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La maladie de Basedow appelée aussi maladie de Graves, est une thyroidite
auto-immune avec une composante génétique et des facteurs environnementaux
prédisposant tous deux a la survenue de cette maladie. Certaines sous-classes de
genes HLA de classe II ont été identifié¢es comme facteurs génétiques
prédisposants. On note également que I’histoire familiale d’une maladie de
Basedow est associée a un risque accru et a une survenue a un plus jeune age de
la maladie.[1 ,2]

Elle est la cause la plus fréquente de thyrotoxicose chez ’enfant et se caractérise
par un goitre diffus, une hyperthyroidie et, rarement chez I’enfant, une
ophtalmopathie. [3,4]

Comme pour I’hyperthyroidie en général, on observe une large prédominance
féminine. La maladie peut survenir a tout age.[5,6]

Devant un tableau clinique associant un goitre, une exophtalmie et des signes
d’hyperthyroidie, La confirmation du diagnostic fait d’abord appel au bilan
thyroidien qui objective une hyperthyroidie biologique puis au dosage des
anticorps anti récepteurs de la TSH, une échographie thyroidienne et/ou une
scintigraphie thyroidienne.

Une fois le diagnostic est établi, la prise en charge thérapeutique de la maladie
de Basedow fait appel a trois modalités thérapeutiques : les antithyroidiens de
synthese (ATS) en premicre intention, 1’irathérapie a I’iode 131 et la chirurgie
(thyroidectomie) en deuxiéme intention.

Peu d’études ont été mené sur la maladie de basedow chez I’enfant que ¢a soit
dans le monde, en Afrique et surtout au Sénégal du fait de sa rareté.[7]
L’objectif de notre travail était d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques,
paracliniques de la maladie de Basedow chez I’enfant et de décrire sa prise en
charge au service d’ORL pédiatrique du centre hospitalier national d’enfant
Albert Royer (CHNEAR) a travers une série de 12 cas et une revue de la

littérature.






I. EMBRYOLOGIE [8]

L’¢ébauche médiane de la glande thyroide apparait au cours de la troisieme
semaine de développement embryonnaire, et correspond a un €paississement
endodermique du plancher du pharynx embryonnaire.

De cet ¢épaississement se forme une invagination qui, sous [’effet de
I’allongement du cou, subit une migration caudale selon le trajet représenté par
le tractus thyréoglosse. Poursuivant sa migration 1’¢bauche thyroidienne
médiane augmente de volume, acquiert une forme bilobée et prend sa place
definitive a la partie antérieure de I’axe laryngotracheal. A ses lobes viennent
s’appendre, lors de la septicme, les corps ultimo branchiaux dérivant des
quatriemes poches pharyngées. Ces ébauches latérales sont colonisées par des
cellules neuro- ectodermiques, a ’origine des cellules C produisant de la
calcitonine. Du contingent endodermique dérivent les cellules folliculaires(ou
vésiculaires) responsables de la synthese des hormones thyroidiennes. Celles-ci
s’¢laborent et sont stockées au sein de la thyroglobuline dont la synthése débute
vers le 29 eme jour. Mais la thyroide feetale ne devient fonctionnelle qu’a partir

de la 11 éme semaine de développement.

I1. ANATOMIE DE LA GLANDE THYROIDE [8,9]

2.1. Situation de la thyroide

La thyroide est une glande endocrine impaire et médiane située a la partie
antérieure de la région sous hyoidienne dans la loge viscérale du cou, fixée a la

trachée et au larynx.( figure 1)

2.2. Morphologie
La glande thyroide est formée par deux lobes latéraux verticaux réunis sur la
ligne médiane par I’isthme. Chaque lobe latéral présente :

e Une base ou pole inferieur arrondie

e Un sommet ou pole supérieur, plus étroit



e Trois faces : antéro-externe, médiale ou interne et une face postérieure

e [’isthme est une lame aplatie mesurant environ 10 mm de largeur et 15
mm de hauteur et 5 mm d’épaisseur.

e Le lobe pyramidal ou pyramide de Lalouette : inconstant, est une
languette étroite de parenchyme glandulaire, plus ou moins conique, qui
se détache du bord supérieur de I’isthme, un peu a gauche du milieu et

monte devant le larynx.

Figure 1 : vue antérieure de la glande thyroide [8]

2.3. Dimensions et aspect
La glande thyroide mesure environ 06 cm de largeur et 06 cm de hauteur au
niveau des lobes. Son poids est de 30 grammes en moyenne. Sa couleur est brun

rougeatre et sa consistance molle.

2.4. Rapports

2.4.1. Rapports antérieurs

Les rapports antérieurs de la glande thyroide sont communs a I’isthme et aux
lobes thyroidiens et comprennent de la superficie a la profondeur :

- La peau, le tissu cellulaire sous cutané et le platysma



- La lame superficielle du fascia cervical qui engaine les veines jugulaires
antérieures et les sternocléidomastoidiens
- Les muscles infra-hyoidiens
La lame superficielle du fascia cervical et la lame pré trachéale du fascia
cervical se rejoignent sur la ligne médiane en formant un espace avasculaire
appelé la ligne blanche. Ces rapports antérieurs constituent la voie d’abord de la
glande thyroide, des glandes parathyroides et de la trachée cervicale et ne

présentent pas de difficulté chirurgicale.

2.4.2. Rapports de ’isthme thyroidien

Les rapports postérieurs de 1’isthme thyroidien sont les deuxiéme, troisi¢me et
quatrieme anneaux trachéaux. Il est important de noter que le premier anneau
trachéal et le cartilage cricoide ne sont pas en rapport avec la loge thyroidienne,
néanmoins la présence d’un lobe pyramidal se détachant du bord supérieur de
I’isthme, a gauche de la ligne médiane peut €tre en rapport avec le premier
anneau trachéal, le cartilage cricoide voire le larynx.

Le bord inferieur de I’isthme entretient un rapport essentiel avec les vaisseaux
notamment avec les veines thyroidiennes inferieures et avec I’inconstante artére

thyroidienne ima.

2.4.3. Rapports des lobes thyroidiens

La face médiane des lobes thyroidiens est en rapport avec les six premiers
anneaux trachéaux, le cartilage cricoide, le muscle crico- thyroidien abordé par
la branche externe du nerf laryngé supérieur, et la face antérieure de la lame du
cartilage thyroide. En arriere de la trachée, le lobe thyroidien est en rapport avec
les muscles constricteurs inferieur du pharynx et I’cesophage cervical déporté

légerement vers la gauche.(figure 2)



La face postérieure est en rapport avec 1’axe vasculaire du cou dont les
différents ¢léments sont 1’arteére carotide commune, la veine jugulaire interne, le
nerf vague et I’anse cervicale.

Le bord postéro-médial des lobes thyroidiens présente d’importants rapports
anatomiques avec le nerf laryngé inferieur, 1’artére thyroidienne inferieure et les

glandes parathyroides.

Avant

|—~ Croit

Figure 2 : coupe horizontale passant par C7 montrant les différents

éléments des rapports de la thyroide [9]

2.5. Vascularisation et innervation
2.5.1. Artéres
La vascularisation artérielle de la glande thyroide est assurée par les artcres
thyroidiennes supérieures, moyennes et inférieures.
e [’artere thyroidienne supérieure est la plus volumineuse, il s’agit de
la premiere collatérale de [la_carofide ¢xterne. Elle chemine vers le

bas pour rejoindre le pole supérieur du lobe thyroidien au contact
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duquel elle se trifurque en branches interne, postérieure et
supérieure. La branche interne s’anastomose avec son homologue
controlatérale tandis que la branche postérieure s’anastomose avec
une branche de I’artére thyroidienne inferieure ipsilatérale.( figure
3)

e [ artere thyroidienne inferieure est une collatérale du tronc thyro-
cervical né de I’artere sous-clavicre. Elle croise la face postérieure
de la carotide primitive puis se divise elle aussi en trois branches au
contact du pole inférieur du lobe latéral. (figure 4)

e [’artere thyroidienne moyenne (arteria thyroidea ima, ou
Neubauer) est une artére médiane inconstante (10% des cas) qui

nait de I’arc aortique pour I’isthme.

Haut

|_; Avvant

Figure 3 : vue latérale droite montrant ’artére thyroidienne supérieure [8]



Figure 4 : vue dorsale montrant ’artere thyroidienne inferieure [9]

2.5.2. Veines
Elles forment un riche plexus péri-glandulaire et se répartissent de chaque coté
en 03 pédicules :
e La veine thyroidienne supérieure qui rejoint le tronc veineux thyro-lingo-
facial ;
e Les veines thyroidiennes moyennes, variables, se jettent directement dans
la veine jugulaire interne ;
e La veine thyroidienne inférieure qui se jette dans une veine brachio-

céphalique



2.5.3. Lymphatiques
Le drainage lymphatique est important a connaitre notamment pour la prise en
charge chirurgicale des cancers thyroidiens. Les vaisseaux lymphatiques sont
satellites des veines thyroidiennes.
Deux groupes ganglionnaires principaux sont ainsi individualisés :
e Le compartiment central comprenant les ganglions sus et sous-isthmiques,
récurrentiels et médiastinaux supérieurs ;

e Le compartiment latéral avec les chaines jugulaires internes et spinales.

2.5.4. Innervation
Le corps de la thyroide regoit :

e Une innervation sympathique par des rameaux vasculaire des ganglions
cervicaux superieur et moyen accompagnant les arteres thyroidiennes
superieure et inférieure pour gagner les glandes.

e Une innervation parasympathique par des filets des nerfs laryngés

sup€rieurs et inferieurs

ITI. PHYSIOLOGIE DE LA GLANDE THYROIDE [10,11,12,13,14]

3.1. Structure des hormones thyroidiennes

Les cellules folliculaires assurent la production des hormones thyroidiennes sous
forme de tri-iodothyronine(T3) et tétra- iodothyronine (T4 ou thyroxine). Elles
possedent une structure organique commune : la thyronine, dérivant de 1’acide
aminé tyrosine et comprenant deux cycles phénols réunis par un pont diphényl-
ether. Les hormones thyroidiennes ne différent que par le nombre et la position

des atomes d’iodes qu’elles portent.
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Figure 5 : structures des hormones thyroidiennes [12]

3.2. Biosynthese des hormones thyroidiennes

3.2.1. Métabolisme et captation de I’iode

L’iode est indispensable a la biosynthése des hormones thyroidiennes. Les
besoins en iode sont évalués entre 100 et 150 ug par jour chez un adulte et
jusqu’a 300 ug par jour chez une femme enceinte. C’est un oligo¢lément rare
dont les réserves sont faibles dans 1’organisme.

L’apport principal en iode est I’alimentation (lait, crustacés, poissons, ou ajout
de sel de table) mais il existe ¢galement une production endogene d’iode, par
désiodation périphérique et intra thyroidienne des hormones thyroidiennes.
L’iode circule dans le plasma sous forme d’iodure, et est majoritairement
¢liminé par voie urinaire. Le reste est capté au niveau du pole basal des
thyrocytes.

La pénétration intra thyroidienne de I’iode s’effectue contre un gradient de
concentration et contre un gradient électrochimique (I’ion iodure doit pénétrer

dans la thyroide chargée négativement). Ce transport est assuré grace a un

11



transporteur membranaire qui est le symporteur sodium iodure ou appelé aussi

le transporteur NIS.

3.2.2. Transport transmembranaire de I’iodure au péle apical

L’iode intracellulaire est ensuite transporté a travers la membrane apicale afin
d’enrichir le colloide au sein de la lumiere folliculaire.

La diffusion facilitée dans le sens du gradient ¢électrique de 1’iodure de la cellule
vers la lumiere folliculaire implique la pendrine. Cette dernicre est une protéine
située au poOle apical du thyrocyte et constitue un transporteur d’anion qui

semble impliqué dans 1’efflux passif de I’1odure vers la lumiére folliculaire.

3.2.3. Organification de I’iodure et synthese des hormones thyroidiennes
L’iode ayant pénétré dans la lumiere folliculaire est incorporé a la
thyroglobuline. Cette incorporation est appelée « Organification » et I’1ode est
dit alors « organique ».

La thyroglobuline est synthétisée dans la cellule folliculaire et excrétée dans le
colloide. L'iode sera fix¢ sur les radicaux tyrosyls de la thyroglobuline du
colloide, ce qui aboutira immédiatement a son organification sous forme de :

- la mono-iodotyrosine (M.I.T) par fixation d’un seul atome d’iode par le
résidu tyrosyl

- la di-iodo-tyrosine(D.I.T) par fixation de deux atomes d’iode

Ainsi sous I’action d’une peroxydase spécifique intégré a la membrane, la
thyroperoxydase et grace au systeme générateur d’H202, la thyroglobuline
iodée s’accumule dans le colloide, assurant ainsi un stockage des hormones
thyroidiennes sous la forme d’une pro-hormone inactive.

I1 faut noter que la thyroglobuline et la TPO sont hautement antigéniques. Les
anticorps anti-microsomes sont des auto-anticorps pathogénes majeurs retrouveés
dans les sérums des patients porteurs de maladies auto-immunes comme la

maladie d’Hashimoto ou de Basedow.
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3.2.4. Couplage des iodotyrosines en iodothyronines :

Les molécules de la thyroglobuline iodotirosylées contenues dans le colloide
entrent en contact avec la thyroperoxydase, enzyme clé¢ de la biosynthése
hormonale, qui catalyse le couplage des résidus iodotyrosines.

- MIT + DIT = T3 : tri-iodothyronine.

- DIT + DIT = T4 : tétraiodothyronine ou thyroxine.

Ces hormones thyroidiennes fixées a la thyroglobuline sont stockées dans la

cavité colloide (réserve pour environ deux mois).

3.2.5. Sécrétion des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes (T4 et T3) sont stockées dans la lumiére folliculaire
liées par les liens peptidiques aux seins de la thyroglobuline.

Sous D’action de stimulation de la thyroide stimulating hormone(TSH), la
production d’hormones thyroidiennes libres a partir de la thyroglobuline met en
jeu 03 étapes principales :

- L’endocytose de la thyroglobuline contenant les hormones thyroidiennes.
Cette ¢étape correspond a la recapture de la thyroglobuline par les thyrocytes. La
thyroglobuline ainsi iodée est internalisée dans la cellule folliculaire par micro et
macropinocytose.

- Le clivage protéolytique de la thyroglobuline et la génération des
hormones libres. Les vésicules formées, contenant de la substance colloide,
fusionnent ensuite avec les lysosomes. Les hormones thyroidiennes sont alors
libérées par clivage protéolytique de la thyroglobuline par les enzymes
lysosomiques,

- Le flux cytoplasmique et la sécrétion de T3 et T4 au pole basal de la

cellule.
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3.2.6. Transport des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes sont hydrophobes et plusieurs protéines
plasmatiques posseédent la capacité de lier les hormones thyroidiennes et servent
ainsi au transport plasmatique vers les organes cibles. Les trois principales
protéines de transport plasmatique des hormones thyroidiennes sont :

- TBG (pour environ 60 a 75 %). Elle se caractérise par une forte affinité
pour la T4 mais avec une faible capacité de liaison. Son affinité pour la T3 est
10 fois inférieure a celle de la T4.

- TBPA également appel€¢ aussi la transthyrétine (TTR) est une protéine
produite par le foie qui joue un role essentiel dans le transport de la vitamine A.
Sa capacité de liaison aux hormones thyroidiennes est de 10 fois plus forte que
celle de la TBG mais son affinité beaucoup plus faible. Elle joue donc un rdle
moindre dans la distribution de la T4 aux organes cibles. Elle ne lie pas la T3

- albumine (non spécifique)

I1 faut noter que cette forme constitue un réservoir circulant qui maintient le taux
d’hormones thyroidiennes stable dans le sang. Seuls 0,03 % de la T4 et 0,3 % de

la T3 sont libres dans le plasma et responsables de I'activité hormonale.
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Figure 6 : Représentation schématique des étapes de biosynthése des

hormones thyroidiennes [12]

3.3. Régulation de la fonction thyroidienne

La régulation de la production des hormones thyroidiennes est sous la
dépendance de I’hypothalamus et de I’hypophyse. Elle est complétée par un
systtme d’autorégulation thyroidienne. L’hypothalamus sécrete la TRH
(Thyrotropin Releasing Hormone) qui active la sécrétion par ’hypophyse de la
TSH (Thyrotropin Stimulating Hormone), qui a son tour, stimule la sécrétion
des hormones thyroidiennes (T3, T4).

Autres facteurs régulant la fonction thyroidienne :

- Neurotransmetteurs : la prostaglandine E, la noradrenaline, la prostacycline, le
vasointestinal peptide......

- Facteurs de croissance : VEGF, IGF-1

- Les cytokines...
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Il faut noter que les hormones thyroidiennes exercent un rétrocontréle négatif
sur leur propre production en inhibant la sécrétion de TRH et de TSH ainsi que
les cellules folliculaires elles-mémes.

L’iode est ¢également capable de controler la sécrétion thyroidienne
indépendamment de 1’action de la TSH, par plusieurs mécanismes : diminution
de la sensibilité a 1’action de la TSH, inhibition du captage de I’iodure, de la
transcription du gene de la thyroperoxydase, de la génération d’H2 O2 et de
I’endocytose de la thyroglobuline. Cette autorégulation thyroidienne par 1’iode
correspond a des meécanismes transitoires par blocage de I’iodation et de la

sécrétion en cas d'exces d'iode (effet Wollf-Chaikoff).

Figure 7 : controle de la fonction thyroidienne [12]

3.4. Catabolismes des hormones thyroidiennes :

La voie principale de dégradation de la T4 est la mono-désiodation, les
hormones thyroidiennes restantes sont catabolisées par des mécanismes
hépatiques de glucurono- et sulfoconjugaison mais aussi par désamination,

décarboxylation et clivage du pont éther.
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3.5. Effets biologiques des hormones thyroidiennes :

Les hormones thyroidiennes ont une action ubiquitaire. De ce fait, tout exceés ou
tout déficit en hormones thyroidiennes va perturber le fonctionnement de
multiples organes. On distingue les effets des hormones thyroidiennes au cours
du développement embryonnaire et feetal, les effets métaboliques et les effets
spécifiques d’organe.

> Role dans le développement :

Les cellules folliculaires thyroidiennes foetales acquicrent la capacité a
concentrer I’iode et a synthétiser des hormones thyroidiennes des la 11e semaine
de gestation. Préalablement, les besoins hormonaux du feetus sont assurés par la
production maternelle et le transport trans-placentaire. Les hormones
thyroidiennes sont impliquées dans la croissance et la maturation foetales.

> Effets sur le métabolisme :

L’action générale des hormones thyroidiennes est d’accroitre le métabolisme.

- Elles augmentent la consommation d’02 de tous les tissus
métaboliquement actifs et développent ainsi une action calorigénique.

- Le métabolisme lipidique est modifi¢ avec une diminution du LDL (Low
Density Lipoprotein) cholestérol et du cholestérol total par augmentation
de leur dégradation.

- Elles ont un r6le hyperglycémiant par augmentation de [’absorption
intestinale des glucides et de la production hépatique de glucose par
modulation de la glycogénogenése et glycogénolyse.

- Sur le plan protidique, on observe a la fois une stimulation de la synthese
et du catabolisme des protéines dont la résultante est une balance azotée
négative en cas d’hyperthyroidie.

- Les hormones thyroidiennes augmentent  ¢galement la filtration

glomérulaire et le débit sanguin rénal (stimulation de la diurese).
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> Effets sur le systéme nerveux :
Les périodes foetales et néonatales sont des périodes critiques pour le
développement du systéme nerveux central durant lesquelles une concentration
appropriée d’hormones thyroidiennes est essentielle pour la maturation, la mise
en place de connexions neuronales et la myélinisation.

> Effets cardiovasculaires :
Ils comprennent une accélération de la fréquence cardiaque (effet chronotrope),
une augmentation de sa contractilité (effet inotrope), de la vitesse de conduction
(effet dromotrope) et une accelération de la relaxation ventriculaire (effet

lusitrope). Il en résulte une augmentation du debit cardiaque.

» Effet osseux :
Les hormones thyroidiennes favorisent la croissance osseuse, notamment en
potentialisant les effets de I’hormone de croissance. Elles sont aussi nécessaires
a la maturation osseuse.
Ainsi I’hypothyroidie chez I’enfant se manifeste par un ralentissement de la
croissance, un retard de 1’ossification enchondrale et une densification osseuse.
Chez ID’adulte, 1’excés d’hormones thyroidiennes est responsable d’une
augmentation de la résorption osseuse, I’importance du retentissement osseux
apparaissant plus en rapport avec la durée d’évolution de I"’hyperthyroidie que
son intensité.

» Effets sur le muscle squelettique :
Les hormones thyroidiennes jouent un rdle important dans la contraction et le
métabolisme de la créatine. Une amyotrophie liée au catabolisme protidique

peut tre constatée dans des états d’hyperthyroidie sévere.
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IV. HISTOLOGIE DE LA GLANDE THYROIDE [10,12]

L’unité fonctionnelle de la thyroide est le follicule thyroidien (figure 8),
constitué¢ d’une paroi épithéliale et d’un contenu amorphe, pateux et jaunatre a
I’¢état frais : le colloide.

Deux types cellulaires sont présents dans la glande thyroide :

- Les cellules folliculaires ou thyrocytes sont des cellules polarisées reposant sur
une lame basale et s’assemblant en une assise unistratifiée réalisant une
formation sphérique : le follicule (ou vésicule), d’environ 200 um de diametre.
Ces cellules représentent 99 % du contingent cellulaire thyroidien, assurent la
production des hormones thyroidiennes et de la thyroglobuline

-Les cellules para folliculaires ou cellules C produisent la calcitonine et
représentent moins de 1 % du parenchyme thyroidien. Elles sont en contact avec
la lame basale du follicule, d’ou leur appellation de cellules parafolliculaires.
L’aspect du follicule dépend de I’activité fonctionnelle de la thyroide, ainsi au
repos les follicules sont de grande taille (200um) avec un €pithélium aplati et un
colloide abondant, par contre si la glande et en hyperactivité, les follicules sont
plus petits (30 a 50 um), €pithélium est cylindro-cubique centré par une lumicre

rétrécie contenant un colloide pale.
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Figure 8 : Organisation folliculaire du parenchyme thyroidien.[12]

V. RAPPELS SUR LA MALADIE DE BASEDOW

5.1. Epidémiologie de la maladie de Basedow :[15,16,17,18,19]
L'hyperthyroidie est une maladie rare et grave chez les enfants. La maladie est
beaucoup plus rare que chez les adultes, les enfants étant pour environ 1 a 5%
des cas diagnostiqués dans tous les groupes d’age. L'hyperthyroidie chez les
enfants est principalement liée a la maladie de Basedow. La maladie peut
survenir a tout age avec un pic de prévalence a 1'adolescence. Néanmoins, il peut
aussi survenir chez de trés jeunes enfants de moins de 5 ans. Comme dans toute
pathologie thyroidienne et chez I'adulte, il y a une forte prédominance des cas
chez les femmes.

La maladie de Basedow est plus fréquente chez les enfants avec d’autres
maladies auto-immunes (liées principalement au diabéte de type 1, syndrome de
Turner, Syndrome de Down, Syndrome de DiGeorge) et chez les enfants ayant
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des antécédents familiaux de maladie thyroidienne auto-immune. Les formes

héritées représentent 15 a 20% des cas (1er degré).

5.2. Pathogénie de I’hyperthyroidie au cours de la maladie de Basedow
[3,1,2,15,16,17,20]

L’auto-immunité antithyroidienne se constitue sur des bases génétiques, en
réponse a divers facteurs d’environnement, que module aussi I’intervention de
facteurs endogenes, notamment hormonaux.

La maladie de Basedow est une affection auto-immune causée par des
immunoglobulines thyréostimulantes produites par les lymphocytes intra
thyroidiens, qui se lient au récepteur thyrotropine des cellules thyroidiennes et
I’activent, induisant ainsi la syntheése et la libération des hormones
thyroidiennes. L’IgG la plus anciennement connue est la LATS (Long Acting
Thyroid Stimulator). Les anticorps stimulant la thyroide TSI (Thyroid
Stimulating Immunoglobulin), appelées aussi TSAB (Thyroid Stimulating
Antibodies), sont des anticorps qui stimulent ’hormonosynthese et sont la cause
directe de I’hyperthyroidie dans cette maladie.

Ces anticorps anti récepteurs de la TSH sont des IgG qui stimulent la croissance
(responsables d’hyperplasie et d’hypertrophie des thyréocytes) et le
fonctionnement de la thyroide. Ils peuvent étre détectés par des dosages
biologiques ou par le dosage des TBI (Thyroid Binding Immunoglobulin). De
plus, il existe aussi un déficit de 'immunité cellulaire liée au type HLA BS8DR3
au cours de cette maladie. L'activation des LT auxiliaires (T helper, Th1 CD4+)
se fait par l'agression d'une cellule présentatrice d'Ag (par exemple, un
macrophage) qui induit l'expression de I'Ag MHC de classe II (Major
Histocompatibility Complex), permettant ainsi la présentation d'un Ag auquel
répond le T helper. Cette activation peut aussi étre stimulée par des Ag
thyroidiens, ou des Ag ressemblant a un Ag thyroidien, par exemple, viral. Les

cellules T helper activées induisent la sécrétion de cytokines et activent les
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lymphocytes B. Les cytokines stimulent différentes populations de lymphocytes
dont les CD8+ qui provoquent l'apoptose du thyréocyte.

Les LB produisent des AC antithyroidiens dont les AC anti récepteurs de la
TSH et les AC anti-TPO qui ont une propriété cytotoxique. La perturbation des
¢léments modulateurs de la réponse immunitaire peut contribuer a l'apparition de
la maladie de Basedow.

On note également que les facteurs environnementaux, iode, facteurs
nutritionnels, agents infectieux, stress, tabagisme, médications, jouent également
un role déterminant dans 1’initiation de la réaction auto-immune, de ce fait la
maladie de Basedow est une maladie polygénique et multifactorielle qui se
développe a la suite d'une interaction complexe entre la susceptibilité génétique
et les facteurs environnementaux et endogeénes. Elle survient sur un terrain
génétique particulier, avec une liaison a I’HLA A1B8 et DR3 chez les

Caucasiens.

5.3. Diagnostic positif
5.3.1. Signes cliniques [1,3,4,5,6,21,22,23]
Le tableau clinique est celle de toute hyperthyroidie et se caractérise par
I’association d’un goitre, des signes de thyrotoxicose, d’une orbitopathie et
parfois méme d’autres manifestations extra thyroidiennes (dermatopahtie ...).

> Goitre :
Le goitre correspond a I’augmentation du volume de la glande thyroide. Dans la
maladie de Basedow, le goitre a un caractere diffus, €lastique, homogene,
indolore, non compressif. Il s’agit d’un goitre de taille variable et qui peut étre
asymétrique. Le goitre de la maladie de Basedow est surtout vasculaire :
I’auscultation permet d’entendre un souffle systolique ou systolo-diastolique.
Lorsque le souffle est treés intense, il peut se traduire par un frémissement a la

palpation appelé « thrill ».
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> Les signes de thyrotoxicose :

e Signes généraux :
Dans les formes typiques on observe un amaigrissement rapide et trés important
contrastant avec une conservation de 1’appétit ou une polyphagie. Rarement
suivi d’une prise paradoxale de poids lorsque la polyphagie « dépasse »
I’hypercatabolisme. On note aussi une thermophobie avec une hypersudation
(mains chaudes et moites). On retrouve une asthénie marquée, accentuée a
I’effort.

e Signes cardio-vasculaires :
On note une tachycardie permanente, réguliere associée a des palpitations, une
fibrillation auriculaire voire une arythmie. On peut également noter une
augmentation de la pression artérielle systolique.
Un érethisme cardio-vasculaire : le choc de pointe est vigoureux parfois
frémissant a la palpation et un éclat des bruits du coeur qui s’accompagne de
souffle cardiaque de haut débit a 1’auscultation.

e Signes oculaires (orbitopathie basedowidienne) :
Les manifestations oculaires sont cliniquement évidentes chez 30 a 50 % des
patients mais présentes a minima dans plus de 80 % des cas. Elle intéresse
I’étage supérieur du visage, ’atteinte prédomine au niveau de la région orbito-
palpébrale, associant a des degrés divers une exophtalmie, des troubles
oculomoteurs et des anomalies palpébrales. L’exophtalmie est le signe majeur
et intéresse 20 a 60 % des cas de maladie de Basedow dont elle constitue une
manifestation spécifique. Elle est décrite dans sa forme non compliquée comme
¢tant une exophtalmie bilatérale, plus ou moins symétrique du globe oculaire,
indolore, réductible avec photophobie et larmoiement conjonctivale. Elle est le
plus souvent associée a une rétraction de la paupicre supérieure qui existe chez
90% a 98% des patients. L’examen doit s’attacher a évaluer le degré
d’inflammation et la sévérité de ’atteinte orbitaire, qui conditionnent la prise en

charge thérapeutique.
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e Signes neuropsychiques :
-Un tremblement d’attitude, fin, rapide et régulier au niveau des extrémités. Il
est mis en évidence lorsque le patient maintient une posture comme tendre les
mains devant lui (manceuvre des bras tendus appelée aussi manceuvre du
serment) ;
- Une nervosité, une irritabilité et une agitation permanente
- Difficulté scolaires chez 1’enfant
- Etats anxio- dépressifs, délirant voire un syndrome maniaco-dépressif
- Troubles du sommeil

e Thermophobie :
La maladie de Basedow s’accompagne souvent d’une thermophobie qui est une
conséquence directe d’une hyperthyroidie. Elle est accompagnée d’une
hypersudation, avec les mains chaudes et moites.

e Polydipsie :
Elle est la conséquence d’hyperproduction de chaleur.

e Amyotrophie :
Elle prédomine aux racines et elle est accompagnée d’une diminution de la
force musculaire.

e Signes digestifs :
On note souvent une augmentation de fréquence des selles secondaire a une
accélération de transit qui peut aller parfois jusqu’a une véritable diarrhée
motrice.

e Signes cutanés :
La forme typique est représentée par le myxcedéme pretibialMPT) qui se
présente sous forme d’un placard, ferme, indolore, de coloration beige, infiltrant
le derme et réalisant un aspect de peau d’orange a la face antérieure des jambes.
Il s’agit d’une accumulation tissulaire de glycosaminoglycanes (GAG). Cette

accumulation se fait au sein du derme et de I’hypoderme.
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5.3.2. Signes paracliniques
5.3.2.1. Explorations biologiques [6,24,25,26,28,29,30,31,32,33]
L’exploration biologique de la fonction thyroidienne intervient en complément
de I’examen clinique. Elle juge de I’état fonctionnel de la thyroide, largement
évoqué sur la clinique. Elle confirme et quantifie la situation d’hyperthyroidie
mais contribue €galement a ’enquéte étiologique pour préciser I’origine auto-
immune de D’affection. Enfin elle intervient aussi dans la surveillance de la
dysfonction thyroidienne.

e Dosage dela TSH :
La TSH est une hormone thyréostimulante produite par les cellules thyréotropes
de I’antéhypophyse. Le dosage de la TSH est le test le plus sensible et le plus
spécifique pour le diagnostic des dysthyroidies primaires et doit étre demandé en
premiere intention. En cas d’hyperthyroidie notamment dans la maladie de
Basedow, la TSH est inférieure aux valeurs normales, généralement effondrée.

e Dosagede T3 etT4:
La thyroxine(T4) est produite en totalit¢ par la glande thyroide, donc sa
concentration est un excellent reflet de la production thyroidienne. La tri-
iodothyronine est I’hormone la plus active. La majorit¢ de la T3 circulante
provient de la désiodation de la T4 au niveau des tissus périphériques (foie, rein,
muscle, cerveau.....), de ce fait la T3 libre constitue un reflet de la production
périphérique, mais leur valeur diagnostique dans 1’évaluation de la sécrétion
thyroidienne est limitée.
Il faut noter également que le dosage des T3 et T4 sont utiles mais non
indispensables pour le diagnostic de dysthyroidie périphérique. Ils permettent
d’évaluer la sévérité de la dysthyroidie et de suivre son évolution.

e Dosage des anticorps anti-récepteurs de la TSH :
[ls sont retrouvés majoritairement dans la maladie de Basedow dans 80 a 100%
des cas. Ces anticorps se lient aux récepteurs de la TSH présents a la surface des

thyréocytes. La majorité de ces anticorps se comportent comme des anticorps
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stimulant et constituent un marqueur diagnostique et pronostique de la maladie
de Basedow. Leurs dosages ont un intérét :
- dans la reconnaissance étiologique de la maladie de basedow, lorsque la
clinique est incertaine (atypique) ;
- comme marqueur de rémission de la maladie de basedow traitées (dans le
suivi du traitement médical) ;
- dans le cadre d’orbitopathie basedowienne
- dans le cadre de grossesse chez les basedowiens et anciens basedowiens :
prédiction du risque de dysfonction thyroidienne feetale et néonatale.
- Prédiction du risque d’échec du traitement médical
e Anticorps anti- thyropéroxydase AC anti-TPO) :
Ce sont des immunoglobulines de types G (Ig G) dont les taux sont corrélés a
I’abondance de I’infiltrat lymphocytaire thyroidienne. Ce sont les meilleurs
marqueurs pour le diagnostic de maladie thyroidienne auto-immune.
e Anticorps anti- thyroglobuline :
Ces anticorps sont dirigés contre la thyroglobuline qui est une protéine produite
par la glande thyroide. L’ immunisation se fait le plus souvent conjointement
contre la TPO et la thyroglobuline. Le dosage des anticorps anti-thyroglobuline
n’est réalis€ qu’en cas de forte suspicion clinique et/ou échographique de
thyropathie auto-immune. De ce fait leur dosage ne doit pas étre de premiere
intention.
e Les dosages non spécifiques :
Ils sont souvent le retentissement de la thyrotoxicose. Ce sont des perturbations
non spécifiques et non constantes, mais pouvant révéler la maladie.
- NFS : une leuco neutropénie avec lymphocytose relative, parfois on a une
anémie ;
- Elévation des enzymes hépatiques (transaminase élevée) et cholestase
anictérique (augmentation de PAL et gamma GT) ;
- Hypercalcémie modérée
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- Discrete hyperglycémie,
5.3.2.2. Imagerie médicale : [34,35,36,37,38,39]
5.3.2.2.1. Echographie cervicale
L’échographie est trés performante pour le diagnostic et la surveillance de la
maladie de basedow. Le diagnostic échographique de la maladie de basedow
repose sur les éléments suivants :

- hypertrophie modérée (20 a 60 mL) prenant un aspect un peu « soufflé »,
sphérique ;

- hypoéchogénicité trés marquée avec parfois un aspect réticulé ;

- hypervascularisation tres intense au Doppler couleur confirmée au pulse
avec des vitesses systoliques maximums (VSM) supérieures a 100 cm/s
(souvent 150 cm/s) et un index de résistance abaissé. Le plus souvent,
I’artere thyroidienne inférieure est le site idéal de mesure car facilement
reproductible lors de la surveillance.

Il faut noter également au cours de suivi évolutif, les signes régressent tres vite
sous traitement (ce qui rend le diagnostic initial plus hésitant si le patient est
déja traité avant le premier examen échographique). Ultérieurement ces données
¢chographiques sont utiles :

- pour confirmer la guérison avant de décider I’arrét du traitement : la
moindre anomalie résiduelle noir et blanc et/ou Doppler implique un
risque de récidive €leve ;

- alinverse pour confirmer la récidive avec la réapparition des signes.
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Figure 9 : Aspect de thyroid inferno montrant une grande richesse

vasculaire intralobaire

5.3.2.3. Scintigraphie thyroidienne : [40,41,42]

L’exploration isotopique de la glande thyroide donne des renseignements
fonctionnels et morphologiques du parenchyme thyroidien. La gamma-caméra a
scintillation permet d'apporter une imagerie plus fine et plus précise. Les
1sotopes classiques utilisés sont 1'iode 131, l'iode 123 et le technétium 99. Le
technétium 99 ne fournit qu’un renseignement vasculaire mais suffisamment
précis pour étre I’isotope de choix. L’iode 123 (peu utilisé du fait du cofit élevé)
ou 131 permet un bilan parenchymateux.

C’est un examen de seconde intention apres 1’échographie et joue un rdle
déterminant dans la prise en charge des dysfonctions thyroidiennes pédiatriques.
Elle précisera la forme, la dimension et la topographie du goitre, son caractere
homogene dans la forme habituelle, son caracteére plongeant ou non. La maladie
de Basedow est la cause la plus fréquente d’hyperthyroidie. La scintigraphie met
en ¢évidence une fixation intense, homogene et diffuse du parenchyme

thyroidien.
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Figure 10 : Scintigraphie thyroidienne d’un patient porteur de la maladie

de Basedow : hyperfixation diffuse et homogéne

5.3.3. Evolution [3,4,5,27,43,45,46,47]
La maladie de Basedow ¢évolue habituellement par poussées, parfois
spontanément résolutives notamment dans ses formes frustes (10 a 20 % des
cas). Elle est difficile a prévoir apres traitement par antithyroidiens de synthese.
Le taux de rechute apres un traitement médical bien conduit avoisine les 40 %.
Certains facteurs pronostiques peuvent étre dégagés : goitre volumineux,
tabagisme, importance initiale de I’hyperhormonémie notamment de la T3 libre
et des titres d’ARTSH, persistance d’une hypervascularisation en Doppler et
groupe HLA DR3 sont des facteurs favorisants de la récidive.
En I’absence de traitement adapté et efficace, la maladie de basedow peut
évoluer vers des graves complications pouvant mettre en jeu le pronostic vital
du patient.
Les complications sont de I’ordre de :

» crise aigué thyrotoxique :
Il s’agit d’un état d’hyperthyroidie aigu€ qui compliquait autrefois la chirurgie

non préparée des maladies de Basedow et qui a pratiquement disparu. Toutes les
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manifestations de thyrotoxicose sont exacerbées avec fi¢vre, tachycardie,
agitation, vomissements, troubles digestifs, déshydratation. Les signes
neuropsychiques peuvent étre au premier plan : syndrome confusionnel, puis
progressivement altération de la conscience pouvant conduire au coma. La
mortalité est élevée par défaillance cardiaque ou viscérale.

» Cardiothyréose :
La cardiothyréose est définie comme la présentation cardiaque de
I’hyperthyroidie. En I’absence de traitement, des complications cardiaques
graves sont possibles : troubles du rythme cardiaque a type de fibrillation
auriculaire, insuffisance cardiaque ou encore aggravation d’une insuffisance
coronarienne.

> L’ostéoporose :
Les hormones thyroidiennes ont une action ostéoclasique et accentuent donc le
phénomene d’ostéoporose qui prédomine au niveau du rachis avec des
tassements vertébraux.

» Complications neuro-psychiatriques :
Certains patients, notamment dans les hyperthyroidies évolué€es, présentent des
manifestations neurologiques : syndrome pyramidal, symptomatologie pseudo
choréique, neuropathie périphérique (prédominant aux membres inférieurs). Des
présentations neuropsychiatriques sont ¢galement possibles a type des
modifications du comportement et difficultés scolaires chez 1’enfant, états
anxiodépressifs, délirants ou confusionnels pouvant aller jusqu’a
I’encéphalopathie thyrotoxique avec convulsions et coma dans des formes
longtemps négligées.

» Complications osseuses :
Les hormones thyroidiennes diminuent la masse osseuse par activation du
remodelage. L’hyperthyroidie peut se compliquer d’ostéoporose avec risque

fracturaire. La périarthrite scapulohumérale est par ailleurs fréquente.
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» Complications musculaires : Paralysie périodique thyrotoxique
hypokaliémique(PPT)

La paralysie périodique thyrotoxique hypokaliémique (PPT) est une
complication neuromusculaire de I’hyperthyroidie secondaire a un transfert
transitoire du potassium du secteur plasmatique au secteur intracellulaire
Elles peuvent étre gravissimes par atteinte des muscles respiratoires ou par la
survenue de troubles du rythme secondaire a I’hypokaliémie. La PTT se
manifeste par des épisodes récurrents de faiblesse musculaire pouvant aller
jusqu’a la tétraparésie ou la paralysie complete flasque avec sur le plan
biologiques une hypokaliémie, le plus souvent majeure, dont la profondeur est
corré¢lée a la gravit¢ du déficit musculaire. Une hypomagnésémie et
hypophosphatémie peuvent Etre associées et pourraient jouer un role dans la
symptomatologie neurologique. Ils sont déclenchés par la prise d’alcool, le
stress, un exercice physique intense ou encore par un repas riche en glucides,

favorisant I’hyperinsulinisme.

5.4. Diagnostic différentiel :[99,100,101]
5.4.1. Thyroidite

» Thyroidite lymphocytaire chronique de I’enfant et de I’adolescent :
Elle constitue une variante de la thyroidite de Hashimoto. Elle se manifeste vers
I’age de 10 a 15 ans, par un goitre diffus et ferme et la présence d’Ac anti-TPO.
L’¢échographie montre une glande hypo échogene hétérogene.
Les dosages hormonaux mettent en ¢vidence une euthyroidie qui  est
généralement respectée. Mais il faut noter qu’une hypothyroidie initiale n’est
pas nécessairement définitive.
Le traitement par hormone thyroidienne peut permettre la régression du volume

du goitre et atténuer les stigmates d’auto-immunitg.
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» Thyroidite aigué infectieuse :
La thyroidite aigué infecticuse est le plus souvent d’origine bactérienne,
beaucoup plus exceptionnellement d’origine virale, mycosique ou parasitaire. Il
s’agit d’une affection rare, touchant I’enfant et I’adulte jeune et pouvant étre
favorisée par un contexte d’immunodépression (hémopathies, sida,
corticothérapie) ou une cause locale (cancer ORL, fistule développée a partir du
sinus piriforme ou d’un vestige du canal thyréoglosse).
La présentation clinique des infections a pyogénes est brutale associant une
tuméfaction indurée du corps thyroide, généralement unilatérale, avec des
douleurs cervicales intenses, une peau chaude, et inflammatoire.
La biologie met en ¢évidence un syndrome inflammatoire et une
hyperleucocytose.
L’échographie montre une Iésion hétérogene, hypoéchogeéne, kystique, plus
caractéristique a la phase de constitution de ’abcés. A ce stade, la ponction
contribue au diagnostic, a la mise en évidence du germe et le traitement par une
antibiothérapie adaptée.

» Thyroidite subaigué de De Quervain :
Il s’agit d’un état inflammatoire de la thyroide, réactionnel a une infection virale
(Coxsackie virus, paramyxovirus, échovirus, adénovirus, virus d’Epstein Barr).
Elle survient volontiers de fagcon saisonniere, souvent a la fin du printemps ou en
été.
Il existe un contexte fébrile, une asthénie, parfois des signes cliniques modérés
de thyrotoxicose. La thyroide est hypertrophi¢e de facon diffuse, parfois un peu
asymétrique, ferme, et surtout électivement douloureuse, difficilement palpable.
I1 existe a la phase initiale un syndrome inflammatoire biologique intense et une
hyperhormonémie thyroidienne modérée avec une élévation de la thyroglobuline
témoignant de la lyse vésiculaire. Les anticorps antithyroidiens sont absents, ou

présents a des taux non significatifs. A la thyrotoxicose initiale succéde
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habituellement une période d’hypothyroidie plus ou moins intense et prolongée,
puis on assiste au retour a I’euthyroidie.

Le traitement repose le plus souvent sur les antalgiques et anti-inflammatoires
non stéroidiens dans les formes d’intensité modérée ; le recours au traitement
corticoide (0,5 mg/kg/jour d’équivalent prednisone) est a réserver aux formes
séveres ou rebelles. Des B-bloquants sont parfois utiles en cas de thyrotoxicose
symptomatique. Une hormonothérapie thyroidienne substitutive transitoire peut

étre nécessaire a la phase d’hypothyroidie.

5.4.2. Hyperthyroidie par surcharge iodée
Elle est causée par des prises médicamenteuses iodées (antitussifs, anti-
diarrhéiques, amiodarone), des agents de contraste iodés, des antiseptiques 10dés

ou des préparations alimentaires riches en iode.

5.4.3. Nodule toxique

Le nodule thyroidien toxique ce caractérise par une hypertrophie localisée
d’une partie d’un lobe, pouvant ne pas €tre percue cliniquement associ¢ a des
signes d’hyperthyroidie sans signes oculaires.

Les dosages confirment 1’hyperthyroidie et [’absence d’auto-immunité
antithyroidienne. La scintigraphie thyroidienne joue un role fondamental dans le
diagnostic positif d’un nodule toxique et elle révele une fixation élective de
I’isotope au niveau du nodule palpé, le reste du parenchyme thyroidien est
éteint.

Les traitements sont basés sur les antithyroidiens de synthése pour réduire un

¢tat de thyrotoxicose mais la chirurgie reste le traitement radical de choix.
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5.4.4. Hyperthyroidie factice

La prise d’hormones thyroidiennes dans un but d’amaigrissement, non toujours
révélée par le patient, peut entrainer une thyrotoxicose (thyrotoxicose
« factice »). L’attention peut étre attirée par la profession médicale ou
paramédicale du patient (acces facile aux médicaments) et 1’absence de
dystrophie thyroidienne (pas de goitre). Le diagnostic est confirmé par la
scintigraphie (absence de fixation) et par le dosage de la thyroglobuline,

effondrée, traduisant le freinage de la glande

5.5. Traitement : [4,21,27,33,45,46,51,52,53,54,55,56,57,58,59]
Le traitement est indispensable dans les hyperthyroidies avérées qui, non
traitées, exposent a des complications, notamment cardiaques, qui peuvent

engager le pronostic vital.

La prise en charge thérapeutique de la maladie de Basedow fait appel a trois
options thérapeutiques : le traitement médical par anti thyroidien de synthese
(ATS), la chirurgie et le traitement par iode radioactif.

Il faut noter que deux conditions différentes, la survenue d’une orbitopathie
basedowienne ou la grossesse, rendent plus complexe la prise en charge et

imposent une approche multidisciplinaire.

5.5.1. But
Le but du traitement de la maladie de basedow est :
- de soulager les symptomes de la maladie et améliorer la qualité de vie des
patients
- restaurer le fonctionnement normal de la glande thyroide

- prévenir et prendre en charge une éventuelle rechute ou complication
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5.5.2. Moyens :
5.5.2.1. Traitement médical :

» Traitement symptomatique :

e Les bétabloquants :
Les bétabloquants les plus utilisés sont les non cardioselectifs. La molécule plus
utilisé est le propanolol a la dose de 3mg/kg/jr. A cette dose il masque les
manifestations de sympathicotonie. Les bétabloquants permettent d’améliorer la
tachycardie mais aussi les tremblements et I’agitation. Ils diminuent également
les effets périphériques des hormones thyroidiennes en bloquant leur effet
potentialisateur sur les catécholamines et en inhibant la conversion de T4 en T3.
Les contres indications des bétabloqueurs ne doivent pas étre ignorés et leur
utilisation doit étre prudente en cas d’insuffisance cardiaque associ€
(cardiopathies congénitale ou acquise). Ils sont contre indiques dans I’asthme ou
BPCO, blocs auriculoventriculaire non appareillés.

e Corticoides :
Ils inhibent la sécrétion des hormones thyroidiennes et la conversion de T4 en
T3. Ils ont aussi une activité antiinflammatoire utile dans les thyroidites
résistantes au traitement symptomatique ou ils sont utilisés a la dose de 0,5
mg/kg par jour. Des doses plus fortes sont utilisées dans les hyperthyroidies
séveres ou induites par I’amiodarone.
La corticothérapie trouve également son indication surtout chez les patients
ayant une orbitopathie basedowienne. La dose d’attaque est de 1 a 1,5 mg/kg de
prednisone, maintenue pendant 3 a 6 semaines avec dégression progressive.

e Anxiolytiques :
La maladie de Basedow affecte la qualité de vie de facon significative et parfois
durable ; cette dimension ne doit pas étre négligée. Des sédatifs peuvent étre
conseillés : phyto thérapie, aromathérapie ou homeéopathie ; benzodiazépines
anxiolytiques (sur prescription) si nécessaire chez les patients nerveux, anxieux

et irritables.
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Le BROMAZEPAM (Lexomil*) a titre d’exemple : ¥4 de comprimé le matin et a
midi, et /2 comprimé le soir, pendant quelques jours.

e Contraception :

Une contraception efficace chez la femme en age de procréer est indispensable.
Elle doit étre effective avant la mise sous traitement car les antithyroidiens
de synthése peuvent entrainer, en cas de grossesse, un risque de
décompensation de [I’hyperthyroidie, de complications cardiaques et de
tératogénicite.

e Un repos physique et psychologique suffisant :

Le stress étant un facteur favorisant et décompensant de la maladie de Basedow,
il doit étre conseillé d’éviter le plus possible les situations stressantes. Le repos
physique et psychologique est basé sur un rythme de sommeil de qualité qui doit
tre privilégié.

» Traitement médical spécifique : « antithyroidiens de synthése »

[Is restent la pierre angulaire du traitement de [I’hyperthyroidie par
hyperproduction hormonale et tout particulierement de la maladie de Basedow.
[ls ont pour effet de restaurer 1’euthyroidie le plus rapidement possible. Ils ne «
guérissent » pas au sens propre la maladie, mais en réduisant la synthése des
hormones, ils peuvent permettre d’attendre, peut-étre méme de favoriser, la
rémission spontanée de la maladie.

Les antithyroidiens correspondent a deux familles ayant la thiourée comme base
commune :

- les dérivés du mercapto-imidazole : le carbimazole (Néomercazole) et le
thiamazole, auparavant dénomme¢ méthimazole (Thyrozol). Le thiamazole
est le métabolite actif du carbimazole, il est utilisé a posologie un peu
moindre (2/3) que le carbimazole ;

- les dérivés du thiouracile : le méthylthiouracile (non disponible en
France), le propylthiouracile (PTU ; Proracyl) et le benzylthiouracile
(Basdene).
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Le traitement de la maladie comporte une phase d’attaque, et une phase
d’entretien, avec une durée totale d’au moins 18 mois :

- Phase d’attaque : Les doses initiales recommandées chez 1’enfant sont de
0,5 a 0,8 mg/kg/j divisé en deux doses pour le CMZ (selon I’intensité de
I’hyperthyroidie), ou 5 a 10 mg/kg/j divisé en trois doses pour le PTU,
maintenue pendant 4 & 6 semaines, jusqu’a I’abaissement du taux des HT.

- Phase d’entretien : elle peut étre envisagée de deux fagons, soit diminuer
progressivement la posologie de I’ATS adaptée a 1’état hormonal, avec
surveillance clinique et biologique, soit maintenir la dose d’attaque
initiale, en y associant la prise concomitante de la lévothyroxine
(Lévothyrox), a posologie substitut c¢’est 1’option la plus conseillée pour
garder I’effet immunosuppresseur des ATS.

Il faut bien noter que chez I’enfant les dérivés du thio-uracile ne sont pas
recommandés en premiere intention. Le traitement est le plus souvent initié a la
posologie de 0,5 a 0,8 mg/kg mais ne doit pas dépasser 30 mg/j de carbimazole.
Cependant des doses inférieures peuvent étre suffisantes pour 1’induction ou le
traitement d’entretien avec moins d’effets secondaires. Le CMZ peut également
étre administré une fois par jour et les comprimés a prendre (5 ou 10 mg) sont
plus petits et moins nombreux que ceux de PTU (50 mg). Un autre avantage par
rapport au PTU est le risque beaucoup plus faible d’hépatite sévere avec ces
premiers. Le risque de récidive est tres élevé, avoisinant 70 %. Le traitement
doit donc étre tres prolongé au moins quatre ans.

e Mc¢canisme d’action :

En entrant en compétition avec 1’iodure, les ATS inhibent la peroxydase a toutes
ses étapes : oxydation et organification de I’iode, et couplage des iodotyrosines.
Par ce mécanisme, ils inhibent la synthése des hormones thyroidiennes. Ils
n’ont, en revanche, aucun effet sur la libération des hormones déja stockées dans

la thyroide, ce qui explique leur délai d’action d’une quinzaine de jours. En
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raison de leur effet compétitif avec I’iodure, les ATS ont une efficacité moindre
en cas de surcharge iodée.
Les dérivés du thio-uracile peuvent, ¢galement, a fortes doses, réduire la

conversion périphérique de T4 en T3, en inhibant la désiodase de type 1.

Tableau I : Différentes médications antithyroidiennes [60]

e Les effets secondaires des ATS :
Les ATS sont dans 1’ensemble bien tolérés, mais des effets secondaires ont été
rapportés chez certains des patients. Ils surviennent le plus souvent au cours du
premier trimestre. Les manifestations séveres sont rares.
Les effets secondaires sont globalement plus fréquents avec les dérivés du
mercapto-imidazole qui donnent plus de manifestations cutanées qu’avec les
dérivés du thio-uracile qui exposent plus souvent a des manifestations

hépatiques.

5.5.2.2. Traitement par iode radio-actif (iode 131) :

Il s’agit d’un traitement radical, non agressif par administration d’iode 131 par
voie orale. Comparé¢ aux autres traitements, le traitement de la maladie de
Basedow de I’enfant par iode radioactif est le plus simple et le moins cher, mais
peu de centres pédiatriques 1’utilisaient jusqu’a il y a 5 ans. L’iode radioactif
permet d’obtenir un taux tres élevé de rémission au prix d’un geste simple et non
invasif, et les récidives sont rares. Il s’agit d’une attitude thérapeutique qui peut
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étre utilisée d’emblée ou en seconde intention, en raison d’une rechute, d’une
intolérance aux ATS. L’iode 131, dont la période est de huit jours, est le seul
isotope de I’iode utilis¢ dans un but thérapeutique. Son effet thérapeutique est li¢
a une émission beta de haute énergie. Il émet aussi un rayonnement gamma qui
peut exposer l’entourage du patient a I’irradiation, ce qui fait que son
administration implique la prise des précautions importante selon un protocole
de radioprotection précis et se fera dans un service de médecine nucléaire.

Une scintigraphie doit étre effectuée avant le traitement, non seulement pour
confirmer la captation diffuse typique de la maladie, mais aussi pour calculer la
dose de radio-iode a administrer. La thyroide des enfants et des adolescents est
plus sensible a I’irradiation que celle des adultes. Des doses supérieures a 270
Gy (300 uCi/g) résultent en hypothyroidie dans la plupart des cas. Le but de ce
traitement consiste a détruire le parenchyme thyroidien, il induit alors une
hypothyroidie qui prévient la récidive de la maladie de Basedow, et qui définit le
succes de la technique. La dose de I'iode 131 est parfois calculée par rapport a
I’estimation de poids de la thyroide cliniquement ou par échographie. Cette dose
doit aussi prendre en compte I’age et I’irradiation corporelle totale de 1’enfant,
qui est en rapport avec 1’dge et augmente pour les enfants plus jeunes pour une
méme dose de I’iode 131.

Les effets secondaires d’un traitement au radio-iode sont une thyroidite qui peut
causer des douleurs au niveau du cou et dans certains cas, une hyperthyroidie
transitoire. La dose de radio-iode administrée dans la maladie de Basedow n’a
pas ¢€té associée a la survenue de cancers. Lorsque les patients ont une
ophtalmopathie de Basedow, un traitement au radio-iode peut aggraver ’atteinte
oculaire. Dans ce cas-la, un traitement de corticostéroides est nécessaire et une
option chirurgicale est a envisager.

Il s’agit de la modalité thérapeutique de I’hyperthyroidie la plus utilisée aux
Etats-Unis.
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5.5.2.3. Traitement chirurgical :

La thyroidectomie totale est certainement le traitement le moins utilisé. Il s’agit
néanmoins d’une option thérapeutique qui peut étre trés utile, particulierement
chez les patients qui ont des effets secondaires sérieux des antithyroidiens de
syntheése, des goitres importants, qui refusent 1’iode radio- actif ou encore
souhaitent un traitement rapide et définitif. Il s’agit d’une thérapeutique radicale,
capable d’assurer la guérison mais elle doit étre précédée d’une préparation
médicale par ATS pour obtenir I’euthyroidie. La thyroidectomie totale est suivie
d’une hypothyroidie définitive, nécessitant une substitution a vie par
lévothyroxine, mais prévient tout risque de récidive et obtient ordinairement la
disparition des titres d’ARTSH circulants.

La chirurgie thyroidienne n’est pas dénuée des complications, elles sont d’ordre

- L’hématome compressif : L’hématome compressif est le principal danger
post-opératoire immeédiat. Sa fréquence est évaluée de 0 a 3%. Il peut étre
responsable de détresse respiratoire brutale méme si I’espace créé a été
soigneusement drainé. Les hématomes surviennent dans la presque totalité
des cas dans les 12 heures qui suivent le geste opératoire.

- L’hypoparathyroidie : Les glandes parathyroides, au contact immédiat de
la capsule thyroidienne sont exposées a un traumatisme chirurgical lors de
toute chirurgie thyroidienne. Les manipulations obligatoires et les
interruptions du drainage artériel ou veineux lors de ligatures risquent
d’entrainer des perturbations de leur fonctionnement. L’hypoparathyroidie
transitoire ou définitive est donc un risque lors de la thyroidectomie totale.
Le dosage de la calcémie est systématique apres une thyroidectomie
totale.

- Le risque récurrentiel : La prévention d’une atteinte récurrentielle est un
objectif majeur dans toutes les chirurgies de la thyroide. La technique

opératoire est alors I’¢lément important a respecter pour éviter une atteinte
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qui peut considérablement géner le patient. La dissection systématique du
nerf récurrent s’est imposée comme la meilleure méthode permettant
d’éviter les paralysies récurrentielles. La connaissance de 1’anatomie et
surtout de ses variantes (récurrent non récurrent, division précoce,
trifurcation) est indispensable pour diminuer les risques encourus. Dans la
maladie de Basedow ou les conditions de la dissection peuvent é&tre
perturbées par des saignements difficiles a contrdler, le risque rapporté est

de 0a2,8 %.

5.5.3. Indications
Le choix du traitement s’oriente en fonction de plusieurs axes. Il prend compte
de la probabilit¢ de rémission de longue durée, des habitudes et compétences
médicales et chirurgicales locales et souhait du patient. A cela s’ajoute aussi les
¢léments objectifs liés au patients, ou intercurrents. Mais toutefois apres
information éclairée, la majorit€¢ des patients choisissent le traitement par les
ATS d’une durée longue de 12 a 18 mois. C’est le seul choix thérapeutique
capable de procurer le meilleur taux de rémission. L option du traitement radical
par iode radioactif ou la chirurgie est plut6t réservée aux rechutes.

» Situation conventionnelle :

e Traitement médical :
Les ATS sont en général proposés en premicre intention chez les sujets jeunes,
I’enfant et I’adolescent. La posologie initiale est adaptée a I’intensité de
I’hyperthyroidie et le traitement est le plus souvent initi¢ a la dose de 20 a 40
mg/j de carbimazole ou 15 a 30 mg de méthimazole.

e Traitement par I’iode radioactif :
L’iode 131 peut étre proposé€ en premicre intention pour corriger rapidement
I’hyperthyroidie, notamment chez des patients de plus de 40 ans, avec une
thyroide de petite taille, sans signe oculaire. Mais le plus souvent il s’agit d’un

traitement de deuxiéme intention en cas de rechute ou d’intolérance aux ATS.
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L’iode 131 peut entrainer une majoration prolongée du taux des AC anti-RTSH
[42]. Ceci doit rendre prudent dans I’indication thérapeutique chez une jeune
femme ayant un désir de grossesse dans les deux années a venir.
Chez I’enfant I’iode radioactif peut étre proposé en cas de récidive ou
d’intolérance, notamment chez les adolescents de plus de 15 ans.

e Traitement chirurgical :
Il peut étre préconisé d’emblée lorsque le risque de récidive est élevé : goitre
volumineux, ¢élévation importante des hormones thyroidiennes et/ou du titre des
AC anti-RTSH, ou lorsque le goitre comporte des nodules cytologiquement
suspects.
Dans les formes récidivantes, il constitue une alternative au traitement par
I’10de radioactif a privilégier en cas de goitre important, d’orbitopathie modérée
a sévere ou de projet de grossesse. Son indication nécessite une préparation au
préalable par un traitement aux ATS. L’intérét de I’administration préopératoire
d’iodure (Lugol® fort, 20 gouttes/j pendant huit jours) est discuté.
Il est important de préciser que chez I’enfant, le recours a la chirurgie est
indiqué en cas de goitre important, mais I’approche thérapeutique est le plus
souvent médicale.
Les autres indications du traitement chirurgical dans la maladie de Basedow
sont :

- Les facteurs prédictifs de récidive (Sexe masculin, 1’age jeune, traitement

ATS tardive, le tabagisme, la persistance des anticorps anti-RTSH)

- Larécidive
- Gros goitre

- Complication a type de Cardiothyréose
- Probléme financiers,

- Problémes esthétique
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Tableau II : Avantages et inconvénients des différents traitements de la

maladie de basedow [60]
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I. PRESENTATION DE L’ETUDE
I1 s’agit d’une étude prospective descriptive et analytique, étalée sur une période
de 03 ans allant du juin 2017 au juin 2020 ayant permis de colliger les patients

suivis pour une maladie de basedow au service d’ORL pédiatrique du centre

hospitalier national d’enfant Albert Royer (CHNEAR).

ILPRESENTATION DU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL
D’ENFANT ALBERT ROYER (CHNEAR):

2.1. Historique

Le CHNEAR a été créé en 1981 sur des fonds canadiens avec I’initiative d’un
pédiatre dont il porte le nom. Il a été mis en service en février 1982. Au début,
c’était un pavillon de I’hopital de FANN. En 1983 le centre devient autonome et
son premier directeur fut nommé. I est érigé en Etablissement Public de Santé
en 1999.

Le CHNEAR est situ¢ dans I’enceinte de I’hopital de FANN sur I’avenue
CHEIKH ANTA DIOP entre le Centre National de Transfusion Sanguine
(CNTS) et ’ENDSS, Universit¢ CHEIKH ANTA DIOP. Ce dernier est une
structure de référence nationale qui dessert principalement les populations des
zones limitrophes et de la banlieue proche de la région de Dakar.

Il constitue une structure pédiatrique fonctionnant comme un hopital autonome.
C’est un hopital de niveau 3, sa vocation est triple : Une vocation de structure de

soins, de centre de formation et de centre de recherche.

2.2. Présentation du service :

Le service d’ORL pédiatrique de CHNEAR a ¢été créé en novembre 2013 mais
son fonctionnement a été effectif deés janvier 2014. Il se situe au niveau du
pavillon des meres.il ne dispose pas d’une structure qui lui soit propre mais il
comprend des boxes de consultation délocalisés au niveau du pavillon d’accueil

de la pédiatrie, une salle de soins et trois bureaux.
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En cas de nécessité d’hospitalisation, les patients sont admis dans le service des
urgences ou dans le service de chirurgie infantile.
Il existe un bloc chirurgical commun que le service partage avec la chirurgie
infantile.
L’¢équipe médicale est constituée :
- d’un professeur titulaire, chef de service
- d’un maitre de conférences titulaire,
- tous les six mois 05 a 06 médecins inscrit au DES d’otorhinolaryngologie
et des étudiants en 06 ¢éme et 7 éme années de médecines
L’équipe paramédicale est composée :
d’un infirmier major
d’un technicien supérieur en exploration fonctionnelle
- des moniteurs de ’'UCAD
Les activités du service sont organisées de fagon suivante :
- lundi et jeudi sont des jours de consultations qui se font sur rendez-vous
- mardi et vendredi sont des jours du bloc opératoire
- mercredi est dédié a I’exploration fonctionnelle et s€éances d’enseignement

post universitaire.

Figure 11 : Image du pavillon des méres ou se trouve le service d’ORL

pédiatrique (collection Dr MELLOUKI)
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ITII. LA POPULATION ETUDIEE
Notre étude a été conduite chez I’ensemble des patients qui ont consulté et
qui sont suivis au service d’orl de CHNEAR pour maladie de basedow sur

une période allant de juin 2017 & juin 2020.

3.1. Critéres d’inclusion
Ont été inclus dans I’étude, tous les patients agés de moins de 18 ans et qui sont

suivis régulierement au service d’ORL de CHNEAR pour maladie de Basedow.

3.2. Criteres de non inclusion
Nous avons décidé d’exclure de cette étude 04 patients qui étaient perdus de vue

et dont les informations étaient incompletes.

IV. VARIABLES D’ETUDE
Les variables étudiées sont :

incidence

- l’age

- le sexe

- contexte psychoaffectif ;

- Dorigine

- le délai de consultation

- le motif de consultation

- les antécédents

- le niveau socioéconomique dont I’évaluation a été faite grace a un
certains nombres de questions posées aux parents de 1’enfant
notamment (niveau d’études des parents, leur profession, le revenu
mensuel, le type d’habitation, 1’¢électricité et 1’eau courante,
mutuelle de santé, polygamie)

- les signes cliniques
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- les résultats de 1’échographie cervicale
- les dosages hormonaux

- les dosages anticorps

- les types de traitement

- le taux des TSH sous traitement

V. COLLECTE ET ANALYSE DES DONNEES

Les dossiers d’observation clinique, les registres de consultation nous ont servi
de support pour la collecte des données. Ainsi nous avons réalisé une fiche
d’exploration afin de recueillir des données nécessaires.

Une analyse descriptive des différents parametres recueillis a été réalisée. Les
variables qualitatives sont exprimées en pourcentage et les variables
quantitatives sont exprimées en moyenne. Les données ont €té saisies et traitées

sur le logiciel Microsoft Excel 2013.

VI. CONSIDERATIONS ETHIQUES

Etant donné que pour toute recherche, des régles éthiques et déontologiques sont
a respecter. De ce fait, avant de démarrer notre étude et procéder a la collecte
des données, nous avons demandé [’autorisation au chef de service d’orl
pédiatrique de CHNEAR.

Apres qu’il nous ait autorise, nous avons procédé a la collecte des données dans

le respect de I’anonymat des patients.
VII. LA LIMITE DE L’ETUDE

Il s’agit d’une étude prospective réalisée dans un seul centre plutét que dans

plusieurs centres. Par conséquent 1’échantillon ne pouvait étre représentatif.
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. L’incidence
Sur notre période d’¢tude allant de juin 2017 au juin 2020, nous avons pu
recenser 12 patients dont 01 patient en 2017, 01 patient en 2018, 04 patients
en 2019 et 06 patients en 2020 (figure 12). Ce qui correspond a une

incidence de 4 nouveaux cas / année

Figure 12 : Répartition des patients par années
1.2. L’Age
La moyenne d’age de nos patients ¢était de 12.33 ans avec des extrémes de 06
ans et de 16 ans. L’age médian était de 13.5 ans. La tranche d’age la plus
représentée €tait comprise entre 13 et 18 ans soit 58.4%, 33.3% de nos patients
avaient I’age compris entre 07 et 12 ans. Par contre 01 patient avait 1’age

compris dans la tranche d’age de 0- 6 ans soit 08.3%. (figure 13)
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Figure 13 : Répartition des patients en fonction de 1’age
1.3. Le sexe
Parmi nos patients porteurs de la maladie de basedow, nous avons 08 enfants de
sexe féminin soit 67 % contre 04 enfants soit 33 % de sexe masculin. On notait

une nette prédominance féminine avec un sexe ratio de 0.5. (figure 14)

Figure 14 : Répartition des patients selon le sexe

1.4. Contexte psychoaffectif

Nous avons noté chez 03 de nos patients soit 25%, un contexte familial
deéclencheur du trouble notamment le divorce, I’éloignement d’un des parents et
le déces. Chez les 09 autres patients soit 75%, nous n’avons pas retrouvé des

contextes pouvant expliquer le déclenchement de la pathologie.
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Tableau III : Contexte psycho-affectif des patients

Oui 3
Non 9

1.5. Répartition des patients selon les localités d’origine :

Un grand nombre de nos patients venaient du milieu urbain notamment de la

région de Dakar et de sa banlieue avec un pourcentage de 75%.

25% des patients provenaient du milieu rural notamment de DIOURBEL (01),
FOUTA(01), JOAL(01) (tableau IV).

Tableau IV : Répartition des patients selon les localités d’origine

Urbaine 9 75%
Rurale 3 25%

1.6. Situation socioéconomique

Dans la population de notre étude, onze (11) malades avaient un niveau
socioéconomique jugé bas soit un pourcentage de 92% et 01 patient avait un

niveau moyen soit un pourcentage de 8% (Tableau V).
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Tableau V : Répartition des patients selon le niveau socioéconomique

Bas 11 92%
Moyen | 8%
I1. DONNEES CLINIQUES

2.1. Délai de premiére consultation :

Le délai de la premicre consultation chez nos patients variait entre 15 jours et 06
mois apres le début de la symptomatologie.

Onze (11) des patients avaient consulté¢ a un délai inférieur a 03 mois apres le
début de la symptomatologie. Seulement 01 patient avait consulté apres un délai

supérieur a 03 mois (06 mois) du début de la symptomatologie (figure 15).

Figure 15 : Répartition des patients selon le délai de consultation

2.2. Motifs de consultation :
Le principal motif de consultation était une tuméfaction cervicale antérieure

figure 17,18) qui était présente chez tous nos patients (12 patients) soit 100%.
(fig ,18) q p p (12 p )
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Elle était associée a une exophtalmie qui était présente aussi dans 100% des cas
( figure 16) avec des signes d’hyperthyroidie faite de tremblement , nervositg,

amaigrissement, troubles de transit ,asthénie, tachycardie et palpitation.

Haut Haut

au
|_. Gauche Awant

Figure 16: Images d’une exophtalmie chez une patiente, de face et de profil

(collection personnelle)

Haut

au
|—’ Awant

Figure 17 : Image d’un goitre chez une patiente, de profil (collection

personnelle)
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Figure 18 : Image d’un goitre chez une patiente, de face (Collection
personnelle)
2.3. Les antécédents
Un goitre familial avait €té€ retrouvé chez 01 patient dans notre étude soit dans
8% des cas. Chez 11 autres patients nous n’avons noté¢ aucuns antécédents

personnels, ni familiaux de pathologie thyroidienne soit un pourcentage de 92%.

2.4. Les signes cliniques

Tous nos patients présentaient des signes d’hyperthyroidie, ils se plaignaient
tous de tachycardie, tremblement, palpitation.

Le goitre, I’exophtalmie, la tachycardie ainsi que des palpitations étaient
présents chez tous nos patients soit 100% des cas.

Les autres signes sont représentés dans le tableau VI :

Tableau VI : Signes cliniques observés chez nos patients

Amaigrissement 5 42%
Asthénie 8 67%
Accélération de transit 8 67%
Tremblement 10 83%
Troubles de 'humeur 8 67%
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IT1I. DONNEES PARACLINIQUES

3.1. Dosages hormonaux

Tous nos patients avaient bénéficié d’un dosage hormonal fait de TSHus, T4L et
T3 au début a la premiere consultation dans le service et dans le suivi. Ces
dosages hormonaux avaient confirmé I’hyperthyroidie chez tous nos patients. La

TSHus était freinée dans tous les cas. Le taux de la TSH variait entre 0.0001 et
0.044 UI/L avec la moyenne des valeurs de 0.01 UI/L.

3.2. Dosages immunologiques : anticorps anti TSH
Dans notre étude le dosage des anticorps anti-récepteurs de la TSH était réalisé
chez que 03 patients soit 25% des cas et étaient positifs dans tous les cas

(tableau VII).

Tableau VII : Récapitulatif des dosages biologiques faits au moment du

diagnostic
Nombre de dosages faits 12 10 3
Moyenne des valeurs 0.01 73.71 12.91

3.3. Echographie thyroidienne

L’¢échographie cervicale avait été réalisée chez tous nos patients soit dans 100%
des cas. Elle avait objectivé un goitre homogene et hypervasculaire chez 10
patients soit un pourcentage de 83% (figure 19). Chez deux (02) patients,
I’échographie avait objectivé une thyroide de volume normal hétérogene,
hypervascularisée avec des kystes simples lobaire droit classés EU-TIRADS 2

soit un pourcentage de 17%.
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M goitre homogene
hypervasculaire

B GHMN

Figure 19 : Répartition en fonction des résultats de I’échographie

3.4. Scintigraphie thyroidienne
Aucun patient de notre série n’avait bénéficié d’une scintigraphie thyroidienne.
Dans notre série le diagnostic était posé essentiellement grace a la clinique, a

I’échographie et surtout grace au dosage d’anticorps anti-TSH.

IV. LES DONNEES THERAPEUTIQUES :

4.1. Le traitement par les antithyroidiens de synthése

Tous nos patients avaient bénéficié en premicre intention, d’un traitement
médical a base d’ATS. La molécule utilisée était la Carbimazole (CMZ).

La dose d’attaque utilisée variait entre 15 mg et 30mg par jour en 03 prises,
selon I’intensité de I’hyperthyroidie, pendant une durée de 02 a 03 mois avant le
premier controle. Au début du traitement, 09 patients soit 75 % avaient recu une
dose d’attaque de 30 mg par jour, 02 patients avaient recu une dose d’attaque de
20mg par jour soit 17 % et 01 patient avait recu une dose de 15 mg par jour soit
08 %.

Les doses d’entretien variaient entre 10 a 20 mg par jour et €taient adaptées en
fonction des résultats de la TSH et T4 lors des contrdles périodiques jusqu’a
I’obtention de 1’euthyroidie.
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Trois patients ont obtenu un équilibre hormonal sous ATS soit 25%. Le reste des
patients sont tous encore sous traitement.

Les complications du traitement médical observées dans notre population
d’étude étaient a type d’hypothyroidie transitoire chez 04 patients soit 33%.

La durée de maintien d’équilibre hormonal chez les deux(02) patients en
euthyroidie était de 3 mois. Leur statut hormonal correspondait par la suite au
passage en état d’hypothyroidie.

Dans notre population d’étude aucun cas de rémission spontanée ni de rémission
sous traitement n’avait été obtenu.

I[Is ont €galement béneficié tous d’un traitement symptomatique a base de
bétabloquant a type de propanolol 40 mg a la dose de Y2 ¢p par jour et d’un
anxiolytique(MELEX) a dose d’1 cp par jour en une prise le soir.

4.2. Le traitement chirurgical

Dans notre population d’étude le traitement chirurgical concernait une patiente
soit 8%.

Le traitement chirurgical était indiqué devant un échec de traitement medical
avec un ¢tat d’hyperthyroidie difficilement controlable 1i¢é a la mauvaise
observance thérapeutique aprés 02 ans de traitement.

Le type d’intervention réalisé était une thyroidectomie totale avec en post
opératoire un traitement hormonal substitutif a vie par la levothyroxine
(levothyrox). La dose initiale de levothyroxine administrée en post opératoire
¢tait de 100ug/ jr en prise unique le matin et adaptée en fonction du taux de TSH
lors des contrdles périodiques, en moyennes tous les 03 mois.

Aucunes complications liées a I’intervention chirurgicale (thyroidectomie totale)

n’étaient notées chez notre patiente.
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. ’incidence

La maladie de Basedow est une maladie auto-immune rare chez les enfants. En
effet la population pédiatrique ne représente que 1 a 5% de ’ensemble des
patients présentant une maladie de basedow. Elle peut survenir a tout age
pendant I’enfance mais sa fréquence augmente avec 1’dge et culmine a
I’adolescence. [1,4,15,23]

Actuellement on pense que I’incidence est en augmentation dans le monde avec
environ 0.1 pour 100000 personnes-années chez les jeunes enfants jusqu’a 3
pour 100000 personnes-années chez les adolescents [4,62].

Pendant la période de notre étude, 12 patients avaient consulté au service d’ORL
pédiatrique pour maladie de basedow avec une moyenne de 04 patients par an.
Ce taux est certainement bien sous-estimé dans notre série, car beaucoup de
patients consultaient d’une part le service d’endocrinologie et d’autre part dans

d’autres services d’ORL de Dakar.

1.2. L age

La maladie de Basedow est une affection auto-immune qui peut se voir a tout
age aussi bien chez I’enfant que Dl’adulte avec un pic de fréquence a
I’adolescence [4, 55, 63,64]. Dans notre série ’dge moyen de nos patients ¢tait
de 12,33 ans avec une médiane de 13.5 ans. La tranche d’age comprise entre 13
et 18 ans représentait 58,4% de I’effectif.

Nos résultats sont comparables aux données de la littérature, notamment avec
I’¢tude de Merad MS et al [42] qui, dans une série algérienne avaient retrouvé
I’age moyen de 13,2 ans.

En Turquie dans une série publiée par Bayramoglu E et al [65], I’Age moyen au
moment du diagnostic était de 13 ans avec les extrémes de 2,9-16,9 ans et

82,3% des cas ¢€taient dans la période pubertaire.

60



Cependant dans une série sénégalaise publiée par Niang B et al [7], I’age moyen
au moment du diagnostic était de 8,6 ans. Ce résultat est différent du noétre. La
tranche d’age de moins de 5 ans représentait 25% alors que dans notre série cette
tranche représentait 8%. Le tableau VIII résume 1’dge moyen dans les
différentes séries.

Tableau VIII : Comparaison d’age moyen au moment du diagnostic suivant

les séries

SENEGAL(2019), 93 8.6 ans
Niang B et al [7]

PORTUGAL(2018) 152 11.25 ans
[48]

TURQUIE(2019) [65] 48 13 ans
ALGERIE(2013) [42] 25 13.2 ans
SOUDAN(2020) [27] 88 11.8 ans
NOTRE SERIE 12 12.33 ans

1.3. Le sexe

Dans notre série, 67% des patients €taient de sexe féminin contre 33% de sexe
masculin avec un sexe ratio de 0.5.

Cette prédominance féminine retrouvée dans notre série était similaire a celle
retrouvée dans les différentes séries de la littérature. (1, 5, 6, 21, 22, 41, 47,

64,66).

1.4. Répartition des patients selon les localités d’origine
La ville de Dakar et sa banlieue était la plus représentée, 75% des cas. Ceci peut
étre expliqué par le fait qu’elle avait ét¢ le lieu d’¢tude mais surtout

I’accessibilité aux soins et la disponibilité des services spécialisés.
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1.5. Facteurs étiologiques

Dans notre série, 1’antécédent familial de goitre était retrouvé chez 01 patient
soit 8% des cas. Ce résultat était beaucoup moins significatif que celui retrouvé
par Boiro et al[67].Les auteurs rapportaient que dans 18% des cas une
dysthyroidie familiale était retrouvée. Mais ceci peut étre expliqué par la
petitesse de I’échantillon de notre série (12 cas contre 238 cas).

Dans notre série un facteur psychoaffectif était retrouvé dans 03 cas soit un
pourcentage de 33% de cas. Les facteurs déclenchant retrouvés étaient un
¢loignement d’un des parents chez deux (02) patients avec un divorce des
parents chez I’'un d’entre eux. Chez une patiente on retrouvait une perte d’un des
parents (mere). Boiro et al [67] retrouvaient un facteur psychoaffectif dans 22%
des cas dans une série de 238 cas.

Dans la série de Niang B et al [7], Une histoire familiale de dysthyroidie avait
été retrouvée dans 25% de cas. Un facteur déclenchant avait été retrouvé dans
19,3% des cas, séparation avec les parents dans 5,7% des cas, divorce dans 4,5%

de cas et décés d'un étre cher, 4,5%.

I1. DONNEES CLINIQUES

2.1. Délai de consultation :

Dans notre série le délai de consultation variait entre 15 jours et 06 mois apres le
début de la symptomatologie avec une majorité des patients qui avait consulté
apres un délai inférieur a 03 mois.

Ce résultat était différent de celui de la série de Niang B et al [7], les auteurs

rapportaient que le temps moyen de consultation était de 11,36 mois.
2.2. Motifs de consultation

Dans notre série le principal motif de consultation était un goitre associé¢ a une

exophtalmie et a des signes de thyrotoxicose.
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Le goitre, ’exophtalmie et la palpitation étaient présents dans 100% des cas.
L’exophtalmie était bilatérale, réductible et non inflammatoire. Ce résultat
concorde avec les données de la littérature.

L’¢étude réalisée au Sénégal par Boiro et al[67]retrouvait un goitre dans 91% de

cas et I’exophtalmie dans 81.8% des cas.

2.3. Antécédents

Boiro et al[67] avaient retrouvé 17.9% de cas d’ antécédents familiaux de
dysthyroidie dans leur série et ce pourcentage concernait 100% des cas de
maladie de basedow qui représentait 90.3% de leur série (soit 216 dans une série
de 239 patients).

Dans la série de Niang B et al[7], Une histoire familiale de dysthyroidie était
trouvée dans 25% de cas.

Dans notre série 1’antécédent de goitre familial était retrouvé dans 08 % des cas.
Cette différence de pourcentage peut Etre expliquée par le fait que notre
¢chantillon était beaucoup plus petit en termes de nombre (12 patients) que celui

de leurs séries (216 cas et 93 cas).

2.4. La symptomatologie clinique

Conformément aux données de la littérature, le diagnostic de la maladie de
Basedow chez I’enfant ne différe pas de celui de I’adulte. La symptomatologie
est dominée par les signes cardiovasculaires, [’amaigrissement et les
tremblements [19, 20, 68], associ¢ a un goitre et I’exophtalmie. Ceci sans
rapport avec 1’age des patients.

Ces données corroborent avec nos résultats avec 100% des cas de palpitation,
42% de cas d’amaigrissement, 83 % des cas de tremblement et 67% des cas une
accélération de transit. Le goitre, I’exophtalmie et la tachycardie était présent

dans 100% des cas.
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Bien que I’exophtalmie soit décrite comme rare dans la maladie de basedow
chez I’enfant contrairement a ’adulte [17, 20,68], dans notre série clle était
présente dans 100% des cas. Et, aucune forme grave n’avait été recensée.
Cependant la particularité¢ de la maladie de Basedow chez I’enfant est la notion
de fléchissement scolaire ainsi qu’une accélération de la vitesse de croissance
contrastant avec une diminution de la minéralisation osseuse [69].

Dans notre série le fléchissement scolaire était noté chez 3 patients au début de
la maladie soit un pourcentage de 33%.

De ce fait le manque des données concernant le poids et 1’age osseux des
patients constitue une limite dans 1’évaluation de la vitesse de croissance

osseuse dans notre série.

IT1I. DONNEES PARACLINIQUES

3.1. L’échographie

Dans notre ¢tude 1’échographie cervicale avait ét€ réalisée chez tous nos
patients soit dans 100% de cas. Elle avait objectivé un goitre homogéne et
hypervasculaire chez 09 patients soit un pourcentage de 83%. Chez 02 patients,
I’échographie avait objectivé une thyroide de volume normal hétérogene, hyper
vascularisée avec des kystes simples lobaire droit classés EU-TIRADS 2 soit un
pourcentage de 17%.

Selon VITA R et al(42), le volume de la glande thyroide et la vascularisation
constat¢ a D’échographie serait intimement liés a 1’¢lévation de taux des
hormones thyroidiennes(FT4) et le taux ¢élevé de TRab. Ces derniers joueraient
un role dans I’augmentation des flux sanguin thyroidien dans la maladie de
basedow. L’¢lévation importante des taux de FT4 et de TRab et une hyper
vascularisation a I’échographie seraient des ¢léments prédictifs de récidive ou
rechute de la maladie.

Plusieurs études (34, 35,36; 70) ont montré I’importance de 1’étude

échographique de la glande thyroide dans le diagnostic positif de la maladie de
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basedow. L’échographie met en évidence une hypertrophie (goitre) homogene
de la glande thyroide et une hypervascularisation trés intense au Doppler

couleur.

3.2. Bilan hormonal thyroidien

Dans la maladie de basedow, 1’hyperthyroidie est de type périphérique avec un
taux sérique de T4 ¢levé et un taux sérique bas de TSH. Seulement si la FT4 est
normale, il peut étre nécessaire de doser la FT3 afin de ne pas méconnaitre une
rare hyperthyroidie a T3. [24,29,33,71]

Dans notre étude, tous nos patients avaient bénéfici¢ d’un dosage hormonal fait
de TSHus, T4L au début de la consultation dans le service et dans le suivi. Ces
dosages hormonaux avaient confirmé I’hyperthyroidie périphérique chez tous
nos patients. La TSHus était freinée et la FT4 était élevée dans tous les cas, avec
une moyenne des valeurs de TSH de 0.01 UI/L et celle de T4L de 73.71 pmol/l
Il est également important de noter que les dosages, a part leur intérét
diagnostic, ont aussi un intérét pronostique. En effet le taux initial trés bas de la
TSH et le taux initial tres éleveé de la FT4 sont les facteurs de retard de rémission

et de rechute de la maladie de basedow. [40,72]

3.3. Bilan immunologique

Dans notre série 03 patients avaient bénéfici¢é d’un dosage d’anticorps anti
récepteurs de la TSH (TRab) soit un pourcentage de 25 % et il était positif avec
une moyenne de valeurs de 12.91 UI/L. Les 09 autres patients n’avaient pas pu
réaliser par faute de moyens, car c’est un examen qui n’est pas a la portée de
tous les patients par son colit qui est €leveé et surtout par sa non disponibilité au
laboratoire de 1’hopital. De ce faite le diagnostic de la maladie de basedow avait
¢té retenu chez la majorité de nos patients devant la clinique évocatrice, le
résultat de [D’échographie et surtout un bilan hormonal montrant une

hyperthyroidie.
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L’intérét du dosage de la TRab dans la maladie de basedow est double : intérét
diagnostic et pronostique. (31, 32, 14, 73, 74,75)

Selon Eckstein A et al, (75) le taux de TRab initial serait un élément prédictif
pendant le suivi du traitement par ATS. Il serait possible de prédire le résultat
pour certains patients présentant de fortes chances si les taux de TRAb sont
¢levés mais surtout pour déterminer le cours de I’orbitopathie basedowienne.
Ceci permettrait de guider le médecin traitant a adopter 1’attitude thérapeutique
la plus adaptée.

Dans une ¢tude réalisée ¢également aux Etats unis et publi¢e par Hesarghatta et
al [76] , les auteurs rapportent que les mesures de TRAb a la présentation et
apres 12 et ou 18 mois de traitement par ATS permettent de prédire le risque de
rechute et pourrait donc potentiellement guider les choix de traitement. Selon
eux le taux TRAD élevé favorise un traitement radical.

Selon également Chiang Y-T et al(72) ¢galement le taux de TRAD serait un
indicateur de l'activit¢ de la maladie de basedow et prédicteur de l'avenir de

rémission apres un traitement médical.

IV. DONNEES THERAPEUTIQUES
La prise en charge thérapeutique de la maladie de basedow fait appel a trois
options thérapeutiques : le traitement médical par les antithyroidiens de synthese

(ATS), la chirurgie et le traitement par iode radioactif.

4.1. Le traitement médical

Le traitement médical reste la pierre angulaire du traitement de 1’hyperthyroidie
par hyperproduction hormonale et tout particuliecrement dans la maladie de
Basedow. Il a pour effet de restaurer 1’euthyroidie le plus rapidement possible.
Ils ne « guérissent » pas au sens propre la maladie, mais en réduisant la synthese
des hormones, ils peuvent permettre d’atteindre, ou peut-étre méme de favoriser

la rémission spontanée de la maladie.
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> Les molécules :
Les ATS les plus couramment utilisés sont le carbimazole(CMZ) et son
métabolite actif, le méthimazole (MMI), et le propylthiouracile (PTU). Il faut
bien noter que chez I’enfant les dérivés du thio-uracile ne sont pas recommandés
en premicre intention en raison du risque €levé d’hépatite sévere [77 578 ;81].
La classe d’imidazole a fait preuve d’efficacité dans plusieurs études par rapport
aux dérivés thiouraciles et une demi-vie plus longue. [79 ;73 ;80 ;81]
Selon une étude américaine [82], la molécule fortement recommandée est le
méthimazole (MMI) pour traiter la maladie de basedow chez les enfants car le
propylthiouracile (PTU) provoque parfois des événements indésirables graves
tels qu’une insuffisance hépatique et anticorps cytoplasmique anti-neutrophile
(ANCA) — vascularite.
En Turquie dans une série publiée par Bayramoglu E et al [65], un traitement a
long terme par le méthimazole(MMI) dans la maladie de basedow pédiatrique
serait approprié.
Dans notre étude tous les patients avaient recu un traitement a base de
médicament de classe des imidazolines notamment le carbimazole(CMZ). Sous
carbimazole trois (03) patients ont obtenu un €équilibre hormonal soit 25%. Le

reste des patients sont tous encore sous traitement.

» La durée de traitement :[4,7;83 ;84,]

Contrairement a la durée de traitement de la maladie de basedow chez 1’adulte
qui est de 18 a 24 mois. Chez I’enfant plusieurs études avaient démontré que la
durée prolongée de traitement par ATS pouvant aller jusqu’a 06 ans serait
nécessaire.

Selon Leger J et al[4] chez I’enfant I'hyperthyroidie elle-méme aggraverait
l'aberration auto-immune et l'auto-immunité conduirait a la génération de plus
d'anticorps anti-récepteurs TSH et une aggravation de I'hyperthyroidie. Le

traitement par ATS briserait ce cycle en restaurant 1’euthyroidie, ce qui induirait
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une rémission progressive de la maladie. Par conséquent une utilisation plus
prolongée des ATS (au moins 2 a 6 ans, selon la gravité initiale de la maladie)
peut étre nécessaire pour obtenir une rémission chez les enfants que chez les
adultes.
Dans notre ¢tude nous n’avons pas pu obtenir des cas de rémission. Ce résultat
ne concorde pas avec les données de la littérature [4,7,84]. Ceci peut étre
expliqué par le manque d’acces aux soins et mal observance du traitement.
Par ailleurs dans notre étude la quasi-totalit¢ de nos patients avaient un statut
socio-¢conomique defavorable.

> Les échecs du traitement médical
La rechute de la maladie de Basedow est fréquente. Environ 50 % des patients
vont faire une rechute dans les 2 ans suivant ’arrét de traitement par les ATS,
ceci a tout age [22].
Dans la littérature, on retrouve que moins de 30% des enfants traités par ATS
pendant une durée moyenne de deux ans obtiennent une rémission durable a au
moins deux ans, alors que chez les adultes elle est de 40 a 60% [79,73,85].
Selon Léger [4], environ 75% de ces enfants ayant obtenu une rémission
rechutent dans les six mois suivant la fin du traitement médicamenteux, alors
que seulement 10% rechutent aprés 18 mois.
Selon Bayramoglu E et al [65], 66,6% des patients ayant obtenu une rémission
provisoire avaient présenté une rechute. Les auteurs avaient rapporté que le taux
¢levé de FT4 au moment du diagnostic et le sexe masculin étaient associ€s a un
risque de rechute.
Selon Chiang, les enfants 4gés de moins de 5 ans avaient une chance plus
¢levée d'obtenir une rémission [72]. Dans cette série taiwanaise, la prise
médicamenteuse était surveillée par les adultes ; I’observance était meilleure.
Aux regards de ces observations, les chances de rémission sont plus faibles chez
les enfants comparés aux adultes. De méme les rechutes sont plus importantes

chez les enfants. Les enfants a bas age ont une plus grande chance de rémission.

68



Dans notre étude, cette tendance a la rechute chez les enfants a été également
constatée ; aucun cas d’équilibration hormonale n’était durable. Nous soulignons
¢galement qu’un seul enfant était 4gé de moins de 5 ans et la médiane d’age était
de 13.5 ans. Autrement, la majorité des enfants de notre série était capable de
s’administrer eux-mémes les ATS; mais par oubli ou par négligence,
I’observance était mauvaise.

La petitesse de notre échantillon, due a la rareté de la maladie de Basedow dans
la population pédiatrique, pourrait expliquer cet état de fait. Dans une étude
multicentrique pouvant colliger un grand nombre de cas, I’étude des corrélations
pourrait donner des résultats différents.

Dans la méta-analyse de Rivkees, les ¢léments suivants ont constitué¢ des
facteurs prédictifs de moindre rémission : important volume du goitre, taux de

TRAD ¢levé et hyperthyroidie profonde [73,84].

4.2. Le traitement radical
La chirurgie et I’irathérapie sont deux options thérapeutiques radicales qui sont
efficaces de maniere fiable en cas d’¢chec de traitement médical ou
d’intolérance aux ATS, mais ils entralnent souvent une hypothyroidie
permanente et la nécessité d’un traitement hormonal substitutif a vie. Dans
notre pratique courante seul le traitement chirurgical est utilisé.

> La chirurgie :
La chirurgie constitue un moyen thérapeutique radical choisi en cas d’échec de
traitement meédical. Elle a 1’avantage de corriger le plus rapidement et
définitivement [’hyperthyroidie. La préparation médicamenteuse est
indispensable dans la basedow pour prévenir tout risque de crise thyrotoxique
[47,60].
Elle constitue dans notre pratique quotidienne un moyen thérapeutique le plus

couramment choisi. La thyroidectomie subtotale (laissant en place un moignon
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thyroidien) est un moyen thérapeutique qui expose a un risque de rechute de la
maladie de Basedow.
De ce fait dans une série sénégalaise publi¢ée par Ndiaye C et al, les auteurs
trouvaient que la thyroidectomie totale était préférable malgré le maintien d’une
hormonothérapie substitutive a vie [86].
En France dans une série publice par Biet A et al,[47] les auteurs
recommandaient une thyroidectomie totale plutot que subtotale dans la prise en
charge de la maladie de basedow. Car la thyroidectomie totale garantit 1’absence
de récidive a distance et ¢€vite les reprises de thyroidectomie hautement
pourvoyeuse de complications.
Cependant la chirurgie de la thyroide expose a des complications dont la plus
redoutable est I’atteinte du nerf laryngé inferieur entrainant une paralysie
récurrentielle qui peut €tre transitoire ou définitive.[47]
En effet plusieurs auteurs rapportent une hypocalcémie transitoire post
thyroidectomie totale qui serait un facteur prédictif d’hyperparathyroidie
définitive.[47,61,87,88]
Dans notre ¢tude aucune complication grave n’avait €été rapportée. En effet, la
jeune patiente avait €té opérée par un chirurgien ORL expérimenté.

» Traitement radio-isotopique:
Il s’agit d’une modalité thérapeutique a envisager dans la prise en charge de la
maladie de basedow. L’iode radioactif permet d’obtenir un taux de rémission au
prix d’un geste simple et non invasif et les récidives sont rares.[60]
Dans une étude américaine publiée par West JD et al [89], les auteurs
recommandaient de considérer I’irathérapie comme une option thérapeutique
de premiére intention surtout chez les enfants d’age supérieur a 05 ans et ayant
des caractéristiques cliniques et ou biologiques de 1’hyperthyroidie séveres au

moment du diagnostic.
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Rivkess SA [85], proposait que I’irathérapie soit considérée comme traitement
de premicre intention chez les enfants 4gé de 10 ans et plus si les facteurs
pronostiques indiquent une probabilité faible de rémission.

Cependant, bien que I’irathérapie soit une option thérapeutique efficace dans la
maladie de basedow et que les effets indésirables sont relativement rares chez
I’enfant, la principale inquiétude reste autour de risque de la malignité a long
terme apres exposition d’enfants a des radiations en particuliers a un age
précoce. De ce fait le choix thérapeutique doit étre prudent.[90]

Au japon, dans une série publiée par Minamitani K et al[91], les auteurs
rapportaient que le traitement par iode est soumis a une administration prudente
pour les enfants de 18 ans ou moins en raison du risque de développement du

cancer de la thyroide et cancer gonadique a long terme.

Dans notre étude aucun patient n’avait bénéficié d’une irathérapie ceci pourrait
étre expliqué par le fait que dans notre pratique courante comme pour beaucoup
d’études retrouvées dans la littérature, on privilégie un traitement médical par
les ATS. Cependant certes les antithyroidiens de synthése sont privilégiés par
rapport & I’iode radioactif dans notre pratique quotidien mais ceci peut Etre

expliqué par le fait que ce dernier n’est pas disponible au Sénégal.
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La maladie de basedow est une maladie auto-immune avec une composante
génétique et des interactions de facteurs environnementaux notamment un
contexte de stress. C’est une maladie rare chez I’enfant comparée a 1’adulte mais
elle reste la premiére cause de I’hyperthyroidie de I’enfant et de I’adolescent.
La prédominance est féminine avec un pic de fréquence a 1’adolescence.
Le diagnostic repose sur :
- le plan clinique sur I’association d’un goitre, d’une exophtalmie et d’un
syndrome de thyrotoxicose
- le plan biologique sur une hyperthyroidie biologique avec un taux ¢levé
de la FT4 et un taux effondré de la TSH.
La présence également des anticorps anti récepteurs de la TSH
- le plan radiologique par la mise en €évidence d’un goitre homogene
hypervasculaire a I’échographie doppler cervicale
Bien que le diagnostic soit facile, les difficultés se trouvent dans la prise en
charge surtout dans notre contexte ou nous nous retrouvons dans des pays aux
ressources limitées, 1’accés aux soins limités, ou les facteurs socioculturels
notamment les recours a la médecine traditionnelle rendent difficiles la prise en
charge thérapeutique adéquate.
Le traitement est avant tout médical et passe par [’administration
d’antithyroidiens de synthese au long cours chez I’enfant. Cependant si le
traitement médical s’avere inefficace et que la rémission n’est pas obtenu, le
traitement radical s’impose notamment par la chirurgie ou le traitement par iode
radioactif.
Peu d’études ont été réalisées a propos de ce sujet au Sénégal et en Afrique, du
fait que la maladie est rare chez I’enfant. C’est dans ce cadre que nous avons
réalisé ce travail prospectif étalé sur une durée de 03 ans entre juin 2017 et juin
2020 ayant permis de colliger 12 patients de moins de 18 ans au service d’ORL

pédiatrique du Centre hospitalier national d’enfants Albert Royer.
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L’objectif de notre étude était de décrire le profil épidémiologique, clinique,
paraclinique et thérapeutique de la maladie de Basedow chez I’enfant et le
comparer aux données de la littérature.

Ce travail nous a permis de retenir les résultats suivants :

Au plan épidémiologique :

L’age moyen de nos patients était de 12.33 ans avec des extrémes de 06 et 16
ans et une médiane de 13.5 ans. La tranche d’age la plus représentative était
celle des 13 a 18 ans avec 58.4% de I’effectif global et une nette prédominance
féminine.

La plupart de nos patients provenaient du milieu urbain notamment la région de
Dakar et de sa banlieue mais 25% provenait du milieu rural.

La majeure partie soit 92% de nos patients avait un niveau socio-€conomique
jugé bas.

La notion de goitre familiale était retrouvée dans 8% des cas seulement et un
contexte psychoaffectif était retrouvé dans 25% des cas.

Au plan clinque :

Le motif de consultation le plus fréquent était une tuméfaction cervicale
antérieure et une exophtalmie.

La symptomatologie clinque était faite de palpitation (100%), de tremblement
(83%), d’amaigrissement (42%). L’accélération du transit et les troubles de
I’humeur étaient retrouvés dans 67% de cas.

Le goitre et I’exophtalmie étaient présents chez I’ensemble des cas (100%).

Au plan paraclinique :

Le taux de TSH moyen au moment de diagnostic était de 0.01 mUI/ml ainsi que
le taux moyen de la FT4 ¢était de 73.71 pmol/l.

Le dosage des anticorps anti récepteurs de la TSH n’avait été réalis€ que dans
25% des cas et €taient positifs dans tous les cas.

L’¢échographie cervicale avait été réalisée chez ’ensemble des patients. Elle

avait objectivé un goitre homogene et hypervasculaire dans 83 % des cas. Dans
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17 % des cas elle avait mis en évidence un goitre hétérogéne kystique et
hypervasculaire.
Au plan thérapeutique :
Le traitement a base d’antithyroidiens de synthése était le traitement de premiere
intention chez tous les patients. Il avait permis d’obtenir un équilibre hormonal
pour 03 patients soit 25% des cas. Dans 33 % des cas nous avons noté une
hypothyroidie transitoire.
Le traitement chirurgical avait par la suite intéress¢ une patiente (08%), il était
indiqué devant I’échec du traitement médical conduit pendant environ 02 ans.
Une thyroidectomie totale était réalisée apres une préparation médicale en pré-
opératoire.
Onze(11) patients sont encore sous traitement médical. Aucun patient n’avait
bénéfici¢ d’un traitement par 1’iode radioactif.
Nos résultats nous permettent d’émettre les recommandations suivantes :
> A I’endroit des autorités sanitaires :
- Mettre en ceuvre une politique nationale de suivi des maladies
chroniques de I’enfant et de I’adolescent
- Subventionner le colit des examens de laboratoire chez les enfants
atteints de pathologie chronique
- Rendre accessible les antithyroidiens de synthése aux populations a
revenu modeste pour éviter les ruptures thérapeutiques.
» A l’endroit des médecins orl :
- Penser a doser systématiquement les anticorps anti-récepteurs de la
TSH (Ac anti RTSH) et anti- peroxydase (Ac anti-TPO) chez tout
enfant présentant des signes d hyperthyroidie
- Promouvoir I’éducation des parents sur I’importance de suivi des

enfants afin d’éviter la mauvaise observance thérapeutique
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Mener des études multicentriques en collaborant avec les collégues
pédiatres et endocrinologues afin d’optimiser les protocoles
nationaux de prise en charge d’hyperthyroidie de 1’enfant

Penser a demander le bilan hépatique, ’hémogramme durant le
suivi des patients sous traitement par antithyroidiens de synthése
pour détecter les effets indésirables et prévenir les complications

qui en découlent.

» A I’endroit de la population générale :

Eviter de soumettre les enfants a un stress permanent

Promouvoir le soutien psychologique des enfants en cas de tragédie
familiale ou de séparation

Participer a la promotion de la santé en faisant consulter les enfants
des I’apparition des signes quel que soit la maladie

Accéder aux directives des médecins traitant en termes de rendez-
vous, de suivi et d’observance thérapeutique

Accéder aux directives des autorités sanitaires du pays en général
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MALADIE DE BASEDOW CHEZ L’ENFANT : A PROPOS DE
12 CAS

RESUME

Introduction : La maladie de Basedow est une maladie auto-immune, avec une composante
génétique et des facteurs environnementaux prédisposant tous les deux a la survenue de cette
maladie. Elle se manifeste par un syndrome de thyrotoxicose, un goitre homogene et une
exophtalmie. Elle est rare chez 1’enfant mais elle reste la cause la plus fréquente de
I’hyperthyroidie de I’enfant. Comme dans toute hyperthyroidie on note une nette
prédominance.

Objectifs : L’objectif de notre travail était d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques,
paracliniques de la maladie de Basedow chez I’enfant et de décrire sa prise en charge au
service d’ORL pédiatrique du centre hospitalier national d’enfant Albert Royer (CHNEAR) a
travers une série de 12 cas et une revue de la littérature.

Patients et méthode : L’¢tude a ét¢ menée dans le service d’Oto-Rhino-Laryngologie
pédiatrique du centre hospitalier national d’enfant Albert Royer(CHNEAR). La population
d’étude était constituée d’enfants de moins de 18 ans suivis régulierement dans le service. Les
données ont été recueillies a partir des dossiers des malades, des registres de consultations
externes et des registres du bloc opératoire. Nous avons réalis¢é une étude prospective
descriptive et analytique, étalée sur une période de 03 ans allant du juin 2017 au juin 2020
ayant permis de colliger 12 patients. L’analyse des données a été effectuée avec EXCEL
2013.

Résultats : Les motifs de consultation le plus fréquent étaient une tuméfaction cervicale
antérieure et une exophtalmie. La symptomatologie clinque était faite de palpitation (100%),
de tremblement (83%), d’amaigrissement (42%). L’accélération du transit et les troubles de
I’humeur étaient retrouvés dans 67% des cas. Le goitre et I’exophtalmie étaient présents chez
I’ensemble des cas (100%). La TSH était effondrée chez tous les patients avec une moyenne
de 0.01 uUI/I. La T4 libre était élevée chez tous les patients, le taux moyen était de 73.71
pmol/l. Le dosage des anticorps anti récepteurs de la TSH était réalisé dans 25% des cas avec
une moyenne de 12.91UI/l. L’échographie cervicale a été réalisée chez l’ensemble des
patients. Elle a objectivé un goitre homogene et hypervasculaire dans 83 % des cas. Dans 17
% des cas, elle a mis en évidence un goitre hétérogeéne kystique et hypervasculaire. Tous les
patients ont bénéficié d’un traitement médical a base de Carbimazole, associ¢ aux Béta
bloquants. Le traitement chirurgical avait par la suite intéressé une patiente (08%), il était
indiqué devant 1’échec de traitement médical conduit pendant environ 02 ans. Une
thyroidectomie totale était réalisée aprés une préparation médicale en pré opératoire.

Aucun patient n’a bénéficié d’un traitement par lode radioactif. L’évolution vers une
amélioration du tableau clinique était notée dans 25% des cas, sur le plan biologique :
I’euthyroidie était obtenue dans 25% des cas, I’hypothyroidie ftransitoire dans 33% des cas.

Conclusion : Cette étude nous a permis d’apprécier les différents aspects de la maladie de
Basedow chez I’enfant sénégalais, d’identifier les problémes liés a sa prise en charge et de
mettre en évidence les efforts a consentir pour améliorer le bien-étre de cette population
pédiatrique.

Mots clés : Basedow, hyperthyroidie, goitre, exophtalmie, enfant.
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