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I. INTRODUCTION

La maladie de Basedow encore appelée maladie de PARRY ou maladie de
Graves-Basedow est une variété particuliere d’hyperthyroidie d’origine auto-

immune caractérisée par trois manifestations cliniques majeures :

& Une hyperthyroidie avec un goitre vasculaire diffus,
& Une ophtalmopathie,
& Une dermopathie.

La psychopathologie des affections endocriniennes en général a depuis
longtemps soulevé des problemes complexes au plan scientifique et clinique.
Dans pratiquement toutes les affections du systéme endocrinien, on observe

des modifications du psychisme.

D’une part, ces troubles psychiques sont provoqués par les effets biochimiques
et physiologiques des hormones sur le cerveau et les systemes métaboliques ;
d’autre part, les changements corporels induits par les troubles endocriniens

exercent également une influence sur le psychisme.

Le lien entre la psychiatrie et les affections thyroidiennes a beaucoup retenu

I'attention pour les raisons suivantes [3] :

&  Les hyperthyroidies peuvent s’accompagner d’anomalies
mentales importantes.
&  Les hormones thyroidiennes ont été utilisées pour traiter

certains états psychiatriques.
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@  Certaines drogues utilisées pour le traitement de certaines
maladies mentales peuvent avoir un effet sur la glande

thyroide.

Cependant, l'apparition de troubles psychiques au cours ou au décours d’'une
maladie de Basedow pose des problemes aussi difficiles qu’importants, sur le

plan diagnostique et thérapeutique.

Historiquement, l'intérét des endocrinologues pour le psychisme de leurs
patients est le premier en date : les descriptions princeps de Graves
incriminent a l'origine de la maladie de Basedow un « stress » qui est souvent
un traumatisme psychologique, et s'étendent sur les caractéristiques
psychiques de ces patients considérées comme des symptdomes du

dysfonctionnement hormonal.

La possibilité d’'une action du stress sur le systéme immunitaire a d’ailleurs été
suspectée depuis longtemps par les cliniciens dans leur expérience
quotidienne et s’est vue confirmée par des études humaines et animales

récentes pour certains.

Cependant, depuis PARRY beaucoup d’'auteurs ont contesté cette théorie.

Au Sénégal, plusieurs études ont été menées sur différents aspects de la
maladie de Basedow, mais jusqu’a ce jour, aucune d’elle n’a réellement porté
sur cette dimension psychique de la maladie qui nous semble pourtant revétir

une importance primordiale.
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C'est la raison pour laquelle notre objectif général est d’étudier, a partir d’'un
échantillon représentatif, les aspects psycho-affectifs et la place des troubles

psychiatriques dans la maladie de Basedow.
Au niveau spécifique, il s’agira de :

&  Décrire les troubles psychiatriques présentés par les patients
atteints de maladie de Basedow,

& Déterminer si le stress est un facteur précipitant de la maladie,

&  Formuler le cas échéant des recommandations pour une
meilleure prise en compte adéquate de ces facteurs dans la

prise en charge de ces malades.
Notre travail s'articulera ainsi autour des rubriques suivantes :

& Rappels de physiopathologie et de signes cliniques

& Rappels sur les aspects psychiatriques et le réle du stress dans
I'éclosion de la maladie

&  Méthodologie

&  Reésultats et commentaires

& Conclusion

& Bibliographie

Rappor - grafw’f.cam @



1. RAPPELS DE PHYSIOPATHOLOGIE

11.1. Physiologie des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes ont une importance différente selon I'age. Chez
'enfant, elles constituent I'un des éléments essentiels d’'un développement
normal. Chez I'adulte, leur réle majeur semble étre le maintien d’'une stabilité
métabolique. Ces hormones sont synthétisées dans les cellules des vésicules
thyroidiennes, par transformation d’'iode minéral en iode organique, et fixation
de ces molécules sur la thyréoglobuline, prohormone stockée dans la lumiere
des vésicules. La lyse de cette prohormone, apres endocytose, relargue les
hormones thyroidiennes actives, la thyroxine (T4) , la triiodothyronine (T3) et
d’autres produits inactifs, tels la rT3 (reverse T3). La T3 et la rT3 proviennent
en grande partie de la désiodation périphérique de la T4. L'excrétion de
formes inactives est modulée selon les besoins. Des travaux relativement
récents ont, d’ailleurs souligné le caractére essentiel de cet aiguillage
difféerentiel de la T4, soit vers la T3, hormone trés active, soit vers la rT3,

produit inactif.

Le principal mode d’action des hormones thyroidiennes est la promotion de la
synthese protéique. Cette stimulation requiert en premier lieu la synthese
d’acide ribonucléique dans le noyau cellulaire. Pendant le développement, en
particulier, ces hormones sont capitales pour la formation du systéme nerveux
central et pour la croissance. De facon plus générale, 'augmentation sous leur
effet de la synthése protéique induit celle du taux d’oxygene consommé et de
la calorigénése, modifications plus ou moins intenses, selon les tissus. D’autre

part, les hormones thyroidiennes potentialisent les réponses tissulaires aux
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catécholamines secrétées par le systeme nerveux sympathique, sans

augmenter la production de ces neurotransmetteurs.

La sécrétion thyroidienne est régulée par de nombreux facteurs, notamment la
concentration iodée. Cependant, son principal régulateur physiologique est la
TSH, elle-méme controlée en grande partie par la TRH et les hormones

thyroidiennes, ces derniéeres par rétrocontréle [81].

11.2. Physiopathogénie de la maladie de Basedow

Cing principaux facteurs sont mis en compte :

&  Stimulation excessive de la thyroide indépendante de
'antéhypophyse, de nature auto-immune,

&  Production d'auto anticorps anti-récepteurs membranaires
(dont le récepteur de la TSH),

& Terrain géneétique prédisposant (groupes HLAB8 et DRW3),

& Importance de I'environnement,

& Association a d'autres maladies auto-immunes endocriniennes

(diabéte insulinodépendant).

11.2.1. Exces de production et de sécrétion des hormones
thyroidiennes
L'exceés de production et de sécrétion des hormones thyroidiennes explique la
plupart des signes tissulaires et métaboliques observés au cours de la maladie

de Basedow.



11.2.1.1. Signes tissulaires

» Hyper métabolisme

L'exces dhormones thyroidiennes a pour principale conséquence
'augmentation de la calorigénése responsable d'une thermophobie et de
I'hypersudation. L'augmentation du métabolisme basal aboutit a un

amaigrissement en dépit d'une hyperphagie [42].

» Signes cardiovasculaires

La tachycardie, 'augmentation du débit cardiaque et de la vitesse circulatoire
sont le fait d'une part, de laction métabolique directe des hormones
thyroidiennes, et d’autre part, des catécholamines dont les actions se trouvent

potentialisées par les hormones thyroidiennes [56].

> Signes tissulaires périphériques

L'excés d’hormones thyroidiennes sur le muscle strié a une action directe
portant a la fois sur 'anabolisme des actinomyosines et sur le fonctionnement
de la fibre contractile. Ceci est appréciable par le raccourcissement du

réflexogramme achiléen [59].

L'action sur l'intestin se traduit par une diarrhée essentiellement motrice. Le
syndrome palpébro-rétractile est le fait d’'une hypertonie du releveur de la

paupiere, excellent élément de surveillance de I'évolution de la maladie.



Remarque :

Les troubles neurologiqgues sont secondaires a une
augmentation de l'activité cérébrale.
Les troubles psychiques sont liés a une augmentation du tonus

du systéme nerveux sympathique.

11.2.1.2.Sighes métaboliques

Les conséquences métaboliques sur les cellules sont les suivantes :

Augmentation de la glycolyse mais également de Ia
glycogenese se traduisant par une polyphagie ;

Augmentation de la lipogénese. Le cholestérol surtout est
concerné, mais son catabolisme est encore plus accélére, il s’en
suit une hypocholestérolémie plus ou moins importante ;
Augmentation de la filtration glomérulaire et diminution de la
réabsorption tubulaire entrainant un syndrome polyuro-
polydypsique ;

Stimulation de la résorption osseuse, ce qui a pour
conséguence une ostéopénie, une hypercalcémie modérée, une
augmentation des phosphatases alcalines et une hyper

calciurie.



11.2.2. La prédisposition génétique

Chez un sujet génétiqguement prédisposé, les perturbations immunitaires se
produisent sous linfluence de facteurs environnementaux (infection
susceptible de déclencher une stimulation non spécifique du systeme

immunitaire, réle d’agressions variées).

Chez les caucasiens, la prédisposition aux maladies endocriniennes auto-
immunes est liée a I'halotype HLA B8 qui est en déséquilibre de liaison avec
'antigéne DR3[102]. Ces marqueurs sont ainsi retrouvés dans la maladie de

Basedow.

Cependant, la majorité des patients n'ont pas ces antigenes HLA, de méme
gue les membres de la famille au premier degré, malgré la présence de

troubles fonctionnels thyroidiens.

Il parait donc évident que les génes d’histocompatibilité DR3 ne sont pas
responsables de [laffection mais jouent un rble de marqueurs de l'auto-

immunité.

11.2.3.Troubles de I'immunité a médiation cellulaire

Chez les patients suivis pour maladie de Basedow, il existe un trouble
génétiqgue de limmuno-régulation qui consiste en un déficit latent des
lymphocytes T suppresseurs (CD8+) [102]. Un tel défaut de surveillance

immunitaire autoriserait 'émergence et la survie de lymphocytes T auxiliaires
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(Helpers) reconnaissant une partie du récepteur de la TSH comme un antigene

étranger.

Les lymphocytes T auxiliaires entrainent I'activation des clones de lymphocytes

B sécrétant des auto-anticorps spécifiques.

Il est probable que 'augmentation des taux de T3 et T4 favorise ou entretien
la perturbation des lymphocytes T suppresseurs; cela crée un cercle vicieux

gue les ATS seraient susceptibles de rompre.

11.2.4. Troubles de I'immunité humorale

La maladie de Basedow est reconnue comme étant provoquée par un

anticorps ou un groupe d’anticorps auto-immuns spécifiques [1].

Les anticorps sont dirigés contre des structures proches du récepteur de la
TSH, qui, aprés liaison, le stimulent comme le fait la TSH, mais avec une
cinétique plus lente, plus soutenue. lls reproduisent ainsi I'ensemble des effets
de la TSH de maniere excessive, puisque le rétrocontrble négatif par les
hormones thyroidiennes est inopérant [31]. Le plus anciennement connu
(1956) des anticorps capables de stimuler la thyroide de cobaye, d’ou le nom
de « long acting thyroid stimulator » ou LATS n’a pas d’effet stimulant sur la

thyroide humaine [31].



10

Trois types d’'auto anticorps sont présents dans la maladie de Basedow
[7, 56, 69] :

& les anticorps thyréostimulants TS Ab (thyroid stimulating
antibody) ou TSI (thyroid stimulating immunoglobulin)
responsables de I'hyperthyroidie,

& les anticorps stimulants de la croissance du tissu thyroidien TGl

(thyroid growth immunoglobulin) responsable du goitre,

& les anticorps inhibant la liaison de TSH, TSH binding inhibitor
antibody (TBI Ab) ou TBIl (TSH binding inhibitor
immunoglobulin) dont la signification est incertaine. La baisse
du taux d'anticorps au cours du traitement aurait une valeur

pronostique [103].

11.2.5. Pathogénie de la composante ophtalmique et de la
dermopathie

La pathogénie de la composante ophtalmique de la maladie de Basedow est
encore plus énigmatique. Le mécanisme proposé est le développement d’AC

dirigés contre les muscles extra oculaires.

Une seconde hypothese fait appel a un transport lymphatique de
thyroglobuline de la thyroide aux tissus rétro-orbitaire au niveau desquels on

suppose l'existence d’'une réponse immunitaire [110].
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111. LES SIGNES CLINIQUES

Les trois manifestations caractéristiques de la maladie de Basedow a savoir le
goitre, I'ophtalmopathie et la dermopathie s’associent a la thyrotoxicose de

facon variable.

111.1. La thyrotoxicose

I11.1.1. Les signes majeurs

» L’amaigrissement est le signe le plus constant. Sa fréquence varie entre
50% et 75% des cas. Dans I'étude réalisée par SASCENA [94], elle était de
67%, dans celle de M. KA CISSE 62,29% et 74% dans celle de A. MBOW
KANE [67]. Il est rapide, important, paradoxal avec appétit conservé, voire

une véritable boulimie.

> La tachycardie est réguliére (100 — 130 battements / minute) et persiste
avec le sommeil. Elle est de repos et aggravee par l'effort avec rythme

sinusal parfois associée a une dyspnee d’effort.
> L'éréthisme cardio-vasculaire se manifeste par :
= des palpitations,
= un pouls ample et bien frappé,
= des bruits éclatants,

= des souffles artériels diffus.

» La thermophobie avec mains chaudes et moites.
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111.1.2. Les signhes secondaires

L’asthénie,

La polyuro-polydipsie,

Le tremblement fin des extrémités majoré par I'émotion,
Les réflexes vifs et rapides,

Une diarrhée,

Une rétraction de la paupiere supérieure,

YV V. V V V VYV V

Une irritabilité et une émotivité.

111.2. Le goitre

Il est retrouvé dans 80 a 100% des cas selon les études [56]. Il est diffus,
concernant les deux lobes, homogéne, ferme lisse, indolore, non compressif,
d’aspect vasculaire avec un thrill a la palpation et un souffle systolo-diastolique

a l'auscultation. Son développement est contemporain des autres symptémes.

111.3. L'ophtalmopathie

Les signes oculaires précedent parfois I'hyperthyroidie, et sont uni ou

bilatéraux avec éclat du regard.

111.3.1. L’exophtalmie

Elle est présente dans 85 % des cas sans étre spécifique de la maladie
(présence dans 10% des cas de thyroidite de HASHIMOTO) ; due a un cedeme
des muscles rétro — orbitaires qui poussent en avant le globe oculaire, faisant
apparaitre le limbe sus et sous-cornéen, plus ou moins associée a un cedeme

palpébral.
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A I'examen, on retrouve :

@ Parfois un défaut de convergence (MOEBIUS),
&  Une protrusion du globe oculaire qui est mesurable a
'exophtalmometre ou lors d'un scanner orbitaire notamment

en cas d’cedeme palpébral important.

Dans une forme évoluée, I'exophtalmie s’accompagne d’'une inocclusion des

paupiéres, source d'ulcérations cornéennes.

111.3.2. Les signes palpébro-rétractiles

@ Une éversion de la paupiére inférieure (POCHIN),

@ Asynergie oculo-palpébrale dans le regard vers le bas (DE
GRAEFE) avec augmentation du limbe sus-cornéen,

&  Approfondissement du pli marquant linsertion du muscle
releveur des yeux fermés (GIFFORD),

&  Rareté du clignement.

@ Reétraction palpébro-supérieure (DALRYMPLE), et apparition de
limbe sus-cornéen.

Ce dernier signe reléeve de la thyrotoxicose.

111.4. La dermopathie

Le myxoedeme pré tibial est trés rare, il est décrit dans 1% des cas [56] et
correspond a une infiltration cedémateuse et inflammatoire de la jambe au
niveau de la créte tibiale.

Sa constatation signe la nature auto-immune de I'hyperthyroidie.
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111.5. Les autres signes

&  Tremblement et maladresse du geste,

< Vitiligo,

&  Alopécie,

& Acropathie,

& Oligo-hypoménorrhée voire aménorrhée,
@ Asthénie sexuelle et / ou impuissance,
& Polyexonération,

@  Gynécomastie,

@  QOstéoporose notamment aprés la ménopause.

111.6. Formes particulieres

I111.6.1. La femme enceinte

Lorsque le diagnostic d’hyperthyroidie est établi chez une femme en période
d’activité génitale, il faut l'avertir qu’'une grossesse peut rendre difficile le

traitement et la surveillance de I'hyperthyroidie.

L’hyperthyroidie survenant durant la grossesse n’est pas exceptionnelle [73,
74].

Son diagnostic ne peut étre établi de facon indiscutable que sur des anomalies
cliniques évocatrices et par I' élévation de la fonction libre de la T4 et de la T3
et I'effondrement de la TSH ultra sensible [77], car au cours d’'une grossesse
normale, en dehors de toute hyperthyroidie, on peut constater une

augmentation du volume de la thyroide et une élévation de la T4 totale.
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Une scintigraphie est contre indiquée du fait du danger des radiations sur la

thyroide feetale.

La maladie de Basedow peut étre responsable de prématurité, d’hypotrophie

néonatale et de toxémie gravidique [96].

Dans une étude faite a Dakar par E.H. SIDIBE et A. SARR [96], I'évolution de
la grossesse au cours de la maladie de basedow avait été favorable dans

67,7% des cas, avec 20% de prématurité et 12,28% d’avortements.

Le traitement rapide et adéquat de I'hyperthyroidie de la femme enceinte est
important, car aux risques feetaux, s’ajoute celui du déclenchement d’une crise

thyrotoxique au décours de I'accouchement ou d’'une césarienne [11].

La meilleure connaissance de I'importance des auto anticorps par leur passage
trans-placentaire a amélioré le pronostic de I'association grossesse et maladie
de Basedow [85].

111.6.2. L’enfant et I'adolescent

FALL et coll. [21] rapportent les huit premiers cas observés dans un service de

pédiatrie sénégalais.

Une étude faite a Dakar par M. KA CISSE [50] retrouvait une augmentation de
la fréquence chez I'enfant et I'adolescent : 2,76% avant I'age de 15 ans ; la
fréquence augmentant avec I'age, le pic maximal se situait entre 16 — 20 ans
(64,5%).
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La clinique revét quelques particularités chez I'enfant [37] :
@ Accélération de la vitesse de croissance [49] ,
@ Syndrome polyuro-polydipsique et énurésie fréquente,

&  Troubles du comportement.

L'exophtalmie, I'amaigrissement et le goitre qui, dans la littérature
européenne, se situent plus tardivement [49], constituaient les principales

raisons de consultation dans la série de M. KA CISSE [50].

111.6.3. Formes atypiques

Le diagnostic clinique est plus difficile dans les aspects atypiques de la
maladie :
& Formes de début,
& Formes tronquées :
= Sans goitre,
= Sans amaigrissement, voire chez la jeune fille avec prise
pondérale paradoxale,
» Forme émétisante,
= Forme cachectique du vieillard,

» Formes psychiatriques.
111.7. Evolution et pronostic
L'évolution se fait par poussées successives avec parfois rémissions

spontanées. Le plus souvent, I'évolution non traitée se fait vers les

complications.
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111.7.1. Complications cardiaques

La cardiothyréose se caractérise par :

& Des troubles du rythme (surtout des extrasystoles auriculaires
et une arythmie compléte par fibrillation auriculaire, plus

rarement un flutter),

& une insuffisance cardiaque (droite ou globale avec oedemes
chauds suspendus, augmentation du deébit cardiaque parfois

épanchement des séreuses),

& une insuffisance coronarienne,

& un traitement difficile, notamment une résistance aux

digitaliques.

111.7.2. Complications oculaires

L'exophtalmie maligne se caractérise par des larmoiements, une photophobie,
une géne oculaire (sensation de gravier dans I'ceil). Elle est douloureuse et
irréductible, responsable d’'un chémosis et d'une ophtalmoplégie.

Elle peut se compliquer d’'une ulcération de la cornée, une névrite rétro-

bulbaire ou une fonte purulente de I'ceil.

Le scanner avec des coupes horizontales ou coronales ainsi que I'échographie
orbitaire permettent de mettre en évidence I'hypertrophie des muscles

orbitaires.
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111.7.3. La crise thyrotoxique aigué

Elle se traduit par un tableau d’encéphalopathie aigué. Elle associe une
hyperthermie, des sueurs nocturnes, une polyurie, une tachycardie et des

troubles du rythme, une déshydratation avec hypokaliémie.

111.7.4. Les autres complications

» Myopathie,
» Ostéoporose (principalement du bassin et du rachis),
» Périarthrite scapulo-humérale,

» Troubles psychiatriques (confusion mentale, névroses)
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V. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES

IV.1. Les examens biologiques

lls s'attachent a mettre en évidence :

&

&

1vV.1.1.

L’hyperhormonémie,
A un moindre degré des stigmates d'auto-immunité

thyroidienne.

L’hyperhormonémie

La diminution de la TSH plasmatique est constante. Son

absence élimine I'hyperthyroidie. Sa présence ne suffit pas a en

affirmer la réalité.

Dans 95% des cas, le dosage de la T4 libre suffit & affirmer le

diagnostic.

Dans la majorité des cas, les taux sériques de T4 et T3 sont

élevés. On peut parfois avoir une augmentation des taux

sériques de T3 seulement.

Dans les cas difficiles (hyperthyroidie discrete, exophtalmie

isolée), on aura recours au test au TRH qui sera de non

réponse.

Les autres données biologiques n'ont qu'une valeur

d’orientation :

= Elevation de la SBP (Sex Binding Protein),

= Leuconeutropénie,

= Elévation de diverses enzymes (gamma GT, phosphatases
alcalines)

= Hypercalcémie,
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= Hypercholestéroléemie.

1V.1.2. L’'auto-immunité thyroidienne

S\

Elle est lice a la présence d’anticorps anti-thyroidiens qui sont rarement
nécessaires pour affirmer le diagnostic:
&  Anti — TG et anti — TPO sont de positivité inconstante et a taux
faibles.
& Anti- récepteurs de la TSH souvent positifs (60 — 80% des

cas).

IV.2. Les examens isotopiques
I1V.2.1. La courbe de fixation de I'iode 131

Elle montre une fixation précoce, plus élevée, avec parfois un angle de fuite

(décroissance brutale de la fixation).
1V.2.2. La scintigraphie au technétium ou a lI'iode 131

Elle montre la présence d’'une fixation homogéne.

De plus en plus la scintigraphie n'a plus sa place pour le traitement de la
maladie de Basedow. Mais la cartographie peut donner un document de
référence avant la mise sous antithyroidiens de synthése, médicaments qui

sont goitrigenes.

1V.2.4. L’échographie thyroidienne

Elle permet I'identification morphologique lorsque la glande thyroide parait peu

accessible a la palpation.



21

V. TRAITEMENT DE LA MALADIE DE BASEDOW

Toutes les formes majeures de traitement exercent leurs effets en limitant le
débit de sécrétion hormonale. Cette limitation peut étre obtenue soit en
utilisant des antithyroidiens qui inhibent une ou plusieurs étapes du
meétabolisme de l'iode, soit en diminuant la quantité de tissu thyroidien de telle
sorte que la surproduction hormonale ne soit plus possible (iode radio actif,

chirurgie thyroidienne).

Le choix se fera en fonction du patient, mais surtout en fonction des écoles et
des moyens disponibles [27, 72]. Quelle que soit la stratégie thérapeutique, le

but du traitement est de stabiliser la maladie en état d’euthyroidie.

V.1. Le traitement médical : Les antithyroidiens de synthese

Il ne s'agit pas d'un traitement étiologique. Le but du traitement est de

détruire ou bloquer la cible (la thyroide) de la réaction auto-immune.

lls bloquent I'hnormonogénése thyroidienne, peuvent agir en périphérie, en
bloquant la conversion de T4 en T3, ont une action immunosuppressive a

fortes doses.

V.1.1.1. Spécialités

CARBIMAZOLE
THIAMAZOLE
BENZYLTHIOURACILE
PROPYLTHIOURACILE
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V.1.1.2. Modalités de prescription

Deux schémas sont possibles en cas d’option thérapeutique médicale :

&  Soit la prescription de 30 a 40 mg / jour de carbimazole, ou
300 mg / jour de propylthiouracile en traitement d’attaque
avec diminution progressive de la posologie par paliers de 10

mg par mois au bout de 4 a 6 semaines.

& Soit le traitement a fortes doses d’ATS supérieures a 40 mg /
jour de carbimazole ou 600 mg / jour de PTU avec adjonction
de L-triodothyronine de fagcon a maintenir un état clinique
euthyroidien et un taux de T3 sériqgue dans les limites de la
normale. La durée optimale du traitement est de 18 mois.
Cependant, aussi bien la durée que la dose du traitement

restent objets de débats.

L'utilisation de fortes doses ne semble pas donner de meilleurs résultats que

ceux obtenus avec des doses moindres.



Tableau |
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Fréeguence des rémissions selon différentes études [75]

Modalités DUPREY ROMALDINI LECLERE GREBE GONI MENG REINWEIN
thérapeutiques (24) (94) (64) (38) (38) 77) (90)
Faible dose
T.R.D.

30% 41% 46,3% |5,9% 60,7% |46% 64,1%
T.F.D.P.
82% 75,4% |60,3% [18,7% |62,8% |47% 62,8%

TRD = Traitement rapidement dégressif

TFDP = Traitement a fortes doses prolongées.

V.1.1.3. Contre indications

Le traitement médical est contre indiqué en cas de :

Hypersensibilité connue,

Insuffisance médullaire,

Leucopénie grave,

Goitre intra thoracique,

Allaitement.
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V.1.1.4. Effets secondaires

L'utilisation des ATS dans le traitement de la maladie de Basedow est courante

mais non anodine [15, 110].

lls peuvent étre a l'origine d’incidents mineurs ne nécessitant pas toujours

I'arrét du traitement :

& Eruptions urticariennes et démangeaisons,

@ Poussées de fievre et de polyarthralgies fugaces,
& Leucopénie,

@ Intolérance digestive,

& Goitrigénese.

La complication la plus grave est I'agranulocytose, définie par la présence de
moins de 500 granulocytes par mm3 [71]. Elle est cependant rare et survient
dans seulement 0,3% des cas selon A. M. LE GUERRIER [57], 2% des cas
selon WINTROBE [113]. Elle apparait en général dans les premiéres semaines
a 3 premiers mois du traitement et impose larrét du traitement et

I'administration de glucocorticoides et d’antibiotiques.

Une hypothyroidie iatrogéne peut survenir, mais elle est réversible.

D’autres complications rares mais graves sont également possibles :

& Syndrome de LYELL,
& Ictere cholestatique,

&  Syndrome de type lupique et vascularite.
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V.2. L'iode radioactif

Il est plus fréquemment utilisé aux USA en premiéere intention que dans le

reste du monde [20].

Les indications sont en général I'échec du traitement par ATS, une

hypersensibilité aux ATS, une contre indication a la chirurgie [26].

Il est essentiellement contre indiqué en cas de grossesse ou allaitement, de

goitre volumineux et de surcharge iodée.

V.3. Les traitements associés

V.3.1. Les bétabloquants

lls ont pour but de supprimer les symptémes adrénergiques de thyrotoxicose
(sueurs, soif, tachycardie, tremblements, etc.). Le propanolol est le plus
couramment utilisé en raison de son effet bradycardisant majeur et de son
absence de cardio-selectivité. Il diminue également les concentrations sériques

de T3 en bloquant la conversion périphérique de T4 en T3.

Tous les bétabloquants sont cependant contre indiqués en cas de bloc
auriculo-ventriculaire, d’asthme, d’ulcére gastro-duodénal, de syndrome de
RAYNAUD.

V.3.2. Les sédatifs

Ils sont souvent utilisés chez les patients présentant un syndrome anxieux ou

des troubles de I'numeur et du caractere.
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V.3.4. Le lithium

Il a été découvert que le lithium, médicament d’élément naturel utilisé avec
succes dans le traitement de la maniaco-dépression et pour en prévenir la

rechute, produisait un état d’hypothyroidie chez certains patients.

La carbamazépine également utilisée dans le traitement des troubles bipolaires
diminue le taux d’hormones thyroidiennes circulantes dans ce méme ordre
d’idées [85].

V.4. La thyroidectomie

Elle donne de bons résultats dans la maladie de basedow et dans les troubles
mentaux authentiguement thyréotoxiques, mais il va s’en dire qu'’il n’est pas
question d’opérer un malade en pleine confusion mentale par exemple, mais

seulement lorsque I'état physique et mental le permettent.

La difficulté majeure de la chirurgie du Basedow est de savoir apprécier la
quantité de tissu thyroidien restant nécessaire et suffisante pour assurer un

état d’euthyroidie clinique et biologique ultérieur durable et stable [92].

Le traitement chirurgical n’est jamais isolé ; c’est en fait un traitement médico-

chirurgical. Les indications sont :

& Echec du traitement médical,

& Intolérance médicamenteuse,
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& Goitre compressif,
& Goitre volumineux,

@  Femme enceinte dés la deuxieme semaine de la grossesse.

Au total :

Chaque modalité thérapeutique a ses avantages et ses inconvénients propres
et aucune d’elle ne peut se prévaloir d’'une supériorité décisive en matiere

d’'innocuité ou d’efficacité.
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VI. MALADIE DE BASEDOW ET PSYCHISME

La thyroide est la glande dont les rapports avec le psychisme furent les plus
précocement étudiés, surtout la maladie de Basedow. De nombreux troubles
mentaux ont été décrits au cours de la maladie de Basedow et beaucoup
d’auteurs, constatant une hypertrophie du corps thyroide, une tachycardie ou
un métabolisme de base légérement augmenté, ont établi la relation de cause

a effet entre I'hyperthyroidie et la psychose.

Rappelons que ROBERTSON déja en 1875, pensait que les troubles mentaux
et la maladie de basedow concomitante ne sont que les effets paralléles d'une
cause commune qui serait la lésion du sympathique ; opinion partagée par
BOETTGER en 1877, BOEDECKER en 1899, SAVAGE en 1883 [In 17].

VI1.1. Les troubles psychiques des patients atteints de la

maladie de Basedow

Les troubles psychiques décrits chez les patients présentant la maladie de
Basedow atteignent des intensités variables selon les individus. Les troubles
portant sur le domaine de l'activitée, de I'hnumeur et du caractere constituent
I'état mental habituel du patient. Lorsque le syndrome somatique est fruste,
ces troubles peuvent réaliser les formes psychiques ou prévalentes de la
maladie de Basedow. Ces troubles ont été étudiés en particulier par M. COSSA
[16].

Font partie du tableau clinique initial un certain nombre de symptdmes
réalisant un état d’agitation anxieuse : le malade se disperse dans diverses

activités, en proie a une anxiété majeure pouvant se traduire par tous les
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symptdmes physiques habituels qui se surajoutent alors aux signes de

I'hyperthyroidie.

L'irritabilité, presque toujours présente, peut donner un caractere agressif aux

relations.

Mais au-dela de cette hyperactivité compensatrice, I'numeur est triste,
pouvant parfois réaliser un syndrome dépressif franc. Ce syndrome dépressif
peut méme précéder I'apparition de la thyrotoxicose d’aprés KLEINSCHMIDT
(1956) [52].

Un certain degré de ralentissement intellectuel a pu étre constaté, voire
parfois de véritables états démentiels s’apparentant a la maladie d’ALZHEIMER
[28].

Des cas d'agoraphobie et d’'attaques de panique ont été également souvent
rapportés. Les accidents plus graves, de type psychotique sont exceptionnels.
Leur fréquence, d’'apres I'étude rétrospective de BURSTEN serait probablement

une pure coincidence [12].

V1.2. Maladie de Basedow et psychoses

Les épisodes psychotiques sont habituellement de nature confusionnelle et /
ou délirante. Le réle toxique des hormones semble primordial. En effet, la
survenue d'un accident confusionnel est dautant plus probable que
I'hyperthyroidie est intense, au cours des poussées aigués d’hyperthyroidie
notamment, voire a la phase terminale des hyperthyroidies, cette évolution ne

se rencontrant plus heureusement que trés exceptionnellement.
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Les relations entre psychose maniaco-dépressive et hyperthyroidie ont été

discutées mais sans qu’'on puisse établir des liens certains entre les deux

affections. Il a été ainsi décrit des alternances entre poussées de PMD et

hyperthyroidie ainsi que le role facilitateur des variations hormonales dans le

déclenchement de virages de I'hnumeur [46].

BROWNLIE BE et coll. [8] pensent que la thyrotoxicose serait un facteur

précipitant les psychoses affectives.

Nous donnons dans le tableau ci-dessous, les résultats de quelques études

concernant des hyperthyroidiens tout venant [43, 52, 62, 88, 111, 112].

Tableau |1

Troubles psychologiques les plus fréquents rencontréschez les

hyperthyroidiens

AUTEURS NOMBRE DE | TROUBLES PSYCHOLOGIQUES |ETAT
PATIENTS |LES PLUS FREQUENTS PSYCHOTIQUE
Anxiété — dépression —
MANDELBROTE et coll. 25 impulsivité — manque de 0
(1955) confiance en soi.
Anxiété
KLEISCHMIDT et coll. 17 Agressivité 2
(1956) dépression
ROBBINS et coll. 10 Score « névrotique » élevé 0
(1960)
WILSON et coll. (1962) 26 Dépression 0
Anxiété
HERMAN et coll. 24 Irritabilité 1
(1956)
WHYBROW et coll. 10 Anxiété 1
(1969) Irritabilité
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Les états d'agitation maniaque souvent signalés au cours de
hyperfonctionnements thyroidiens ont été trés bien étudiés par TUSQUES qui
montre qu’'il ne s’agit pas d'états maniaques francs comme ceux de la PMD,
mais d’états d’agitation a composante confusionnelle tres fréquente, ce qui
permet de les rattacher plus directement au dysfonctionnement hypothalamo
— thyroidien [In 114].

RIVIERE et NOGUET signalent des psychoses paranoiaques symptomatiques
d’'une hyperthyroidie.

V1.3. Aspects psychosomatiques de I’hyperthyroidie

L'existence de facteurs déclenchant psychiques était déja soulignée par
GRAVES [33] : traumatismes objectivement importants [52, 58] ou accidents
dont le caractére traumatique naissait de la valeur symbolique pour le sujet
[18]. Mais méme si aucun événement précis ne peut étre incriminé, on trouve
souvent, dans les semaines ou mois précédant I'apparition de la thyrotoxicose,
un climat de tensions émotionnelles. Citons pour exemple une étude
longitudinale sur 12 ans, de sujets euthyroidiens porteurs de nodules chauds
qui augmentent apres stress, aboutissant pour certains a une hyperthyroidie

clinique [18].

L'étude de la personnalité de ces patients souligne la fréequence de pertes
affectives précoces (mort d'un proche parent ou son absence), tentative
d’assumer tres t6t des responsabilités ou une indépendance prématurée [52,
58, 62].
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Certains auteurs en concluent, avec ALEXANDER, que I'hyperfonctionnement
thyroidien traduit une lutte destinée a réprimer l'idée de la mort [2, 84] et
rapprochent cette pathologie des phobies [23, 84], proposant une aide

psychothérapique a ces patients.

En fait, il semble que la personnalité de ces sujets ne présente pas de traits
pathologiques a proprement parler en dehors des périodes d’intoxication
hormonale [34]. Cependant, une structure de type dépressif ou narcissique est
probablement fréquente et le réle de traumatismes dans le déclenchement de

I'endocrinopathie tres souvent retrouvé.

Faute de pouvoir étudier la personnalité pré morbide, des études tardives,
chez des patients revenus en euthyroidie, seraient sans doute riches

d’enseignements.

V1.4. Relations entre maladie de Basedow et psychisme

Le meilleur critere qui permet de conclure a l'origine hyperthyroidienne des
troubles mentaux est I'identité des tableaux cliniques présentés avec ceux que
réalisent les intoxications expérimentales par les extraits thyroidiens et les
résultats des traitements. Envisageons le probleme expérimental des troubles

mentaux d’origine hyperthyroidienne [82] :

Quasi expérimentalement, on a pu provoquer accidentellement des troubles
mentaux de gravité variable a la suite de l'ingestion thérapeutique d’extraits

thyroidiens.
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Les cas de FERANINI (1899) et de BOINET sont bien connus et consistaient en
une confusion mentale onirique a la suite dingestion de poudre de corps
thyroide. Un malade de ROQUE (1912) fit un délire avec onirisme apres

ingestion de 6,72 grammes de thyroidine en quatre semaines.

Une malade de STERNBERG présenta au cours d'une cure d’amaigrissement a
la thyroxine un syndrome basedowien s’accompagnant de troubles mentaux
aigus : excitation anxieuse alterant avec des périodes de prostration,
désorientation temporo-spatiale, dysmnésie, aprosexie. BON, dans sa these
(1912) sur six observations d'intoxication thyroidienne, observe un délire
onirique, trois états d'irritabilité avec anxiété, un délire aigu et une stupeur.
Comme TUSQUES (1937) le fait remarquer, on n’a jamais observé dans ces
cas d’acces maniaques francs. Il est de pratique courante, de constater a la
suite d'une prescription intempestive ou de doses trop importantes d’extraits
thyroidiens des troubles du caractére et des acces d’'anxiété chez des patients

par ailleurs psychiqguement normaux.

GILBERT BALLET et ENRIQUEZ ont réussi a créer des modifications identiques
chez le chien apres ingestion de corps thyroide : ces animaux doux et dociles
deviennent coléreux et sauvages. O. DE ALMEIDA attribue ce fait a une
augmentation des oxydations dans le tissu cérébral et a [I'excitation

momentanée des centres nerveux.

Nous voyons ainsi des intoxications thyroidiennes |égeres donner un tableau
cliniqgue dans lequel prédominent lirritabilité et I'anxiété, les intoxications plus

graves réalisant les divers aspects de I'état confusionnel.
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Cependant, en dehors de ces psychoses a type de déséquilibres thymiques et
d'états confusionnels que peut réaliser I'hyperthyréotoxicose et des états
maniaco-dépressifs qui peuvent avoir une certaine parenté avec le
dysfonctionnement thyroidien, I'un et l'autre semblant parfois relever d'une
cause identique, il est tout un groupe d'états psychopathiques qui peuvent
étre concomitant d'une maladie de Basedow mais dans lesquels
I'hyperthyroidie ne joue qu’un réle inexistant ou tres limité, réduit alors

simplement au déclenchement d’'une psychose déja existante mais larvée.

On constate bien souvent qu’il n'existe entre 'affection organique et I'atteinte
mentale qu’un rapport de coincidence. Souvent I'étude attentive des nombreux

états psychopathiques qui ont été décrits au cours de la maladie de Basedow

montre qu'il N’y a aucune corrélation |étiologique. |

Ceci est tres net dans les délires chroniques hallucinatoires interprétatifs ou

passionnels systématisés ou non.

Quant aux rapport de I'hyperthyroidie et des névroses vraies, de nombreux
cas ont également été rapportés, tels ceux de MM. LAIGNEL — LAVASTINE,
BOUVET et PERRIN : tendances revendicatrices et troubles du caractere de
type paranoiaque, apparition d’'une maladie de Basedow suivie ultérieurement
de [l'aggravation du caractere paranoiaque aboutissant a un délire
d’interprétation qui ne fait qu’empirer a la suite d’'une thyroidectomie. Souvent
d’ailleurs comme le signalent X et P. ABELY, de prétendus délires de

persécution ont été reconnus dans de simples troubles du caractere.
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L’hyperthyroidie avec toutes ses perturbations fonctionnelles et ses troubles
thymiques n’est pas faite pour corriger le déséquilibre mental de certains
malades chez qui les difficultés de la vie, les chocs affectifs prennent une
importance exceptionnelle. MUTRUX écrit : « l'apparition d’une maladie de
Basedow sur un terrain psychopathique provoque souvent une aggravation
des anomalies préexistantes du comportement et [|'extériorisation de
perversions encore latentes ; contrairement a ce qui se passe dans les
psychoses thyréotoxiques, la guérison de la dysendocrinie ne supprime pas les
symptémes psychopathiques qui peuvent s’atténuer mais réapparaissent a la
premiere occasion ou méme sans cause apparente » [In 17]. CHATAGNON
WELI et BARUK montrent que chez ces malades, l'intervention sur la glande
thyroide peut avoir de facheuses répercussions et aggraver des troubles

mentaux préexistants.
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VIIl. PLACE DU STRESS DANS L’ECLOSION DE LA
MALADIE

VI1.1. Définition du stress
Le stress est défini comme la réponse physique et psychologique d'un
organisme a un agent de stress lorsque ce dernier dépasse les capacités
d’adaptation de l'organisme, engendrant des émotions négatives et une
détresse psychologique [63] .Des observations cliniques et expérimentales

démontrent lI'influence du stress sur les réactions immunitaires.

VI11.2. Différentes approches sur la causalité du stress dans la

maladie de Basedow

La littérature médicale a depuis longtemps souligné lI'importance de facteurs
psychologiques dans l'apparition et I'évolution de certaines maladies liées a
des perturbations du systéme immunitaire dont la maladie de Basedow, mais
les résultats ne sont pas tous concordants, ils sont méme parfois

contradictoires.

Depuis la premiere description par PARRY en 1825 d'une patiente dont
I'hyperthyroidie était survenue aprés avoir dévalé une colline en chaise
roulante, il a été évoqué la possibilité que des stress émotionnels précédaient
la survenue de I'hyperthyroidie dans plus de 90% des cas [58] et dans une
étude de 1973, dans 70% des cas [25].
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Il a été relevé une augmentation de la maladie de Basedow de 5 a 6 fois dans
les grandes guerres, qu'il s’agisse du conflit franco-prusse ou de la guerre de
39-45, en particulier en Scandinavie [47], mais on n'a pas observé
d’augmentation lors des troubles civils en Irlande en 1969 [36]. D’ailleurs, une
étude comparant la quantité d’antithyroidiens de synthése utilisés en Irlande
du Nord avant et apres cette guerre civile n'a montré aucune augmentation.
La fonction thyroidienne étudiée chez des sujets en bonne santé au cours de

situations stressantes (physiques ou émotionnelles) ne s’est pas modifiée [85].

En fait, il faudrait, comme le souligne VOLPE (1978), effectuer une telle étude
dans une population génétiguement prédisposée (par exemple les familles de
patients atteints de maladie de Basedow), qui serait comparée a une
population non sélectionnée, vis-a-vis de la réponse a des stress de méme

nature [108].

Divers états psychiatriques, comme toutes les agressions créent un stress,
avec les mémes perturbations métaboliques comme 'ont montré GINESTET et
OUGHOURLIAN dans leur article sur les catatonies périodiques (annales
médico-psychologiques, juillet 1971), avec retentissement sur laxe
hypophyso-surrénal (SELYE), mais également sur la thyroide, avec des
réponses différentes selon le moment et l'intensité du stress (phase d’'alarme —

phase d’épuisement).

Déja en 1950, MAHAUT conseillait d’'associer a la thérapeutique anti-stress,
iode et thyroxine dans les états infectieux et dans la maladie post-opératoire

(semaine des hopitaux de Paris, 18 — 11 - 1950).
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L'étude du role éventuel du stress dans la maladie de Basedow s’est souvent
heurté a des difficultés méthodologiques. La fréquence des maladies de
Basedow post-émotionnelles ou post-conflictuelles a été diversement
appréciee selon les auteurs : 10% pour BARANOV, 40 a 60 % pour GILBERT —
DREYFUS en 1968 [30]. Un choc émotionnel violent et indéniable (individuel :
deuil, ou collectif : bombardement) ou une série de stress affectifs répétes,
des épisodes de la vie génitale, une affection loco-régionale cervicale peuvent

servir de prélude a I'éclosion de la thyrotoxicose.

Au Sénégal, KAOUK recensait des agressions psychoaffectives diverses telles
que : conflit conjugal (61,5% des cas) ou situation matérielle difficile (1,18%
des cas) [51].

Dans I'étude de A. MBOW KANE, la prévalence était passé de 1,3% a 7,6%
dans la clinique médicale 11 de Dakar entre 1978-1981 et 1989-1992, et 54%
des patients attribuaient le déclenchement de leur maladie & un événement

stressant [67].

Par ailleurs, [l'existence dune constitution psychologique particuliere
prédisposante, sur laquelle agiraient les stress précités a été soulignée :
dépendance exagérée des hyperthyroidiens vis-a-vis des figures parentales,
toute menace contre cette dépendance pouvant constituer un traumatisme
susceptible de déclencher I'hyperthyroidie ; sentiment prononcé d’insécurité
(fréquence de la perte de la mére dans la premiere enfance), parfois attitudes
contra phobiques : désir intense d’entreprendre des activités, de rechercher
des responsabilités malgré des sentiments sous jacents dinsécurité et de

dépendance.
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Le role pathogénique du stress est cependant trés controversé, pour des

raisons théoriques.

Bien que la maladie de Basedow puisse survenir a la suite de quelques
bouleversements émotionnels ou événement stressant, il est possible que le
bouleversement émotionnel qui a précédé la maladie ait été le sous-produit du
stade initial de I'hyperactivité thyroidienne avant méme que le tableau clinique
de la maladie ne devienne manifeste. L'absence de causalité entre stress et
maladie de Basedow a été affirmée par plusieurs auteurs dont CHIOVATO L.
et coll. [13]. R. — C. MARTIN DU PAN ne trouve un lien de causalité que dans
11% des cas [63]. La découverte récente du réle du systéme immunitaire
dans la pathogénie des thyroidites auto-immunes et le role du systeme
nerveux dans la régulation de ce systéme immunitaire ont permis de faire un

lien entre stress et survenue de maladie de Basedow.

VI11.3. Comment le stress peut-il intervenir ?

L’éclosion de la maladie de Basedow, considérée comme une maladie auto-

immune spécifique d’organe, semble nécessiter I'intervention de trois facteurs:

&  Un deéficit relatif ou partiel, qualitatif ou quantitatif, de la
population de Ilymphocytes T suppresseurs spécifiques
d’'antigenes [109].

&  L'expression aberrante de molécules DR (antigénes de classe
I1) a la surface des cellules thyroidiennes, induite par des

facteurs environnementaux (infection virale, toxiques), qui aura
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pour conséquence une présentation appropriée des auto-
antigénes de surface entrainant l'induction de cellules T auto

réactives et une activation des cellules B et T effectrices [38].

& Un terrain de prédisposition génétique rentrant dans la

responsabilité des deux anomalies précédentes [90].

La diminution du nombre et de la fonction des lymphocytes T suppresseurs
non spécifiques, constatée par la plupart des auteurs [109] et probablement
due a I'hyperthyroxinémie elle-méme [98], peut provoquer l'auto entretien de
la maladie.

On peut émettre quelques hypothéses concernant les mécanismes d’action du

stress dans la maladie de Basedow :

&  Les stress émotionnels en particulier (mais peut étre aussi une
agression virale, par [lintermédiaire dune sécrétion
lymphocytaire d’ACTH), vont étre responsables d'une
augmentation de la sécrétion de cortisol et donc d'une
dépression de la fonction T - suppressive transformant le
déficit partiel ou relatif préexistant en un déficit total ou absolu

de la fonction T — suppressive.

@  Les stress induisent aussi une sécrétion de catécholamines,
qui, d’'une part peut stimuler la sécrétion d’ACTH [87] et donc
aggraver le déficit de la fonction T — suppressive et d’autre part
sont capables de provoquer la sécrétion d’hormones

thyroidiennes par I'intermédiaire de récepteurs Béta-2 [70]. La
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maladie pourrait s‘auto entretenir soit du fait de
I'nyperthyroxinémie elle-méme, comme nous l'avons vu plus
haut, soit parce que I'hyperthyroidie est considérée comme un
stress par l'organisme : le taux de sécrétion du cortisol et la
capacité fonctionnelle de la corticosurrénale sont augmentés

dans I'hyperthyroidie [29].

D’autres hormones libérées au cours d’'un stress (Vasopressine,
ACTH, TSH, endorphine) peuvent, par leur effet
immunodépresseur, sensibiliser I'organisme a une agression
virale, qui pourra alors jouer le rOle de starter chez un sujet
génetiguement prédisposé, mais aussi auto-limiter la maladie
de Basedow naissante par leurs effets immuno-régulateurs
(diminution de la réponse anticorps, inhibition de la production
de lymphokines) [22].
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I. MATERIEL ET METHODE

I.1. Rappel des objectifs

1.1.1. Objectif général

Le but de notre étude étant de contribuer a 'amélioration de la qualité de la
prise en charge des patients atteints de la maladie de Basedow, nous nous
sommes fixés comme objectif de déterminer la place des troubles
psychiatriques et leur importance dans la prise en charge adéquate des sujets

atteints de la maladie de Basedow .

1.1.2. Objectifs spécifiques

Ils étaient au nombre de trois (3) :

@ Décrire les troubles psychiatriques présentés par les patients
atteints de la maladie de Basedow,

@ Déterminer si le stress est un facteur précipitant de la maladie,

<  Formuler le cas échéant des recommandations pour une
meilleure prise en compte adéquate de ces facteurs dans la

prise en charge de ces malades.
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1.2. Méthodologie

1.2.1. Cadre d’étude

1.2.1.1.Présentation de la clinique médicale 11

Notre étude s’est déroulée a la clinique médicale Il qui, avec la clinique
meédicale | de I'hdpital Aristide le Dantec, constitue les services de médecine

interne rattachés a l'université. Elle a été ouverte depuis 1979.

La clinigue médicale Il se trouve a I'hopital Abass Ndao sise a la Gueule
Tapée. C'est un hépital municipal. La diabétologie et I'endocrinologie sont ses

orientations prédominantes.

Elle recoit la quasi totalité de la pathologie endocrinienne dominée par les

thyréopathies. Il s’agit donc d'un service de référence.

Le personnel est composé comme suit :

& le chef de service qui est un professeur agrégé de médecine
interne,

< un professeur agrégé d’endocrinologie-métabolisme,

& trois maitre-assistants,

&  sept postes d'interne ou faisant fonction d’interne qui sont
remplacés environ tous les six a douze mois,

& deux assistants sociaux educateurs,

& huit aide- infirmiéres,

& deux gardiens,

& trois manoeuvres.
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En dehors de la clinique médicale 11, I'h6pital Abass Ndao compte d'autres
services : maternité, néonatologie, gynécologie, chirurgie, consultations

externes, laboratoires de biologie et d'imagerie.

1.2.1.2. Organisation de la consultation des sujets atteints

de la maladie de Basedow

Tous les patients sont suivis en ambulatoire. Dans certains cas,

I'hospitalisation est nécessaire, notamment lorsqu’une complication apparait.

1.2.1.3. Premiere consultation

Au cours de celle-ci, le patient atteint de maladie de Basedow bénéficie d’'un

examen clinique complet.

Le bilan paraclinique comprend :

&  Le dosage des hormones thyroidiennes (T3 ou T3L, T4 ou T4L,
TSH ou TSH us plus récemment),

& Une scintigraphie thyroidienne éventuellement,

& Un hémogramme, une cholestérolémie, un ECG de douze (12)

dérivations.

Cependant, les examens biologiques ne sont pas uniformisés, les patients font
leurs analyses dans différents laboratoires hospitaliers ou privés en fonction de
leurs possibilités économiques. Toutes ces données sont consignées dans un

dossier médical de suivi.
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1.2.1.4. Les consultations de contrdle

Tous les patients ayant un dossier doivent étre revus en moyenne tous les
deux a trois mois. Les controles portent essentiellement sur ['évolution

clinique.

En cas de complications ou de survenue de grossesse, les consultations
peuvent étre plus rapprochées en tenant compte de l'urgence et de la

nécessité d’'une surveillance plus réguliere.

1.2.2. Type de I'étude

Il s’agit d’une enquéte transversale se basant sur des entretiens et un examen
psychiatrigue complet de chaque patient par nous-méme, en nous aidant d’'un

questionnaire pre-établi (cf annexe).

1.2.3. Période d’étude

La période d’étude allait du 1*" juin au 30 novembre 2002.

1.2.4. Population d’étude

Les hyperthyroidiens tout venant présentant une maladie de Basedow
diagnostiquée, enfants comme adultes, anciens comme nouveaux pouvaient

avec leur consentement étre inclus dans 'étude.

Les critéres de diagnostic de la maladie de Basedow étaient un syndrome de
thyrotoxicose associé a un goitre diffus et / ou une exophtalmie vraie, la

scintigraphie a l'iode 131 montrant un goitre hyperfixiant homogene. Des taux
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de T3 et T4 élevés, et la TSH abaissée voire bloquée permettaient de

confirmer le diagnostic.

1.2.5. Déroulement de I'étude

1.2.6.1. Le calendrier

Les trois premiers mois avaient été consacrés a la prise de contact avec les
agents administratifs et les agents sanitaires dans le but de renforcer notre
acceptation dans le service et de rendre efficace le processus de référence par

nos collegues et a une revue exhaustive de la littérature.

La période allant du 1* juin au 30 ao(t 2002 fut consacrée au recrutement
des malades. Nous avions réservé pour cela, la journée du mercredi et
quelgues aprés midi quand le temps nous le permettait. En moyenne, huit (8)
malades étaient recrutés chaque semaine ; la durée de [l'entretien était

variable entre 30 et 40 minutes en fonction des patients.

La période allant du 1° septembre au 30 novembre était consacrée a

I'exploitation des résultats.

1.2.6.2. Instrument de I’enquéte

L'entretien des malades se faisait a I'aide d’'un questionnaire. Ce questionnaire

comportait sept (7) grandes rubriques prenant en compte :

& Les caractéristiques socio-démographiques,

& la situation familiale,
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@ la scolarité et le niveau d'étude,

@ |a situation socio-économique,

& les aspects cliniques de la maladie de Basedow,
&  les évenements de vie,

& les commentaires.

Les caractéristiques socio-démographiques prenaient en compte 'age, le sexe,

I'ethnie, la religion, la région d’origine et le lieu de résidence.

Dans la situation familiale, des données étaient recueillies sur le nombre de
fréres et sceurs, le rang dans la fratrie, le type de famille, la situation
matrimoniale, la situation sociale, le nombre d’enfants et le degré de parenté

si I'on vivait dans une famille autre que la sienne.

Pour le niveau d’étude, nous avons également pris en compte les études

académiques faites dans une langue autre que le francais.

La situation socio-économique permettait d’avoir une idée sur le niveau de vie
en donnant des renseignements sur la profession, l'itinéraire résidentiel, le
type d’habitat, le revenu de la famille, la participation d'un tiers et le nombre
de personnes a charge. Pour ce qui est de la profession, nous avons tenu
compte de celle du patient et de son répondant, c’est-a-dire le chef de famille,

le plus souvent représenté par le mari ou le pére.

Par rapport aux réalités socio-économiques de notre pays, nous avons retenu

les tranches de niveau de revenu suivantes :
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e Revenus supérieurs a 200.000 Fcfa : éleveés
e Revenus compris en 100.000 Fcfa et 200.000 Fcfa : assez éleves
e Revenus compris en 50.000 Fcfa et 100.000 Fcfa : moyens

e Revenus inférieurs a 50.000 Fcfa : faibles

Pour I'étude clinique de la maladie de Basedow, nous nous sommes intéresses
aux donnés suivantes : antécédents, age de début, date du diagnostic, délai
de consultation, éléments du diagnostic, troubles psychiques retrouves,
régularité du suivi, observance du traitement, nombre de rechutes et facteurs

déclenchant de ces rechutes.

Les événements de la vie étaient catégorisés en événements personnels,
familiaux et professionnels. Pour chaque événement retrouvé, nous avons
analysé le vécu et le délai par rapport a I'éclosion de la maladie pour voir s'il y
avait une relation de cause a effet entre I'événement et la déclaration de la
maladie. Le vécu étant qualitatif, nous avons établi une cotation allant de 0 a
10, O correspondant au minimum de vécu exprimé et 10 au maximum de
souffrance, avec les chiffres intermédiaires entre les deux. Apres avoir bien
expliqué le principe au patient, on lui demandait d’attribuer une note a

I'événement.

Dans la partie commentaire, nous mettions tous les éléments intéressants qui
n'avaient pas été pris en compte par les autres questions. Il nous a paru
important d’ouvrir cette rubrique car, une étude de ce genre ne saurait étre
purement quantitative au risque de négliger des éléments fondamentaux ne

pouvant étre transcrits fidelement par des questions a réponses limitées.
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Un pré-test avait été effectué pour la validation du questionnaire qui avait été
enrichi et complété par des items relatifs a des constats ou interrogations
renvoyés aux cliniciens par leur pratique dans la prise en charge des patients
atteints de la maladie de Basedow . La validation de ce pré-test a pu ainsi se

faire avec 10 malades.

1.2.6. Recueil et analyse des données

Aprées avoir collecté les informations auprés des malades, nous avons établi un
masque de saisi informatique a partir du questionnaire. Pour effectuer ce
travail, nous avons choisi un logiciel d’analyse statistique, I'Epi Info, a partir
duquel nous avons pu déterminer les caractéristiques de notre échantillon.
Ainsi, nous avons dans un premier temps effectué un tri & plat décrivant les
différentes variables étudiées, ensuite nous avons procédé a un tri croisé pour
étudier la corrélation entre certaines variables explicatives pour mieux

appréhender certains résultats.

Pour chaque croisement, nous avons effectué le test du Khi 2 (X2) pour
évaluer la corrélation statistique entre les variables et déterminer le risque pris
de rejeter I'hypothese d'indépendance. Si cette probabilité P est faible
(inférieur a un seuil choisi, par exemple 0,05 soit 5%), alors on rejette
I'hypothese d’indépendance et on admet que les deux variables sont en

relation.
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1.2.7. Présentation des résultats

Elle s'est faite essentiellement sous forme de tableaux de distribution des
fréquences et de graphiques. Ces données quantitatives ont été argumentées

de données explicatives chaque fois que cela s’est avéré nécessaire.

1.2.8. Aspects éthiques

Tous les malades ont été recrutés avec leur consentement en respectant

'anonymat.

Nous nous sommes engages, avec nos collaborateurs, le cas échéant, a faire

bénéficier aux malades des résultats de nos travaux de recherche.

1.2.9. Contraintes

Durant la réalisation de notre travail, nous avons rencontré quelques

difficultés :

@  contraintes de temps et contraintes logistiques liées aux

déplacements,

& difficultés opérationnelles liees a I'absence d'un bureau de
consultation disponible lors du premier mois de notre enquéte.
Mais par la suite, un des médecins ayant pris congé, nous

avons pu bénéficier de son bureau.
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I1. RESULTATS — ANALYSES ET COMMENTAIRES

11.1. Présentation des résultats
11.1.1. Description et caractéristiques de I’échantillon
11.1.1.1 La population

Notre étude nous a permis de recruter une population de 104 malades.

11.1.1.2. Caractéristigues socio-démographiques

» Age et sexe

Figure 1
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Répartition des patients atteints de maladie de Basedow par
classe d'age,HAN, juin-abut 2002

Nous avons observé une population plus importante de patientes atteintes de

la maladie de Basedow dans la tranche d’age de 30 — 39 ans avec 32,69% de
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la population d'étude. 27,88% étaient agés de 20 a 29 ans, 22,12% de 40 a
49 ans. Au total que 82,69% des patients étaient agés de 20 a 49 ans. L'age

moyen était de 35 ans et demi.

Figure 2

O Masculin

O Féminin

Répartition par sexe des patients atteints de maladie
de Basedow, HAN, juin-aéut 2002

Concernant le sexe, nous avons retrouvé 91,35% de femmes pour seulement
8,65% d’hommes. Le sexe ratio était de 0,09 c’est a dire un homme pour 11

femmes .

Nos résultats corroborent I'hypothese selon laquelle la maladie de Basedow est

une maladie de la femme jeune.
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» Ethnie
Figure 3

O1 Wolof

M 2 Haal pulaar
O3 Diola

04 Sérere

B 5 Mandingue/Socé
06 Soninké/Sarakolé
Bl 7 Autres

Répartition par ethnie des patients atteints de la maladie
de Basedow, HAN, juin - aolt 2002

Les wolofs étaient surreprésentés avec 50,96% de la population d'étude,

suivis des Haal pulaar 20,19% , puis des séréres 14,42%.
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> Religion

Figure 4

Chrétien

\

Musulman
93%

Il y avait une nette prédominance des musulmans : 93,29%, le reste étant

constitué par les chrétiens : 6,73%.
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» Région d’origine

Tableau 111

Répartition par région d’origine des patients atteints de

la maladie de Basedow, HAN, juin-aolat 2002

Régions Effectifs %0

Dakar 51 49.04%
Thies 15 14.42%
Saint Louis 4 3.85%
Louga 6 5.77%
Kaolack 9 8.65%
Ziguinchor 4 3.85%
Kolda 8 7.69%
Diourbel 3 2.88%
Tambacounda 4 3.85%

Total 104 100%b

La majeure partie des patients venait de la région de Dakar (49,04%) et de

celle de Thies (14,42%).

Ceci est probablement dd a la situation géographique de I'hépital Abass NDAO

qui se trouve a Dakar, la région de Thies étant la plus proche.
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> Lieu de résidence
Tableau 1V

Répartition selon le lieu de résidence des patients

atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Résidence Effectifs %
Urbain 43 41.35%
Suburbain 35 33.65%
Rural 26 25.00%
Total 104 100%0

Nous avons noté une proportion plus faible des ruraux qui représentaient 25%

par rapport aux urbains 41,35% et aux suburbains 33,65%.

11.1.1.3. Situation familiale

» Nombre de fréres et sceurs

Tableau V

Distribution de la fratrie des patients atteints de la maladie de
Basedow, HAN, juin-aolt 2002

Effectifs %0
[1;3] 21 20.19%
[4;6] 37 35.58%
[7;9] 31 29.81%
[10;et plus] 15 14.42%
Total 104 100%0
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Tous nos patients avaient des freres et sceurs. Parmi eux 79,8% étaient

membres d’'une fratrie supérieure ou égale a quatre (4).

19,2% avaient des fréres et sceurs germains et 72,11% avaient des fréres et

Sceurs consanguins.

» Rang dans la fratrie

Tableau VI
Répartition selon le rang occupé dans la fratrie

des patient atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Rang dans la fratrie Effectifs %
1 28 26.92%
2 20 19.23%
3 13 12.50%
4 17 16.35%
5 8 7.69%
6 7 6.73%
7 4 3.85%
8 2 1.92%
9 2 1.92%
10 3 2.88%
Total 104 100%0

Le patient était ainé de sa famille dans 26,92% des cas, le second dans
19,23% des cas. On notait une diminution du nombre des patients au fur et a

mesure gue l'on progressait dans la fratrie.
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» Type de famille

Tableau VI

Répartition selon le type de famille des patients atteints de la

maladie de Basedow, HAN, juin-aolt 2002

Type de famille Effectifs %0
Famille nucléaire 13 12.50%
Famille élargie 91 87.50%
Total 104 100%

La majeure partie des patients vivait dans une famille élargie, soit 87,50%,

contre 12,50% pour les familles nucléaires.

> Situation matrimoniale et sociale

Tableau VI :

Répartition selon la situation matrimoniale des patientes atteintes

de la maladie de Basedow, HAN, juin-aoat 2002

Situation matrimoniale Effectifs %0
Célibataire sans enfant 29 27.88%
Avec enfant 3 2.88%
Monogame 33 31.73%
Polygame 22 21.15%
Divorcé 13 12.50%
Veuf 4 3.85%
Total 104 100%6
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Dans notre série, nous avons retrouvé une prédominance des mariés
(52,88%), suivis des célibataires (30,76%), puis des divorcés (12,50%), les

3,85% restants étant constitués par des veufs.

Tableau IX
Répartition selon la position matrimoniale des patientes atteintes de

la maladie de Basedow, HAN, juin-aoat 2002

Position Effectifs %
1°"® femme 10 45.45%
2°Me femme 8 36.36%
3™ femme 2 9.09%
4°™ femme 2 9.09%
Total 22 100%

Chez les femmes mariées, celles dont le mari avait une seule épouse étaient

supeérieures a celles dont le mari était polygame.

Dans les familles polygames, nous avons retrouvé un pourcentage plus élevé
des femmes occupant la premiére position soit 45,45%, suivi de celles
occupant la deuxiéme position soit 36,36%. Chez la troisieme comme chez la

quatrieme épouse, les taux étaient de 9,09% seulement.
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Tableau X
Responsabilité familiale des patients atteints

de la maladie de Basedow, HAN, juin-aott 2002

Chef de ménage Effectifs %
Oui 12 11.54%
Non 92 88.46%
Total 104 100%

Seulement 11,54% des patients étaient chefs de ménage. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que dans notre pays, la fonction de chef de ménage est
attribuée au mari et notre population détude était en grande majorité
constituée de femmes. Lorsqu’elles sont célibataires, les femmes sont le plus

souvent sous la tutelle de leur pére.

16,35% des patients ne vivaient pas dans leur famille d’origine, mais avaient

guand méme un certain degré de parenté avec la famille d’adoption.

Tableau XI
Répartition selon le nombre d’enfants ayant les patients

atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Nombre d’enfants Effectifs %
[1;3] 36 34.62%
[4;6] 19 18.27%
[7;9] 10 9.62%
[10;et plus] 5 4.81%
Aucun 34 32.69%
Total 104 100%b
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Dans notre série, il y avait un pourcentage plus élevé de patients ayant des
enfants, soit 67,31% et dans ce lot, la plupart avaient un nombre relativement
faible d’enfants (1 a 3), tandis que le nombre de malades ayant 10 enfants et

plus était peu important.

11.1.1.4. Scolarité et niveau d’étude

Tableau Xl11

Répartition selon le niveau d’étude des patients atteints de la

maladie de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Niveau d’étude Effectifs %

Aucun 47 45.19%
Primaire 32 30.77%
Secondairel (6éme - 3éme) 16 15.38%
Secondaire2 (2nd — terminale) 6 5.77%
Supérieur 2 1.92%
Formation technique et professionnelle 13 12.50%
Total 104

Le niveau d’étude était globalement faible s'il existait : 45,19% des patients
n'étaient pas scolarisés, 30,77% s'étaient arrétés au primaire, 21,15% au
secondaire. Seulement 1,91% des patients avaient fait des études

supérieures.



11.1.1.5. Situation socio-économique

» Profession ou activité lucrative

Tableau XlI11

Répartition selon la profession des patients atteints de

de Basedow, HAN, juin-aoGt 2002.
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la maladie

Profession Chef de % Répondant %
menage

Cadre supérieur 2 1,92% 0 0,00%
Cadre moyen 8 7,69% 1 0,96%
Ouvrier 12 11,54% 3 2,88%
Etudiant 0 0,00% 1 0,96%
Ménagere 1 0,96% 27 25,96%
Petit commerce 7 6,73% 17 16,35%
Commerce moyen 8 7,69% 2 1,92%
Grand commerce 3 2,88% 23 22,12%
Sans profession 25 24,04% 20 19,23%
Choémeur 0 0,00% 0 0,00%
Retraité 16 15,38% 0 0,00%
Autre 22 21,15% 10 9,62%
Total 104 10020 104 100%06

Au niveau de la situation

sociale, nous n’avions

retrouvé que 11,54% des

patients chefs de ménage. C’est pourquoi il nous a semblé plus judicieux de

considérer en méme temps la profession du conjoint ou celle du peére, ceci

dans le but de mieux refléter la situation socio-économique de la famille.

Prés d'un quart des patients étaient sans profession et parmi ceux qui en

avaient une, seuls 12,5% avaient des revenus substantiels (cadre supérieur,

cadre moyen, grand commergant).




62

Globalement, les professions a faible revenu étaient dominantes.

> Revenu de la famille

Figure 5
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Répartition selon le revenu des patients atteints de la maladie
de Basedow , HAN, juin - ao(t 2002

Pour estimer le revenu de la famille, nous avons considéré :

& Le revenu propre du patient s'il en avait,

@ celui du chef de ménage et des autres personnes ressources
appartenant a la famille, c’est-a-dire les soutiens de famille,

& la participation d’un tiers qui était le plus souvent le frere ou la

sceur dans 41,82% des cas, le fils ou la fille dans 18,18% des

cas.
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Au total, 47,12% des patients recevaient une aide financiére d'une tierce

personne.

Cette participation était consistante (> 50 000 F CFA / mois) dans 19,2% des
cas, moyenne (entre 20 et 50 000 F CFA / mois) dans 21,2% des cas, faible
(< 20 000 F CFA /mois) dans 6,7% des cas.

Considérant tous ces éléments, il nous est apparu que la profession de
lindividu ne reflétait pas réellement son revenu et que les familles des

patients se répartissaient comme suit :

@  51,92% dentre elles avaient un faible revenu inférieur a
100.000 F CFA / mois, dont 21,15% percevaient moins de
50.000 F CFA / mais.

&  40,08% des familles avaient un revenu relativement correct
par rapport aux réalités de notre pays, supérieur a 100.000 F
CFA / mois dont 20,19% percevaient plus de 200.000 F CFA /

mois.

» ltinéraire résidentiel et type d’habitat

La plupart des patients vivaient dans des quartiers populaires (86,54%).

Malgré tout, seulement 5,76% habitaient dans des baraques ou des maisons

en banco.
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11.1.2. Les aspects cliniques de la maladie de Basedow

» Antécédents familiaux de dysthyroidie et degré de parenté
Parmi nos 104 patients, 25 avaient des antécédents familiaux de dysthyroidie,
soit 24,04%. |l s’agissait de leur mere, sceur, cousin (e), tante, niece ou
grand-mére. On n'a pas noté de prédominance d'une des deux lignées

maternelle ou paternelle.

» Age du patient au début de la maladie

Figure 6

[15-19] [20-24] [25-29] [30-34] [35-39] [40-44] [45-49] [50-54]

Répartition par age des patients atteints de la maladie de Basedow,
HAN, juin - aoQt 2002
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L'dge du prédilection se trouvait entre 25 et 29 ans, soit 19,23% de la
population d'étude, suivi de la tranche d'age 30 — 34 ans qui représentait
16,35%. Les tranches d’age 20 — 24 ans et 35 — 39 ans avaient un

pourcentage égal : 15,38%.

Les ages extrémes de prédilection étaient 20 et 44 ans. En effet, dans cet

intervalle se retrouvait 77,88% de la population d’étude.

Nous n’avons pas retrouvé de patients agés de moins de 15 ans ou de plus de

54 ans.

> Délai de consultation et date du diagnostic

Le délai de consultation par rapport aux premiers symptémes était variable,

allant d’'une semaine a plusieurs mois, avec trois (3) pics de fréquence :

& au cours des deux premieres semaines : 22,12%,

&  apres le premier mois et avant la fin du deuxieme mois :
26,92%,

& au dela de cinqg (5) mois : 15,38%.

La date du diagnostic était également variable. Un nombre non négligeable de
patients était diagnostiqué des les deux premiéres semaines : 22,12%. Il ne
s'agissait le plus souvent que du diagnostic clinique, confirmé dans tous les
cas par les examens complémentaires effectués tardivement la plupart du

temps pour des problemes de moyen.
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Passé ce délai, le diagnostic n’était posé la plupart du temps qu'aprés cing (5)

mMois au moins apres la déclaration des premiers symptémes.

» Eléments du diagnostic

La thyrotoxicose était quasi constante de méme que le goitre vasculaire. Ces

signes étaient retrouvée dans 99,04% des cas.

L'exophtalmie était retrouvée dans 56,73% des cas. La dermopathie n'a été

retrouvée chez aucun de nos patients.

> Les troubles psychiques associés

Les troubles psychiques retrouvés étaient importants et de degré variable.

Les troubles du caractere étaient fréquents: 81,73%, de méme que

linsomnie : 74,04%, l'anxiété : 67,31% et la dépression : 67,31%.

Les troubles mnésiques a type de défaillance de la mémoire d'évocation,
déficit de lattention et des facultés de mémorisation étaient également

importants : 45,19%.

Dans 19,23% des cas, il existait une sub-agitation psychomotrice a type

d’hyperactivité désordonnée et stérile.
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D’autres tableaux purement psychiatriqgues ont été rares : trois cas d'accés
maniaque, un cas de psychose chronique, deux cas de confusion mentale, de

crises convulsives et d’hallucinations .

> La régularité du suivi et I'évolution

Globalement, le suivi était régulier chez les patients : 59,62%. Seulement
7,69% des patients ne respectaient pas leurs rendez-vous. Les 32,69%
restants étaient de découverte récente et de ce fait il était difficile d’apprécier

la régularité ou non du suivi.

Chez les patients ne respectant pas leurs rendez-vous, I'observance

thérapeutique était mauvaise.

19,22% avaient présenté une rechute au moins. Les facteurs déclenchants des
rechutes étaient le plus souvent la persistance d'une situation stressante

persistance et a un degré moindre une mauvaise observance du traitement.

11.1.3. Les événements de vie

Nous les avions scindés en évenements de vie personnels, familiaux et

professionnels.
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Tableau X1V

Répartition globale suivant I’existence ou non d’'un événement de
vie des patients atteints de la maladie de Basedow,
HAN, juin-aodt 2002

Evénements de vie effectifs Pourcentage
(%0)
Ont connu un événement 76 73,08
Aucun événement 28 26,92
Total 104 100

73,08% des patients avaient dans leur vie un événement marquant précédant
I'éclosion de la maladie et pouvant lui étre attribué, ceci se faisant dans le

court, le moyen ou le long terme.
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Répartition suivant les événements de vie personnels

des patients atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Pourcentage

Evenements de vie personnels effectifs (%0)
Viol 1 0,96
Accident 1 0,96
Problémes de santé 3 2,88
Célibat mal toléré 1 0,96
Probleme dans le couple 27 25,96
Situation conflictuelle 2 1,92
Autres 14 13,46
Aucun 55 52,88
Total 104 100

Les événements de vie personnels étaient dominants (47,1%) avec en téte les

problémes dans le couple 25,96%.

Des problemes de santé ont été retrouvés, de méme que des situations

conflictuelles, un cas de viol, un cas d’accident et un autre de célibat mal

toléré.
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Tableau XVI

Répartition suivant les événements de vie familiaux

des patients atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aolat 2002

Pourcentage

Evenements de vie familiaux effectifs (%0)
Déces ou perte de membre important 20 19,23
Divorce ou séparation des parents 1 0,96
Maladie grave d’'un membre de la famille 4 3,85
Conflit intra familial 10 9,62
Autres 3 2,88
Aucun 66 63,46
Total 104 100

Ensuite venaient les évenements de vie familiaux (36,54%) parmi lesquels le
décés ou la perte d’'un important membre de la famille occupait la premiere
place avec 19,23%, suivi des conflits intra familiaux : 9,62%, puis de maladie

grave d’un membre de la famille : 3,85%, un cas de divorce des parents.

| Rapporf- gfd)‘&(f'fﬂc‘?fﬂ 9
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Répartition suivant les événements de vie professionnels des

patients atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Evénements de vie Pourcentage
professionnels effectifs (%0)
Echec scolaire 1 0,96
autres 1 0,96
Aucun 102 98,08
Total 104 100

Les événements de vie professionnels étaient peu importants : seulement un

cas d’échec scolaire et un autre de situation conflictuelle.

Tableau XVI11

Répartition selon le délai de déclaration des premiers

symptdémes des patients atteints de la maladie de Basedow,
HAN, juin-aoGt 2002

Pourcentage
Délai effectifs (%0)
< 2 ans 44 42,31
2-5ans 13 12,50
> 5 ans 22 21,15
Aucun événement 28 26,92
Total 104 100
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Le délai écoulé entre le ou les facteurs évenementiels déterminants et le début

de la déclaration des symptdmes était variable d’'un patient a I'autre, de méme

que le vécu.
Tableau XIX

Répartition selon le vécu des événements de vie

personnels des patients atteints de la maladie
de Basedow HAN, juin-aoGt 2002
Vécus

Evenements de vie personnels 0-4 5-7 |8-10| Total
Viol 1 1
Accident 1 1
Problémes de santé 2 1 3
Celibat mal toléré 1 1
Probleme dans le couple 2 6 19 27
Situation conflictuelle 2 2
Autres 1 4 9 14
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Tableau XX

Répartition selon le delai de déclaration des premiers
symptdémes en rapport avec des événements de vie personnels

des patients atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aoGt 2002

Délais

Evénements de vie personnels <2 2-5| =5 Aucun Total
Viol 1 103 104
Accident 1 103 104
Problemes de santé 1 2 100 103
Célibat mal toléré 1 103 104
Probléme dans le couple 14 5 8 77 104
Situation conflictuelle 1 1 102 104
Autres 7 1 6 100 114
Tableau XXI

Répartition selon le vécu des événements de vie familiaux

des patients atteints de la maladie de Basedow HAN, juin-aodt 2002

Vécus
Evénements de vie familiaux 0-4| 5-7 | 8-10 Total
Déces ou perte de membre important 1 19 20
Divorce ou séparation des parents 1 1
Maladie grave d’un membre de la famille 1 1 2 4
Conflit intra familial 4 6 10
Autres 3 3
Aucun 66
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Répartition selon le déelai de déclaration des premiers
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symptémes en rapport avec des événements de vie familiaux

des patients atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aoGt 2002

Délais

Evenements de vie familiaux | <2 |2-5| =5 | Aucun | Total
Décés ou perte de membre important 15 4 1 84 104
Divorce ou séparation des parents 1 0 0 103 104
Maladie grave d’'un membre de la famille 3 0 1 100 104
Conflit intra familial 5 1 4 94 104
Autres 2 0 1 101 104
Tableau XX111

Répartition selon le vécu des événements de vie professionnels

des patients atteints de la maladie de Basedow,
HAN, juin-aoGt 2002

Vécus
Evenements de vie 0-4|5-7 |8-10|Total
professionnels
Echec scolaire < 2ans 1 1
2-5 ans
>5 ans
Autres < 2ans
2-5 ans 1 1
>5 ans




Tableau XX1V

Répartition selon le délai de déclaration des premiers
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symptémes en rapport avec des événements de vie professionnels

des patients atteints de la maladie de Basedow, HAN, juin-aoGt 2002

Délais
Evenements de vie <2 |2-5| >5 | Aucun | Total
professionnels
Décés ou perte de membre important 1 103 104
Divorce ou séparation des parents 1 103 104

Nous avons tenté de déterminer I'existence ou non d’'une corrélation entre les

vécus et les délais. Les tableaux qui suivent en rendent compte.
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Impact du vécu sur le délai d’éclosion de la maladie en rapport avec

des événements de vie personnels des patients atteints de la maladie
de Basedow, HAN , juin-aodt 2002

Délai

Vécus

Evénements de vie personnels

5-7 18-10

Total

Viol

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

Accident

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

Problemes de santé

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

=

Célibat mal tolére

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

Probleme dans le couple

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

w N

(o))

14

o o1

Situation conflictuelle

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

Autres

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans




Tableau XXVI
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Impact du vécu sur le délai d’éclosion de la maladie en rapport avec
des événements de vie familiaux des patients atteints de la maladie
de Basedow, HAN, juin-aodt 2002

Délais Vécus
Evénements de vie familiaux 0-4|5-7 [8-10]| Total

< 2 ans 15 15
Déces ou perte de membre 2-5 ans 1 3 4
important >5 ans 1 1

< 2 ans 1 1
Divorce ou séparation des parents |2-5 ans

>5 ans

<2 ans 1 2 3
Maladie grave d’'un membre de la |2-5 ans
famille >5 ans 1 1

<2 ans 5 5
Conflit intra familial 2-5 ans 1 1

>5 ans 3 1 4

<2 ans 2 2
Autres 2-5 ans 0

>5 ans 1 1
Tableau XXVII

Impact du vécu sur le délai d’éclosion de la maladie en rapport avec
des événements de vie personnels des patients atteints de la maladie
de Basedow, HAN , juin-ao(t 2002

Délais

Vécus

Evénements de vie personnels

0-4

5-7

8-10

Total

Echec scolaire

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

Autres

< 2 ans
2-5 ans
>5 ans

1

Nous avons constaté que plus le vécu était intense, plus court était le délai et
vice-versa. En effet, si nous considérons par exemple la colonne des vécus
intenses (8-10) pour les événements familiaux, sur les 38 patients, 25 d’entre

eux avaient développé la maladie dans un délai inférieur a 2 ans.
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11.2. Analyses et commentaires

11.2.1. Caractéristiques socio-démographiques

> Age et sexe

L'étude de la répartition des patients atteints de maladie de Basedow par
classe d’age révéle un intervalle de prédilection allant de 20 a 49 ans avec

82,69% des malades.

Nos résultats corroborent ceux de NDIAYE qui avait trouvé une
représentativité plus grande dans la tranche d’age 20 — 49 ans avec 81,4%
des patients [75]. De méme, dans I'étude de KA CISSE portant sur la maladie
de Basedow de l'enfant et de l'adolescent, sur un total de 579 dossiers
colligés, 89,29% étaient des adultes contre 10,71% de patients agés de
moins de 20 ans [50].

La proportion la plus faible se rencontre chez les patients agés de moins de 20
ans avec 4,81%. Ces résultats ne sont pas trés différents de ceux de MBOW
KANE qui, sur 2 périodes avait trouvé 3,8% et 5,3% de sujets agés de moins

de 15 ans.

Nos résultats sont un peu différents de ceux qu’avait trouvés MBOW KANE,
son intervalle de prédilection étant de 25 a 45 ans avec 56% des patients

[67].

Cependant, la différence des pourcentages pourrait s’expliquer par la

différence de taille des intervalles.
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Le fait que nous n'ayons pas trouvé de patients agés de moins de 10 ans
pourrait s’expliquer par le pur hasard, aucun enfant ne s'étant présenté durant
cette période. KA CISSE avait en effet rapporté 9,67% de sujets agés de 0 a
10 ans [50].

Concernant le sexe, les résultats trouvés sont en concordance avec les
données de la littérature. Les 91,35% de femmes que nous avons trouvé se
superposent aux 91,8% de NDIAYE [75]. Ces chiffres sont un peu plus élevés
qgue les 82% de MBOW KANE entre 1978 — 1981 qui avait par ailleurs trouvé
88,7% entre 1989 — 1992.

Ces données nous prouvent que la maladie de Basedow est le plus souvent
une maladie de la femme. Des explications sont données sur un point de vue
génétique [102], I'on connait la plus grande prédisposition des femmes a

partir d’'un certain age pour les maladies auto-immunes en général.

Mais d’'un autre coté, en prenant en compte l'influence du stress, nous nous
demandons si l'organisation sociale n’était-elle pas faite de sorte que les
femmes soient plus exposées aux désagréments sociaux, conjugaux, familiaux
et professionnels si bien que leur vulnérabilité en est plus grande. A ce propos
les efforts de recherche sur l'approche genre devraient permettre une
meilleure perception du role et de la place de la femme dans la famille et

participer ainsi a la réduction de la pression sociale qui s'exerce sur elle.
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> Ethnie et religion

La répartition des patients atteints de la maladie de Basedow suivant I'ethnie
et la religion ne montre aucune particularité. Les pourcentages trouves se

superposent sensiblement aux données sur la population du Sénégal.

» Région d'origine

Comme dans les études de KA CISSE et NDIAYE, la majeure partie des
patients viennent de la région de Dakar et de celle de Thies, bien que presque

toutes les régions du Sénégal soient représentées.

Ceci est probablement di a la situation géographique de I'hépital Abass Ndao

qui se trouve a Dakar, la région de Thies étant la plus proche.

11.2.2. Situation familiale

» Type de famille et rang dans la fratrie

La plupart des patients vivent dans une famille élargie avec une fratrie
supérieure ou égale a 4. Cependant, rien ne nous permet de dire si le fait de
vivre dans une famille élargie est un facteur environnemental favorisant le
développement de la maladie. Dailleurs, I'organisation sociale étant faite de
telle sorte que dans notre pays les familles élargies prédominent, ceci pourrait

n'étre que le reflet de cette organisation.
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Par contre, si I'on considére le rang dans la fratrie, nous avons objectivé une
sur représentation de l'ainé, suivi du second et il y avait une diminution des

pourcentages au fur et a mesure que I'on progressait dans la fratrie.

Ceci nous ameéne a réfléchir sur le statut de I'ainé et son réle dans la famille.
Etre ainé serait ce en soi un facteur de stress ? Ceci pourrait s’expliquer par
une responsabilité plus grande par rapport a ses jeunes fréres et sceurs pour
lesquels il constitue également un modele, une référence. Cette responsabilité
parfois avait déja été déterminée depuis le plus jeune age voire avant la
naissance et méme la conception par un surinvestissement parental et des
attentes qui parfois, dépassant les capacités de I'ainé, le plongent dans une

situation de désespoir.

Notons que ces résultats sont différents de ceux de HAMBURGER et KA CISSE.
Dans leurs séries, la maladie de Basedow atteignait surtout le 2° enfant de la
fratrie. Mais ici encore, a partir du 2° , il y avait une diminution des

pourcentages au fur et a mesure que I'on progressait dans la fratrie.

» Situation matrimoniale et sociale

Concernant la situation matrimoniale, nos résultats refletent encore ceux de
N.B. NDIAYE. Dans notre série, les mariés prédominent (52,88%), N.B.
NDIAYE avait trouvé 55,8%. Les célibataires suivent avec 30,76% contre
32,7% pour N.B. NDIAYE.
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Le mariage, avec ses problemes inhérents, serait—il un facteur favorisant
I'éclosion de la maladie ? Nous répondrons a cette question plus loin dans

I'analyse des facteurs favorisant.

S'agissant de la polygamie, nous avons retrouvé un pourcentage plus élevé
chez les femmes dont le mari était monogame. Il semblerait donc que les
facteurs favorisants I'éclosion de la maladie ne soient pas imputables au
probleme de la polygamie. Par contre, dans les familles polygames, il y a une
plus grande proportion de malades chez la premiere épouse, suivie de la

deuxieme.

Si I'on part de I'hypothése que le stress est un facteur favorisant la maladie,
nous pouvons dire que les premiéres épouses sont en général plus stressées

et seraient plus enclines a développer une maladie de Basedow.
Le choix de la deuxieme épouse serait-il vécu comme une trahison par la
premiere ?

Tout porte a croire que la polygamie est plus supportable pour une femme

lorsqu’elle est la derniere a étre choisie.

11.2.4. Scolarité et niveau d’étude

Le faible scolarisation des patients atteints de maladie de Basedow que nous
avons retrouvé ne pourrait étre que le reflet du faible taux de scolarisation des

filles en général dans notre pays. Celui-ci était de 64,8% en 2000-2001.
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11.2.5. Situation socio-économique

La situation socio-économique des patients est variable et permet de
distinguer deux grands groupes :
@ Un peu plus de la moitié des patients ont un revenu modeste

@ Le reste vit dans des conditions socio-économiques favorables.

Ces conditions sont en contradiction avec les données de PADONOU et KAOUK
[51] qui avaient montré que les patients étaient le plus souvent de condition

sociale modeste. Cependant les travaux de ces derniers datent d’avant 1980.

11.2.6. La maladie de Basedow : Aspects cliniques

> Antécédents familiaux de dysthyroidie

Nous avons retrouvé chez 24,04% de nos patientes des antécédents familiaux

de dysthyroidie sans prédominance d’'une des deux lignées maternelles.

Ceci confirme le caractere familial des dysthyroidies. Cette prédisposition
familiale est, on le sait, sous-tendue par le caractere auto-immun de la
maladie dont témoigne le groupe HLA B8-DR3.

> Eléments du diagnostic clinique et évolution de la maladie

Les principaux €léments du diagnostic clinique sont la thyrotoxicose, le goitre

vasculaire, associés ou non a une exophtalmie le plus souvent bilatérale.
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Les pourcentages retrouvés sont en concordance avec les données de la

littérature.

Chez la plupart des patients, le suivi est régulier et I'évolution favorable sous

traitement.

Cependant, un nombre non négligeable de patients (19,22%) avait présenté
des rechutes le plus souvent dues a des situations stressantes persistantes.
Nous avons la un argument en faveur de la prépondérance du facteur stress
dans l'entretien de la maladie. Une analyse plus poussée dans le dernier

chapitre nous édifiera plus sur cette question.

11.2.7. Les troubles psychiques de la maladie de Basedow

Les troubles psychiques retrouves sont importants dans notre étude.

@  Les troubles du caractéere sont dominants (81,73%),
I'irritabilité, presque toujours présente s’accompagne d'une
nervosité accrue, une sorte d'impatience, sensibilité exagérée
au bruit, diminution du seuil de tolérance aux agressions,

imprimant ainsi un caractére heurté aux relations.

Ces modifications peuvent étre perceptibles soit par le patient lui-méme, soit

par I'entourage le plus souvent.

&  Linsomnie vient en seconde position: 74,04%, suivi de

'anxiété : 67,31%. Cet état d'anxiété peut prendre tous les
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degrés et réalise dans certains cas de véritables crises

d’angoisse.

Notons que les troubles du caractere et l'anxiété sont les troubles
psychologiques les plus fréquents retrouvées dans la littérature :
MANDELBROTT [43], KLEINSCHMIDT [52], ROBBINS [62], WILSON [88],
HERMAN [111], WHYBROW [112].

Cependant, comme l'avait souligné AWAD [3], la détection du probleme
thyroidien se complique du fait que tout le monde ressent jusqu’a un certain

point de I'anxiété et de la tension.

@  La dépression est assez fréquente : 67,31%. Nous avons
considéré dans I'étude ses cing aspects fondamentaux nous

permettant de poser le diagnostic qui sont :

= L'inhibition de I'élan vital,
= [’humeur dépressive,

= |'anxiété,

= Les troubles du sommeil,

» Les symptdmes somatiques.

Ces symptomes se trouvent regroupés chez plus de la moitié des patients,
mais a des degrés divers, et surtout au début de la maladie. Ce syndrome
dépressif peut précéder effectivement I'apparition de la thyrotoxicose comme
I'avait constaté KLEINSCHMIDT [52].
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Mais le plus souvent, il slamenuise sous l'effet du traitement et surtout si le

facteur de stress était maitrisé.

Ceci nous ameéne, a l'instar de AWAD [3] a nous poser la question suivante :
comme la thérapie a I'hnormone thyroidienne est tellement bénéfique aux
patients qui souffrent de dépression associée au mauvais fonctionnement de
la thyroide, profiterait-elle également a ceux dont la fonction thyroidienne est
normale ? Rappelons que les hormones thyroidiennes ont été utilisées pour

traiter certains états psychiatriques.

@ Les troubles mnésiques sont également importants : 45,19%.
Il s'agit d'un certain degré de ralentissement intellectuel, de
défaillance de la mémoire d’évocation, de déficits de I'attention
et des facultés de mémorisation. Parfois, ils s'apparentent a de

véritables états démentiels comme l'avait constaté FUKUI [28].

& |l existe aussi des états de sub-agitation psychomotrice dans
19,23% des cas qui simulent parfois de véritables acceés
maniaques. Il s’agit le plus souvent d'une hyperactivité

désordonnée et stérile.

Ces états de sub-agitation psychomotrice ont été admirablement décrits par
DELAY [17] : «les malades ne peuvent plus fournir un labeur ordonneé ; a
peine est-il commencé qu’il doit étre achevé ou abandonné, sollicités qu’ils
sont par d'autres taches qui leur paraissent tout aussi urgentes ; souvent aussi

ils entreprennent plusieurs travaux a la fois et les laissent a peine ébauchés ».
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Conformément aux données de la littérature, les désordres purement

psychiatriques sont effectivement rares et constituent seulement 9,6%.

&  L'acces maniaque est rare dans notre série. Nous n’en avons

retrouvé que trois cas.

Pourtant, il constitue le trouble qui a le plus souvent été rapporté dans I'étude
des troubles psychiatriques associés a la maladie de Basedow et dont les
rapports avec la glande thyroide ont le plus souvent été évoqués. Il a été ainsi
décrit des alternances poussées de PMD et d’hyperthyroidie ainsi que le réle
facilitateur des variations hormonales dans le déclenchement de virages de
'humeur [46].

& Nous avons retrouvé deux cas de confusion mentale.

Chez l'une d'elles, la relation avec le déclenchement de I'hyperthyroidie est

manifeste.

/Il sagit de M. L. était une patiente agee de 33 ans, sans antécedent
particulier, qui le soir de sa nuit nuptiale, avant méme que son mari ne la
refoigne, a commence a presenter un syndrome anxieux manifeste qui,
rapidement, avait fait place a un veéritable état confusionnel : sa conscience
était obscurcie. Pour €lle, tout se passait comme si elle errait dans la ville, les
gens et les maisons défilant sous ses yeux alors qu'elle se trouvait sur place.
En somme, il sagissait d'une sorte de défilé onirique. Elle devenait ensuite

agitée avec logorrhée, impulsions de fuite, ludisme.
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Les signes de thyrotoxicose qu'elle a présenté les jours suivants ont motivé un

bilan hormonal qui était revenu en faveur d'une maladie de Basedow.

La patiente avait bien évolué sous traitement antithyroidien et neuroleptigue,

mais depuis lors, elle présente des episodes depressifs récurrents.

En analysant ce cas de figure, on serait tenté d’émettre deux hypotheses :

e L’épisode confusionnel est un facteur révélant de I'hyperthyroidie qui
était la sous-jacente,
e I'épisode confusionnel est la forme psychiatrique inaugurale de la

maladie.

Dans tous les cas, rien ne nous permet d’affirmer I'une ou l'autre de ces deux

hypotheses.

@  Nous avons retrouvé deux cas de crises convulsives
hystériformes. Chez les deux patientes, les crises surviennent a
des intervalles relativement courts et les rechutes de la maladie
de Basedow sont également fréquentes. L'une d’elles présente
une personnalité franchement hystérique et dans les deux cas,

les évenements de vie sont pénibles.

Ici encore, rien ne permet de rattacher ces crises a I'hyperthyroidie et nous
estimons que l'association des deux n’est que pure coincidence. Par contre la
répétition des crises pourrait étre mis sous le compte de l'existence d'un

terrain favorisant a savoir I'hyperthyroidie comme l'avait remarqué MUTRUX :
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L'apparition d'une maladie de Basedow sur un terrain psychopathique
provoque souvent une aggravation des anomalies préexistantes du

comportement et I'extériorisation de perversions encore latentes ... »[17].

&  Une de nos patientes a développé une psychose aigué et a
méme été hospitalisée dans le service de psychiatrie de

I'hopital de Fann. Nous le rapportons ici :

Mademoiselle B. B. dgee de 19 ans est une femme peulhe, musulmane,

demeurant a Dedji, département de Kidira dans la région de Tambacounda.

Elle nous a été adressée par I'hdpital de Ourossogui le 12 avril 2002 pour
troubles du comportement. Le déebut des troubles remontait a un mois
auparavant, de fagon brutale, par un cauchemar avec révell au milieu de la
nuit, cris. Elle etait en proie a une grande anxiete, sagrippait desesperément
aux habits de sa mere, disant qu’elle était envodtée, qu’il fallait guon appelle
sur le champ son péere qui se trouvait étre un marabout, pour qu'il prie pour

elle, sinon c’est la mort qu’elle risquait.

Elle sagitait de plus en plus, tenait des propos caustiques envers tout son

entourage, devenait agressive.

Ses parents [améneront chez un tradjpraticien le lendemain matin. Elle y
Séfournera quatre jours durant lesquels un traitement traditionnel avait été

Institué sans succes.
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C'est ainsi qu’ils déciderent de consulter a I'hdpital de Ourossogui qui nous

l'adressa pour une meilleure prise en charge.

Mademoiselle B. a éte hospitalisee le méme jour, et un traitement
neuroleptique par voie parentérale demblée mis en route, a base de
Chlorpromazine 25 mg x 3/jour associé a de I'Alprazolam 0,5 mg x 2/jour. Un

bilan biologique de méme qu’'un dosage hormonal thyroidien furent demandes.

Il n'y a pas eu damélioration notable du tableau clinique, la patiente était
toujours en état pseudo-confusionnel avec des éléments dissociatifs apres

vingt jours de traitement.

Le bilan biologique était revenu normal, mais le bilan hormonal thyroidien
navait éte obtenu que 20 jours plus tard.

L’hormonémie montrait

e untaux de T4 | normal a 10,31 pMole/L,
e untaux de 73/ augmenté a 35,2 pMole/l,
e un taux de TSHus abaissé a 0,05 mUI/L.

La scintigraphie objectivait un goitre diffus homogéene. Un traitement
antithyroidien fut immédiatement institué a base de Néomercazole 25 mg a
raison de 9 comprimés par fjour.

Une semaine apres, on notait une regression des signes de thyrotoxicose
concomitante a la régression des troubles psychiatriques. Elle a été exeatée

apres un mois d’hospitalisation.
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Dans ses antécédents, une notion de légere tumeéfaction cervicale antérieure
a ete retrouvee. Cette tumeéfaction était apparue depuis deux ans et demi,
sans aucun symptéme associé, également une intervention chirurgicale sur
des kystes mammaires bilatéraux avec suites opératoires simples qui

remontait a 08 mois.

Nous avons également retrouvé une notion de maladie mentale chez un
cousin et une tante paternels et une consanguinité de premier degré chez les

parents.

Mademoiselle B. est troisieme d’une fratrie utérine de 13 enfants. Aucune
particularité na été relevée dans la grossesse et l'accouchement de la mere,

de méme que dans son développement psychomoteur.

Elle vivait avec ses parents et était célibataire sans enfant. Mademoiselle B.
était tombee amoureuse d'un de ses cousins, mais il ne semblait pas y avoir
de répondant ; ce dernier s'était finalement marié et c'est le soir de sa nuit de

noces que notre patiente avait présente ses troubles.

Elle est décrite comme une personne trés sociable, mais susceptible et

boudeuse parfois.

Nous lavons regu dans un état de torpeur, avec une présentation
vestimentaire et corporelle négligee, un état d’hébétitude avec mutisme quasi
total, oppositionnisme. Elle semblait détachée du réel avec une expression

variable : tantot indifférente, dans un état de détachement, un facies
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Inexpressif, tantot rires immotivés, stéréotypies gestuelles. Elle présentait un

signe de l'oreiller psychique.

Sur cet état de torpeur, se greffaient des acces dagitation psychomotrice avec

impulsions de fuite, causticité, fureur clastique. L’insomnie était quasi totale.

L’examen somatique a objective :

e une brillance du regard,

e (des tremblements des extrémités,

e un signe du tabouret,

e une moiteur des mains,

e une tachycardie sinusale réguliere a 136 battements/minute,

e une tuméfaction cervicale antérieure lisse, ferme, Indolore et

soufflante.

Ce cas est une illustration de I'hyperthyroidie comme facteur déclenchant
d'une psychose. En effet, B.B. présente actuellement de véritables signes de
dissociation en faveur d’'une schizophrénie.

L'existence d'antécédents familiaux de troubles psychiatriques, d'une
consanguinité de premier degré chez les parents et I'dge de survenue des
troubles, sont autant de facteurs qui nous font penser que la patiente était
déja prédisposée a développer une psychose. On pourrait également penser
que la poussée d’hyperthyroidie était en relation avec un choc émotionnel
important, a savoir le mariage du cousin qu’elle aimait, si I'on part toujours de

I'hypothese du stress comme facteur favorisant de la maladie.
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11.2.8. Les évenements de vie

Les éveénements de vie recensés ont une importance considérable. En effet,
85,56% des patients ont dans leur vie un événement marquant précédant
I'éclosion de la maladie. Nous n’avons retenu que ceux qui nous ont paru avoir
un rapport tres probable avec la déclaration des premiers symptémes, ceci se

faisant dans le court, le moyen ou le long terme.

Ainsi donc, les éveénements de vie personnels sont au devant de la scéne avec
en téte les probléemes dans le couple. 25,96% des patients ont déclaré avoir
VEécu un ou des événements stressants importants dans leur couple, précédant

I'’éclosion de la maladie. lls sont de divers ordres :

& mariage forcé,

@ caractére exécrable du partenaire voire hostilité,
& infidélité du mari,

& hostilité de la belle famille,

&  remariage du mari,

& abandon du partenaire,

& stérilité,

& divorce.

Nous présentons ici quelques cas :

M.C., 48 ans, a développé une maladie de Basedow sept (7) mois apres que

son mari ait pris une deuxieme epouse. Selon ses dires, des lors, ce dernier

lavait presque abandonnée. Elle disait elle méme que « elle et ses sept
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enfants n'étaient plus ses péles d’intérét, méme la nourriture se faisait rare
pour eux et ifs étaient tres souvent obligés de se contenter de bouillies, alors
qu'il avait ramené sa seconde épouse dans la méme maison et menait la belle

vie avec élle ».

K.N., 39 ans, avait perdu son fils. Un mois plus tard, son mari s'est remarié. Le
remariage de son mari fut vécu comme une trahison. Un an plus tard, elle

développait un Basedow.

M.G., 24 ans, n‘a pas supporté le mariage forcé avec son cousin imposée par
ses parents. Sa maladie s'est déclarée trois mois aprés. Deux ans apres leur
mariage, elle ne supporte toujours pas son mari et en deux (2) ans elle a fait

trois (3) rechutes. Elle a fondu en larme au cours de l'entretien.

D.S., 33 ans, sétait mariee il y a huit (8) ans avec un homme par
consentement mutuel. Celui-ci, domicilie a Dakar, devait la rejoindre a Touba
pour consommer le mariage cinqg mois aprées que leur union fut célébrée. Tout
le monde l'attendait et une cérémonie avait éte organisée a cet effet. Mais le
Jour venu, il avait envoyé son petit frere qu’il chargeait de remettre quatre
tenues , une somme de 10 000 F CFA et une lettre de divorce a sa femme.
M.C. regut le choc de sa vie. Environ trois mois apres, elle a commencé a
présenter des crises d'angoisse, des insomnies et des signes de thyrotoxicose.

Le mari de L. D., 49 ans, entretenait une maitresse depuis quelques annees.
L.D. l'a appris le jour ou celle-ci a accouché d’'un gargon. Le choc fut terrible

pour elle. Deux semaines plus tard, sa maladie s’est déclaree.
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K.D, 40 ans, venait daccoucher. Elle et ses parents se préparaient a un grand
baptéme. Mais sa belle-mere qui était en confiit avec elle ne l'entenadait pas de
cette oreille, et ce fut une cérémonie réduite au strict minimum. K.D. s'est
sentie humiliée jusquau plus profond delle-méme. Une violente dispute s'est
déclarée le jour du baptéme entre les deux familles et le divorce fut immediat.

C’est un mois plus tard qu'elle a développé la maladie.

O.N., 27 ans, est l'un des rares hommes recrutés. Deux mois avant sa
maladie, sa méere lui avait demandé de répudier sa femme qu'il adorait car elle
porterait malheur. En effet, une semaine apres qu'ils se soient maries, sa mere
avait fait un accident de /a circulation que les gens avaient mis sous le compte
d’'une malédiction qui accompagnerait la femme de son fils. Il ne pouvait que
suivre la volonté de sa méere qui est une femme trés autoritaire mals qui lui
était d'un grand secours financier par ailleurs, ceci au prix d'une souffrance

qu’ll qualifiait d'insupportable.

F.W., 54 ans, subissait une hostilité affichée de sa belle-famille. Le jour ou elle
a eté accusee danthropophagie par sa belle-sceur publiguement dans le
quartier, elle fut terrifiee, trés angoissee et ne pouvait méme plus sortir dans
la rue. Deux mois plus tard, elle a commencé a présenter des signes de

thyrotoxicose.

Ces cas sont des exemples parmi d’autres qui rendent compte de situations
stressantes vécues dans les couples et pour lesquelles la relation de causalité
avec la maladie de Basedow ou plutét leur déterminisme dans I'éclosion de

cette maladie nous semble probable.
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En dehors des probléemes de couples, les autres événements de vie

personnels rencontrés étaient essentiellement :

& un cas de viol extra-familial par absence de consentement,
& un cas d’accident de la circulation: M.F. , 55 ans, était tombée
dune voiture. Elle avait developpé alors un état d'angoisse,

puis un goitre thyrotoxique un mois plus tard.

&  Les problemes de santé: cas de F. F., 49 ans, qui avait
développé une maladie de Basedow un mois apres une
Intervention chirurgicale portant sur le petit bassin. Elle avait
développé un stress post chirurgical important majoré par de

sérieuses complications post opératoires.

& Le célibat mal toléré,

& Les situations conflictuelles.

Les évenements de vie familiaux sont également importants, dominés par le

décés ou la perte d’'un membre important de la famille : 19,23%.

Nous avons remarqué que pour les déces en général, le délai de déclaration
de la maladie est souvent tres court, et le vécu trés important.

La perte d'un étre cher avec qui les liens étaient privilégiés est souvent tres
mal vécue et constitue un facteur majeur pouvant déclencher une maladie de

Basedow.
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Ensuite, viennent les conflits intra familiaux (9,62%), tous trés sérieux. Ces

conflits se rencontrent le plus souvent dans les familles polygames.

Les autres évenements de vie familiaux sont :
& la maladie grave d'un membre de la famille,

& le divorce des parents.

Les événements de vie professionnels sont peu importants.

Au total, de I'analyse des événements de vie marquant précédant I'éclosion de
la maladie de Basedow, il ressort une grande importance des facteurs de

stress dans la déclaration ou bien en tout cas la précipitation de cette maladie.

Nos résultats sont bien au-dela des 10% de BARANOV ou des 40 a 60% de
DREYFUS [30]. Nos 85,56% se rapprochent plus des résultats de FORTEZA
[25] et ceux de LIDZ [58}].

A I'encontre de CHIOVATO L. [13] et de certains auteurs, nous pensons qu'il
existe certainement un lien de causalité entre stress et maladie de Basedow.
Alors, soit les éléments d’'appréciation de l'importance d'un stress sont
différents en fonction des auteurs, soit il existe des particularités en milieu
africain. Des études ultérieures pourront certainement nous édifier encore plus

sur la question.

L'étude des facteurs de stress nous révéle que leur impact est variable chez

les patients qui réagissent difféeremment aux agressions psychologiques.
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En effet, le délai écoulé entre le ou les facteurs évenementiels déterminants et
le début de la déclaration des symptdmes est variable d’'un patient a l'autre,

de méme que le vécu.

L'analyse croisée des délais d’éclosion de la maladie par rapport aux vécus des
malades nous a permis de déterminer s'il y a une corrélation entre les vécus et

les délais.

Nous avons remarqué, en analysant les résultats, que plus le vécu est

intense, plus court est le délai et vice-versa.

Partant de toutes ces considérations, nous pouvons dire que le stress agit a
des degrés divers dans I'éclosion de la maladie de Basedow et qu'un choc

émotionnel violent précipite plus rapidement la maladie.

Les évenements stressants moins intenses ne sont pas en reste surtout s'ils

sont chroniques et non maitrisés, mais ils agissent a plus long terme.

Le fait que les individus réagissent differemment aux facteurs de stress
pourrait s’expliquer par leur différences de personnalité, leur héritage
génétique, I'environnement dans lequel ils évoluent de méme que leur histoire

antérieure.

A partir de ces résultats, il nous a paru important de dégager des

recommandations.
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11.3. Recommandations

Dans la prise en charge de la maladie de Basedow, il y a la dimension
psychologique qui revét une grande importance que le médecin ne doit pas
occulter. Se focaliser uniqguement sur le probleme organique et négliger le

psychisme de ces malades pourrait amenuiser le rendement thérapeutique.

En vue d'optimiser l'efficacité de la prise en charge des patients atteints de la
maladie de Basedow, un certain nombre de facteurs devraient étre pris en

compte.

Les médecins généralistes doivent étre plus sensibilisés sur la question et
intégrer dans leurs entretiens avec ces patients et leurs traitements I'approche
nécessaire que tout médecin devrait étre en mesure de faire en favorisant
I'écoute et I'empathie. Ces deux notions sont fondamentales dans la relation
meédecin-malade ; elles permettent d’établir une atmosphere de confiance qui
est le primo-movens d’'une bonne réussite thérapeutique. Ceci, par extension,
devrait s'appliquer a toutes les maladies organiques, chez les diabétiques, les
coronariens, les hypertendus, les cancéreux, etc., car toutes les maladies
organiques ou presque ont une composante psychologique. La particularité de
la maladie de Basedow est que, trés souvent a l'origine, existe un facteur de
stress déterminant sur lequel un travail doit étre effectué pour maximiser le

rendement thérapeutique et prévenir les récidives.

L'on reconnait cependant la difficulté que les médecins généralistes ou les
endocrinologues ont, pour effectuer a bon escient cette prise en charge, du

fait du nombre pléthorique de patients qui impose une réduction du temps de
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consultation par patient. Par ailleurs, lorsque des symptdmes psychiatriques
apparaissent, ces patients doivent bénéficier d’'une consultation spécialisée et

la référence doit étre de mise.

Il serait bienvenu de procéder donc a un certain nombre d’améliorations a

savoir :

& une augmentation du temps de consultation consacré aux
patients atteints de la maladie de Basedow, surtout lors des
premieres consultations. Quinze ou vingt minutes ne sauraient

suffire.

@  Des activités de sensibilisation a incidence sur la qualité de
I'écoute et du niveau de compréhension du type interventions
systémiques et thérapie familiale compte tenu de l'importance

des facteurs conjugaux, familiaux, personnels et de fratrie.

Les deux points suivants s'adressent spécifiquement au service de médecine

interne I1I:

&  Un rapprochement des rendez-vous des malades. Trois mois
paraissent trop longs, surtout si le facteur de stress est non

maitrisé et les symptdmes psychiques génants.

& Un certain degré de stabilité dans la composition des médecins
consultant les patients atteints de la maladie de Basedow, car

le fait de changer de meédecin traitant tous les six mois
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contrecarre un peu la relation de confiance qui doit s’établir

entre médecin et malade.

Ces recommandations pré-citées ne sont autres que les besoins exprimeés par
les malades eux-mémes. En effet, tous les patients ont affirmé avoir été tres
satisfaits de I'entretien que nous avons eu, beaucoup d'entre eux n’avaient
jamais abordé leurs évenements de vie difficiles avec un médecin auparavant,
certains ont fondu en larmes libérant ainsi le trop plein de tension qui les
habitaient, la plupart ont été décus de ne pouvoir nous rencontrer lors de

leurs prochains rendez-vous.

Pour certains qui en avaient vraiment besoin, nous avons continué le suivi
dans le service de psychiatrie en instaurant un planning de rendez-vous

rapprochés et nous avons constaté une nette amélioration.

De toutes ces considérations, il apparait la nécessité d’'une collaboration plus
étroite entre les services de psychiatrie et de meédecine interne Il et
linstauration d’'une psychiatrie de liaison dont les modalités doivent étre

discutées par les deux services.
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CONCLUSION

La maladie de Basedow est une variété particuliere d’hyperthyroidie d’origine
auto-immune, atteignant surtout la femme jeune, dont les principales

manifestations cliniques sont :

& un syndrome de thyrotoxicose,
& un goitre,
@ une exophtalmie souvent bilatérale et axile,

& une dermopathie plus rarement.

Une origine génétique est incriminée, liée au groupe HLA-B8 DR3. Concernant
les rapports entre maladie de Basedow et psychisme, il existe de nombreuses

nuances.

En effet, beaucoup de troubles mentaux ont été décrits, aussi bien névrotiques
que psychotiques, ces derniers étant plus rares. Mais beaucoup d’auteurs
n'admettent entre la dysendocrinie et la maladie mentale qu’un rapport de

pure coincidence.

A propos de l'influence du stress dans I'éclosion de la maladie, les avis sont
partagés. Certains auteurs admettent la relation de cause a effet avec des
pourcentages variables, plus importants pour les travaux les plus anciens, et
plus faibles pour les travaux les plus récents dont les auteurs critiquent les
premiers pour leur absence de rigueur dans la méthodologie. Cependant,
beaucoup d'autres auteurs concluent a I'absence de causalité entre stress et

maladie de Basedow.
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Afin d’améliorer la qualité de la prise en charge des patients atteints de la
maladie de Basedow, il nous a semblé important de déterminer la place des
troubles psychiatriques et I'importance d’'une prise en charge adéquate de ce

facteur chez les sujets atteints de cette maladie.

Les objectifs de notre étude étaient les suivants :

@ décrire les troubles psychiatriques présentés par les patients
atteints de maladie de Basedow,

& déterminer si le stress est un facteur précipitant de la maladie,

@  Formuler le cas échéant des recommandations pour une
meilleure prise en compte adéquate de ces facteurs dans la

prise en charge de ces malades.

Pour ce faire, nous avons mené une enquéte transversale se basant sur des
entretiens et un examen psychiatrique complet de chaque patient par nous-

méme, en nous aidant d’'un questionnaire pré-établi.

Au total, 104 patients ont été recrutés, constitués par des hyperthyroidiens
tout venant présentant une maladie de Basedow, sans critéres d’exclusion.

L'’age moyen était de 35 ans et demi avec un sexe ratio de 1 homme pour 11
femmes, ce qui confirme que la maladie de Basedow est surtout une maladie

de la femme.

Le niveau socio-économique n’avait pas d'incidence sur le développement de

la maladie.

Cette étude nous a montré la prépondérance des troubles psychiques qui

étaient retrouvés, a des degreés variables.
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Les troubles du caractere étaient fréquents (81,73%), de méme que

'insomnie (74,04%), ainsi que lI'anxiété (67,31%) et la dépression (67,31%).

Ensuite venaient les troubles mnésiques a type de défaillance de la mémoire

d'évocation, déficit de I'attention et des facultés de mémorisation : 45,19%.

Il'y avait 19,23% de cas de sub-agitation psychomotrice a type d’hyperactivité

désordonnée et stérile.

Les désordres purement psychiatriques étaient rares conformément aux

données de la littérature.

L'étude des facteurs de stress a révélé leur importance dans le déterminisme
de la maladie. En effet, 73,08% des patients avaient dans leur vie un
événement marquant précédant I'éclosion de la maladie et pouvant lui étre

attribué, ceci se faisant dans le court, le moyen ou le long terme.

Les éveénements de vie personnels étaient dominants (47,1%) avec en téte les
problemes dans le couple (25,96%). Dans les familles polygames les

premieres épouses étaient plus enclines a développer la maladie.

Ensuite venaient les évenements de vie familiaux (36,54%) parmi lesquels le
décés ou la perte d’'un important membre de la famille occupait la premiere

place avec 19,23%.

De tout ce qui précéde, il ressort 'importance des troubles psychiques et la
place prépondérante du facteur stress dans la maladie de Basedow. Par

conséquent, pour une prise en charge optimale de ces malades, il serait plus
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approprié que le travail soit effectué conjointement par les médecins de la
clinique médicale Il et les psychiatres par le biais d’'une psychiatrie de liaison
qui prendra en compte la formation des médecins internistes pour améliorer
leur qualité d’écoute et la meilleure gestion des patients atteints de la maladie

de Basedow, en leur aménageant des espaces de parole.

Pour terminer, des recherches devraient étre réalisées au plan quantitatif pour
disposer de données complémentaires de base au sein de la population
générale, et au plan qualitatif, pour approfondir les éléments de prise en
charge, de compréhension et d’accompagnement des patients atteints de la

maladie de Basedow.
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