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INTRODUCTION



La maladie de Basedow, encore appelée maladie de Graves, est une affection
auto-immune de la thyroide qui survient sur un terrain génétiquement
prédisposé. Décrite pour la premicre fois par le Médecin irlandais Robert
Graves, il y a environ cent cinquante (150) ans [3], elle constitue la plus
fréquente des hyperthyroidies. L’incidence annuelle de la maladie de Graves est
entre 15 a 80 % dans le monde. [26].

En France, elle concerne généralement 70% des hyperthyroidies. En Afrique,
notamment au Cameroun, la maladie de basedow concerne 82% des
hyperthyroidies. Au Maghreb particulierement en  Tunisie, la prévalence des
hyperthyroidies estimée a 45% [4].

Au Sénégal, il n’existe pas de données officielles mais sa prévalence est estimée
a 72% des hyperthyroidies [9].

Ses principaux signes cliniques sont : la thyrotoxicose, le goitre homogéne et
une ophtalmopathie. La confirmation du diagnostic en présence de la
symptomatologie clinique fait d’abord appel au bilan thyroidien qui met en
¢vidence une hyperthyroidie biologique puis au dosage des anticorps anti
récepteurs de la TSH, et/ou une scintigraphie thyroidienne. Non prise en charge,
la maladie de Basedow peut entrainer des complications mettant en jeu le
pronostic vital du patient, d’ou I'intérét d’un traitement bien conduit quel que
soit le degré de sévérité de 1a maladie.

Bien que le diagnostic soit généralement ais¢, le choix du traitement ne 1’est pas
pour autant, il oscille entre la conservation et la destruction de la glande. Le
choix thérapeutique dépend des facteurs socio-€conomiques et 1’avis du patient
y occupe une place prépondérante. Le traitement de la maladie de Basedow fait
appel a trois modalités thérapeutiques qui ne suivent pas forcément un
classement applicable a tous les cas de figure. Il s’agit des antithyroidiens le
plus souvent en premicre intention, de I’irathérapie a I’tode 131 et de la

chirurgie.



L’irathérapie est une méthode simple et efficace, mais au regard des problémes
de radioprotection, elle est généralement réservée aux sujets agés et en cas de
contre-indication a la chirurgie dans certains pays.
Au Sénégal, aprés une absence de plus de 20 ans dans les hopitaux, ’irathérapie
est désormais disponible dans I’offre de prise en charge de la maladie de
Basedow. Apres 2 ans d’activité, nous nous proposons de faire ce travail dont
I’objectif est d’étudier la place de I’irathérapie dans la maladie de Basedow a
travers une série de 25 cas suivi au service de médecine nucléaire de I’Hdpital
Général de Grand Yoff.
Ce travail sera subdivisé en deux parties :
- une premicre partie sera consacrée a la revue de la littérature comportant un
rappel de la maladie de Basedow et de ’irathérapie.
- une deuxiéme partie qui sera constituée par notre étude personnelle,
descriptive et analytique de I’irathérapie a I’iode 131 de la maladie de

Basedow.



PREMIERE PARTIE



1. RAPPELS ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES

1.1. Anatomie de la glande thyroide
1.1.1. Situation

La glande thyroide est située a la partie antérolatérale du cou en avant de 1’axe
laryngotrachéal qu’il enserre dans sa concavité. C’est la plus volumineuse des
glandes endocrines. L’importance de ses rapports donne a son étude anatomique
un intérét chirurgical particulier (facilement accessible en chirurgie).

Le parenchyme thyroidien est brun rougeatre, mou est friable, enveloppé par une

capsule fibreuse qui lui adhére.

1.1.2. Morphologie [9, 25]

Le corps thyroide est formé de deux lobes latéraux piriformes a grand axe
vertical, €élargis a leur partie inférieure, effilés a leur partie supérieure, réunis sur
la ligne médiane par un pont transversal de parenchyme qui constitue 1’isthme
thyroidien, I’ensemble, vu de face la thyroide ressemble grossiérement a un
papillon.

Les lobes latéraux se plaquent sur les faces latérales de la trachée et du larynx et
sont situés plus en arriere que 1’isthme qui croise la face antérieure de la trachée
si bien que sur une coupe transversale, le corps thyroide forme un fer a cheval a
concavité postérieure. Enfin, le plus souvent le bord supérieur de 1’isthme émet
un prolongement vertical ascendant étroit et effilé qui monte en avant du larynx
: la pyramide de Lalouette.

Le volume de la glande est également assez variable. Le corps thyroide est plus

développé chez la femme que chez I’homme.

En moyenne chez I’adulte, les mesures sont :
— le poids 30 g, mais il varie beaucoup car le corps thyroide est plus gros
chez la femme que chez I’homme.

— I’isthme : a environ 1 cm de large sur 1,5 cm de haut.
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— la hauteur des lobes latéraux : 6 cm.

— lalargeur : 6 cm entre les bords externes des lobes latéraux. (Fig 1)

Haut

T—> Gauche

Figure 1 : Vue antérieure de la glande thyroide [3]

1.1.3. Rapports [51, 5, 47]

< Rapports superficiels
La peau de la face antérieure du cou est fine, mobile, et bien vascularisée,
cicatrisant facilement. Elle est doublée d’un tissu cellulo -graisseux. De part et
d'autre de la ligne médiane, jusqu'au contact de la saillie des muscles sterno-
cléido-mastoidiens, apparaissent les veines jugulaires antérieures qui sont

comprises dans I’aponévrose cervicale superficielle.



< Rapports profonds

Ils sont composés essentiellement par :

» L’axe aéro-digestif
Le corps thyroide se moule sur les faces antérieures et latérales de cet axe,
constitué par le larynx et la trachée en avant, et I’cesophage en arricre. L’isthme
est fixé au deuxieme anneau trachéal par le ligament de Gruber médian. La face
profonde de la partie isthmique inférieure est séparée de la trachée par le plexus
isthmique a 1’origine des veines thyroidiennes médianes. Il faut retenir ici le
danger veineux du décollement inférieur. Les lobes latéraux entrent en rapport

avec I’axe a¢ro-digestif par leur face postéro-interne et leur bord postérieur.

» L’axe vasculo-nerveux
Il entre en rapport avec la face dorsale des lobes latéraux, et est formé au niveau
du corps thyroide par : la carotide commune médialement, la veine jugulaire
interne latéralement, et le nerf pneumogastrique dans le diedre postérieur des
deux vaisseaux. En arriere du pédicule vasculaire, se trouve la laine pré fascia
cervical (aponévrose cervicale profonde), recouvrant le nerf phrénique, qui

descend sur le muscle scaléne antérieur (Fig 2).



Haut

T—> Gauche

Figure 2 : Rapports de la glande thyroide [3].

1.1.4. Vascularisation [45, 42, 25]

1.1.4.1. Les artéres
La thyroide est la plus grande des glandes endocrines, elle est richement
vascularisée, ce qui rend difficile les interventions chirurgicales a son niveau.
La vascularisation artérielle de la thyroide est assurée essentiellement par :
— deux arteres thyroidiennes supérieures droite et gauche
— deux arteres thyroidiennes inférieures droite et gauche
— une artére accessoire, impaire et inconstante, 1’arteére thyroidienne

moyenne ou artere de Neubauer.



< L’artére thyroidienne supérieure

Elle vascularise les 2/3 supérieurs des lobes thyroidiens.

< L’artére thyroidienne inférieure

Elle vascularise le 1/3 inférieur des lobes thyroidiens.

< L’arteére thyroidienne moyenne (accessoire)
Impaire et inconstante, la présence possible de cette artére doit tre prise en
considération au procéd¢ mis en place dans le cou, sur la ligne médiane, en
dessous de l'isthme puisqu'elle constitue une source potentielle de saignement

des lobes thyroidiens.

1.1.4.2. Les veines
Un réseau veineux intra parenchymateux se draine dans des plexus veineux
sous-scapulaires. Ces derniers se jettent dans trois groupes de veines :
— la veine thyroidienne supérieure
— la veine thyroidienne moyenne

— la veine thyroidienne inférieure.

1.1.4.3. Les lymphatiques
Les voies de drainage lymphatique de la thyroide, décrites des 1911 par
Testut, puis Rouviére, ont fait récemment 1’objet d’une mise au point.
Trois territoires peuvent étre individualisés : le réseau thyroidien proprement dit,

le compartiment central et les compartiments latéraux du cou.

1.2. Embryologie [50, 3, 43]
La glande thyroide dérive principalement de la fusion d’une ¢ébauche
thyroidienne centrale (ETC), impaire et médiane, et une paire d’ébauches

latérales, les corps ultimo branchiaux (CUB). Elle est d'abord reconnaissable
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environ un mois apres la conception lorsque I'embryon a une longueur d'environ
3,5 a 40 mm. Elle dérive principalement de la fusion d’une ¢ébauche
thyroidienne centrale (ETC), impaire et médiane, et une paire d’ébauches
latérales, les corps ultimo branchiaux (CUB). Son aspect initial est celui d’un
¢paississement médian de I’endoderme du plancher du pharynx primitif localisé
entre les premicres poches pharyngiennes Au 26éme jour, I’ETC va s’invaginer
ventralement pour former le diverticule thyroidien qui va rapidement augmenter
de volume et devenir bilobé, a ce stade, le jeune embryon encore dépourvu de
cou, ce diverticule sera au contact direct du sac aortique, portion antérieure de
I’ébauche cardiaque. . Au 32¢me jour, la portion craniale de I’ETC s’amincit en
un tube épithélial : le canal thyréoglosse, qui va connecter I’ébauche linguale et
la portion caudale de I’ETC. Celle-ci va se dédoubler en deux lobes, droit et
gauche, réunis par une zone amincie, 1’ébauche de I’isthme thyroidien. Le canal
thyréoglosse commence a s’émietter des le 33eme jour, et sa portion caudale va
persister définitivement dans un cas sur deux pour former la pyramide de
Lalouette, ou lobe pyramidal. Son origine craniale sur I’ébauche linguale
donnera naissance au foramen cacum de la langue. L’ETC aura donc formé¢ les

deux lobes thyroidiens, 1’isthme et éventuellement le lobe pyramidal.

1.3. Physiologie

1.3.1. Structure des hormones thyroidiennes [3, 10]
Les hormones thyroidiennes possédent une méme structure organique : la
thyronine, formée par deux noyaux aromatiques reliés par un pont éther. Les
hormones se différencient entre elles par le nombre et la place variables des
atomes d’iode qu’elles portent. La tyroxine, produite en totalit¢ par la glande
thyroide, s’active en T3, ou se désactive en rT3, au niveau des tissus

périphériques, selon I’activité de la désiodase a laquelle elle est soumise (Fig 3).
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Figure 3 : Métabolisation des hormones thyroidiennes T4 et T3.

1.3.2. Biosynthése des hormones thyroidiennes [11, 42, 6, 37, 15]

1.3.2.1. Captation de I’iode par la thyroide

L’alimentation apporte 1’iode sous forme d'iodures présent dans 1’eau, le
poisson, le sel de cuisine, les algues marines, divers aliments et médicaments,
etc. La quantité nécessaire par 24 h se situe aux environs de 100 pg.
L'absorption digestive des iodures est simultanée a celle des chlorures. Les
iodures se répartissent ainsi dans tous les espaces extracellulaires et sont
transformés en I' dans 1’estomac. L'absorption digestive des hormones a été
appréci¢e de maniere diverse selon la quantité ingérée.

Stone et al. ’estiment entre 42% et 74% chez le sujet normal. Les ions I" sont
alors absorbés par les entérocytes de I’intestin gréle et passent dans la circulation
sanguine ou ils peuvent étre captés par la thyroide (20 %) ou ¢éliminés par voie
rénale (70 %). L'iodure passant dans la circulation sanguine diffuse librement et
passivement a travers la membrane apicale des thyréocytes vers la lumiére des

follicules.
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1.3.2.2. Organification de I’iodure thyroidien
L’iode subit alors une oxydation qui le rend apte a se fixer sur les résidus
tyrosine de la thyroglobuline. L'oxydation est réalisée par une enzyme
spécifique des thyréocytes, la thyroperoxydase (TG), ancrée dans la membrane
apicale. L'agent oxydant nécessaire pour l'action de I'enzyme est le H,O, formé

au niveau de la membrane apicale par une NADPHoxydase membranaire.

1.3.2.3. La TRH etla TSH
La Thyrotropine Releasing Hormone (TRH) stimule I’hypophyse qui sécréte la
Thyroid Stimulting Hormone (TSH). La TSH stimule la thyroide - par un
récepteur spécifique de type Adénylate cyclas qui sécréte les hormones
thyroidiennes. Les hormones thyroidiennes, exercent un rétrocontrdle négatif sur
I’hypothalamus et sur I’hypophyse pour controler le niveau des hormones

thyroidiennes (Fig 4).

- hyzerhaiavius

Rétracentrile TeH
mégatif / 43 Thyreotropn Reoleasing Hormone

ot - A~te-

v pophyse
TSH
-+ Thyrcid Stimulating Hormene
-
VF’.-I\:IJC
TS=_ Hormones thyroidiennes

Figure 4 : Axe thyréotrope

1.3.2.4. Couplage des résidus tyrosines et formation des

hormones thyroidiennes
Les iodotyrosines qui appartiennent a des segments ¢Eloignés de la
thyroglobuline vont subir un couplage pour former des iodothyronines. La

réaction de couplage est aussi le résultat de 1'action de la thyropéroxydase et du
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H,0,. La formation des 2 hormones thyroidiennes s'effectue de la manicre
suivante : deux résidus diodotyrosine couplés vont former la molécule de
tétraiodothyronine ou thyroxine (T4). Un résidu monoiodotyrosine couplé a un

résidu diodotyrosine va former la triodotyronine (T3).

1.3.2.5. Sécrétion des hormones thyroidiennes

Les molécules de thyroglobuline sont endocytées par les thyréocytes. Les
vésicules formées progressent vers le cytoplasme et fusionnent avec les
endosomes puis les lysosomes cellulaires.

Les résidus tyrosine subissent une dés-iodation. L'iodure formé repasse vers le
colloide.

Le rapport T4/T3 de la thyroglobuline est de 4 mais une partie des T4 est dés-
iodée dans les thyréocytes sous l'action de dés-iodasses spécifiques. Les

hormones sont immédiatement sécrétées. (Fig 5).

Figure 5 : Synthése des hormones thyroidiennes.
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1.3.2.6. Métabolisme des hormones thyroidiennes
Les hormones sont donc stockées dans la thyroglobuline ainsi la thyroide garde
assez d'hormones thyroidiennes pour 2 a 3 mois.
Enfin, la T3 et la T4 diffusent a travers la membrane basale pour rejoindre la
circulation générale et atteindre les tissus cibles périphériques. La plupart des
hormones circulantes sont fixées sur des protéines plasmatiques de facon
réversible selon la réaction d'équilibre :
— Thyroxine Binding Globulin (TBG) : elle transporte T4 et T3, 60% des
hormones) transportées.
— Thyroxine Binding Prealbumine (TBPA) : elle transporte uniquement la
T4, 30% des hormones transportées.
— Albumine sé€rique non spécifique transporte uniquement la T4.
Une petite partie des hormones est libre dans la circulation, c'est cette fraction
libre qui est seule capable de pénétrer dans les cellules pour y exercer les

différents effets métaboliques.

s Effets biologiques des hormones thyroidiennes
Les hormones thyroidiennes agissent sur de nombreux organes. Leur sécrétion
est indispensable au développement et au maintien de I’homéostasie.
Au cours de la vie embryonnaire et feetale, la thyroide maternelle assure les
besoins de ’embryon jusqu’a la 10éme semaine de vie intra-utérine. Elle passe
librement la barriere placentaire. La thyroide foetale va ensuite devenir

fonctionnelle.
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2. Maladie de Basedow [46, 23, 3]

2.1. Pathogénie de I’hyperthyroidie au cours de la maladie de
Basedow

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 synthése et la libération des hormones
thyroidiennes.
L’IgG la plus anciennement connue est la LATS (Long Acting
ThyroidStimulator). Les anticorps stimulant la thyroide TSI (Thyroid
Stimulating Immunoglobulin), appelées aussi TSAB (Thyroid Stimulating
Antibodies), sont des anticorps qui stimulent I’hormone et sont la cause directe
de ’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
B8DR3 au cours de cette maladie.
L'activation des LT auxiliaires (T helper, Th1 CD4+) se fait par 1'agression d'une
cellule présentatrice d'Ag (par exemple, un macrophage) qui induit 1'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 lymphocytes B. Les cytokines stimulent différentes
populations de lymphocytes dont les CD8+ qui provoquent l'apoptose du
thyréocyte.
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Les thyroidites infectieuses ont €té incriminées dans le déclenchement de la
cascade auto-immune causant la maladie de Basedow. Des preuves indirectes
ont démontré que le stress est un facteur environnemental important qui agit sur
le systéme immunitaire par I’intermédiaire d’effets neuroendocriniens.

Le tabac peut aussi étre un facteur de risque de la maladie de Basedow, mais il
est plus incriminé dans le développement de I’ophtalmopathie basedowienne.
Enfin, ’augmentation brutale de la consommation d’iode peut précipiter la
maladie de Basedow et son apparition est trois fois plus fréquente au cours de la

période postpartum.

2.2. Diagnostic positif

2.2.1. Signes cliniques
La maladie de Basedow survient le plus souvent a 1’occasion d’un choc
émotionnel (deuil, divorce, etc.), ou d’un épisode de la vie génitale (puberté,
grossesse, menopause).
Le tableau clinique se caractérise par 1’association d’une thyrotoxicose, d’une
orthopathie, et parfois méme d’autres manifestations thyroidiennes

(dermopathie).

2.2.2. Signes para cliniques

2.2.2.1. Signes biologiques

X/

< Non spécifiques

- Numération de la formule sanguine : une anémie normochrome
normocytaire et une leucopénie peuvent étre notées.

- Baisse du taux de cholestérol total et du LDL-cholestérol.

- Une hypercalcémie accompagnée d’une hyper calciurie.

- Une cytolyse hépatique (transaminases ¢levés), et une cholestase

anictérique (PAL et Gamma GT ¢élevés).
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- Une hyperglycémie et parfois un véritable diabeéte avec une élévation
modérée des corps cétoniques.
¢ Spécifiques (confirmant I’hyperthyroidie)

Le diagnostic est suspecté devant la diminution ou I’effondrement du taux de la
TSH (en dessous de 0,1 micro unité par ml). Une fois la TSH dosée, on mesure
par la suite les concentrations circulantes en hormones thyroidiennes T3 et T4,
afin de confirmer le diagnostic de I’hyperthyroidie.
Dans certains cas, on note I’élévation du rapport T3/T4, on parle alors
I’hyperthyroidie a T3. L’augmentation du taux de la T4 seule reste beaucoup
plus rare.

X/

* Immunologiques (confirmant I’origine auto-immune)

» Les anticorps anti récepteurs de la TSH (Ac anti
RTSH)

Ce sont des auto-anticorps du groupe des anticorps anti thyroidiens, qui se lient
spécifiquement aux récepteurs de la TSH.
La plupart d'entre eux constituent des anticorps stimulant le récepteur, mais
certains peuvent parfois le bloquer. On distingue ainsi les anticorps stimulants
(TSI ou "Thyroid Stimulating Immunoglobulin") et les anticorps bloquants
(TBII ou "Thyroid Binding Inhibitory Immunoglobulin"). Les premiers miment
I’action de la TSH en activant la production de T3 et T4 et constituent un
marqueur spécifique dans le diagnostic et le suivi de la maladie de Basedow.
Les seconds entrainent une hypothyroidie avec hypotrophie de la glande et

peuvent étre retrouvés dans les thyroidites atrophiques.
» Les anticorps anti-thyroperoxydase (Ac anti TPO)

Ce sont les meilleurs marqueurs de 1’auto-immunité anti thyroidienne. Ils

s’attaquent a la peroxydase thyroidienne, enzyme indispensable a la synthese
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des hormones thyroidiennes. Leur taux est corrélé a 1’abondance de D’infiltrat

lymphoplasmocytaire.

» Les anticorps anti-thyroglobuline (Ac anti TG)
Ces anticorps sont dirigés contre la thyroglobuline, protéine produite par la
glande thyroide. Ils sont souvent associés aux anticorps anti TPO. Ces derniers
apparaissent plus vite et sont mieux détectés que les anticorps anti Tg, de ce fait

leur recherche ne doit pas étre systématique en premicre intention.

2.2.2.2. L’imagerie médicale

< Echographie cervicale
Au cours de la maladie de Basedow, le parenchyme thyroidien est globalement
augment¢ de volume, hypoéchogene, hétérogene avec parfois la présence d’un
aspect lobulé en nid d’abeilles.
On peut noter dans certains cas la présence de nodules dont il faut préciser les
caractéristiques échographiques et cytologiques.
L’¢étude Doppler met en évidence I’hyper vascularisation globale du parenchyme
et permet aussi le calcul des vitesses dans 1’arteére thyroidienne.
Ultérieurement, ces données vont nous renseigner sur le statut de la maladie. La
présence d’une hyper vascularisation témoigne de la persistance de la

thyréostimulation, tandis que sa disparition sera en faveur de la guérison.
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Figure 6 : Echographie Doppler de la thyroide :

: Vue échographique longitudinale du lobe gauche de la thyroide pour une thyroide normale.
: Thyroide d’un patient atteint de la maladie de Basedow

: Doppler d’une thyroide normale.

o a w »

: Augmentation du flux sanguin (rouge) est vu dans patient avec la maladie de Basedow par

rapport a la thyroide normale.)

% Scintigraphie
» La scintigraphie a I’iode 123 ou au technétium
L’iode 123 et le technétium 99 métastable sont les marqueurs les plus utilisés
pour explorer la thyroide. Le technétium a une captation moins spécifique que

l'iode ; mais il a l'avantage de permettre I'obtention d'images plus rapidement et

19



d'étre plus facilement stockable et moins colteux. Le contraste avec le
technétium est normal au bout de 30 minutes alors qu'il faut compter au moins
deux heures avec l'iode.

On peut noter une hyperfixation homogene a I’'iode 123 (fig 7) ou au
technétium sur une thyroide augmentée de volume dans un contexte clinique
peut faire évoquer une maladie de Basedow.

Elle peut étre utile pour distinguer une maladie de Basedow ou la captation
d’iode est augmentée d’une thyroidite ou la captation est basse. Elle peut étre

réalisée pour identifier un goitre multi nodulaire toxique, ou un nodule toxique.

Figure 7 : Scintigraphie thyroidienne a I’lode 123

2.2.3. Evolution
- Une régression spontanée est trés peu probable au cours de la maladie de
Basedow.
Non prise en charge, la maladie de Basedow peut entrainer des

complications mettant en jeu le pronostic vital du patient, d’ou I’intérét
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d’un traitement bien conduit quel que soit le degré de sévérité de la
maladie.

- Elle peut se compliquer de cardiothyréose.

2.2.4. Traitement
Les options thérapeutiques pour la maladie de Basedow sont au nombre de
trois: le traitement médical par ATS, la chirurgie et I’iode radioactif puis par la

suite s’ajoutent le traitement de 1’exophtalmie et du myxocedéme.

2.2.4.1. Traitement médical

% Traitement non spécifique

> Repos physique et psychologique
Le stress a un trés mauvais impact sur le systéme immunitaire et peut
facilement favoriser la survenue de la maladie, ’aggraver, ou diminuer ’effet
des traitements. Il est donc recommand¢é d’arréter le travail pour une durée de
15 jours a un mois, voire I’hospitalisation pour certains patients présentant des

formes séveres.

> Anxiolytiques
Une Benzodiazépine est souvent utilisée.

Le BROMAZEPAM (Lexomil*) a titre d’exemple : 74 de comprime le matin et

a midi et 2 comprimé le soir, pendant quelques jours.

> Bétabloquants
Les bétabloquants, ordinairement non cardiosélectifs, de type Propanolol,
(Avlocardyl*), permettent de ralentir le nceud sinusal, et la conduction auriculo
ventriculaire, améliorer la tachycardie mais aussi les tremblements et

’agitation.
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I[Is diminuent les effets périphériques des hormones thyroidiennes par deux
mécanismes : en bloquant leur effet potentialisateur sur les catécholamines et en
inhibant la conversion de T4 en T3.
Ils sont administrés a la posologie de 40 a 160 mg/24 h tout en surveillant la
fréquence cardiaque.
Ils sont contre indiqués en cas de :

— Asthme ou BPCO sévére.

— Insuffisance cardiaque non contrdlée.

— Blocs auriculo ventriculaires de deuxieme et troisieme degré non

appareillés.

» Corticoides
La corticothérapie est préconisée chez les patients ayant une ophtalmopathie
basedowienne. La dose d’attaque est de 1 a 1.5 mg/Kg de Prednisone maintenue

pendant 3 a 6 semaines avec dégression progressive.

» Contraception
Impérative chez la femme jeune en age de procréer et doit étre instaurée avant

la mise sous traitement.

+ Traitement spécifique [1, 8]
» Moyens

v" Les antithyroidiens de synthése
Les antithyroidiens de synthése disponibles sont le Carbimazole (Dimazol) et
son métabolite actif le Thiamazole (Thyrozol), le Benzylthio-uracile (Basdene)
et le Propyl-thio-uracile (Proracyl).
- Mode d’action : IIs inhibent la synthése des hormones thyroidiennes, en

empéchant I’iodination des tyrosines de la thyroglobuline par 1’enzyme
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peroxydase. Les ATS ont une action antagoniste de la vitamine K et
peuvent augmenter les effets de 1’anticoagulation, ils ont également un
effet immunomodulateur.

Le traitement de la maladie comporte une phase d’attaque et une phase
d’entretien avec une durée totale d’au moins 18 mois.

Surveillance : le dosage de la T4 libre et de la T3 libre sera effectué vers
la 4éme semaine, et jusqu’a la fin de la phase d’attaque. La TSH se
normalise tardivement. Une fois 1’obtention de I’euthyroidie, la normalité
de la TSH pourra étre contrélée tous les 3 ou 4 mois. Pendant les deux
premiers mois du traitement, il faudrait réaliser une numération de la
formule sanguine (NFS) tous les 10 jours a la recherche d’une neutropénie
(<1 200/mm3), qui pourrait nous amener a réduire, voire a interrompre le
traitement. De ce fait, toute fiévre ou infection inexpliquée devra entrainer
I’interruption immédiate du traitement et la vérification de la NFS. En cas
d’agranulocytose, les ATS doivent étre arrétés et I’infection doit tre prise
en charge. Ainsi, tous les patients chez lesquels un traitement d’ATS a été
instauré, doivent é&tre conscients et avertis des symptomes de
I’agranulocytose, notamment une fievre, des ulcérations buccales ..., ils
sont plus fréquents chez les patients agés, et survient habituellement dans

les six premiers mois de traitement.

Une ¢élévation des enzymes hépatiques peut Etre rattachée aux effets

indésirables des ATS, comme elle peut étre expliquée par I’hyperthyroidie elle-

méme. Il est donc recommandé de réaliser un bilan hépatique avant de

commencer le traitement.

Apres 18 mois de traitement, on peut tenter de 1’arréter en cas d’obtention

d’arguments en faveur de la rémission, notamment la disparition des ARTSH, et

de I’hyper vascularisation au Doppler. En cas de récidive dans les mois ou les

années suivant l’interruption du traitement, les différentes possibilités de

traitement radical doivent étre rediscutées avec le patient.
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2.2.4.2. La chirurgie [44, 7, 29, 19, 22]
La thyroidectomie est certainement le traitement le moins utilis¢ d’emblée. Il
s’agit néanmoins d’une option thérapeutique qui peut éEtre trés utile,
particuliecrement chez les patients qui ont des effets secondaires sérieux des
ATS, des goitres importants, ou des nodules suspects de malignité, qui refusent
le radioiode, ou encore souhaitent un traitement rapide et définitif. Il s’agit d’un
moyen thérapeutique radical, capable d’obtenir la guérison. La chirurgie doit
étre précédeée d’une préparation médicale qui consiste a ramener le patient a
I’état d’euthyroidie. La thyroidectomie totale est suivie d’une hypothyroidie
définitive, nécessitant une dose substitutive a vie par la lévothyroxine, mais
prévient tout risque de récidive, et obtient ordinairement la disparition des titres

d’ARTSH circulants.

» Types de thyroidectomies
Deux types d’interventions sont pratiqués dans la maladie de Basedow :
— la thyroidectomie totale

— la thyroidectomie subtotale

v' Complications de la chirurgie
Les complications hémorragiques per operatoires cataclysmiques sont devenues
exceptionnelles. Elles peuvent étre en rapport avec une 1ésion d’un gros vaisseau
essentiellement le tronc brachiocéphalique. En effet, surtout quand ce dernier est
haut situé, ou lorsqu’il s’agit d’un goitre plongeant, il peut étre 1&s¢.

— risque récurrentiel : il a toujours été le principal souci de I’opérateur bien
qu’il ne s’agisse pas d’un risque vital sauf parfois lorsque 1’atteinte est
bilatérale. La recherche systématique du nerf et son suivi jusqu’a sa
pénétration laryngée permet de bien le visualiser de coaguler ou de lier les

vaisseaux a distance.
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— Complications respiratoires : plaie trachéale

Les complications post opératoires : hématome suffocant et hypoparathyroidie.
L’hypoparathyroidie est la complication la plus préoccupante de la
thyroidectomie. Elle prolonge souvent 1’hospitalisation afin de dépister et de
traiter une crise de tétanie.

En plus du traitement médical et chirurgical, le troisiéme type est 1’irathérapie a

I’iode 131.

3. L’irathérapie a I’iode 131 [44, 38, 18]

Le traitement par I’irathérapie a I’iode 131 est une méthode simple,
efficace, radicale et non agressive. Il pourrait étre administré initialement ou en
seconde intention apres les ATS. Il est introduit par voie orale dans un service
de médecine nucléaire, selon un protocole de radioprotection précis. Une
scintigraphie est indiquée 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.

Le but de ce traitement consiste a détruire le parenchyme thyroidien ou
les zones hyperactives par irradiation interne locale, il induit alors une
hypothyroidie qui prévient la récidive de la maladie de Basedow, et qui définit
le succes de la technique.

L’iode radio actif peut étre utilisé d’emblée (comme aux Etats-Unis), ou
en seconde intention, apreés une rechute ou une intolérance aux ATS, ou chez
des patients agés présentant des contre-indications a la chirurgie.

La grossesse et I’ophtalmopathie sont les principales contre-indications
de I’irathérapie, par conséquent, une contraception efficace sera indispensable
chez toutes les femmes en adge de procréer pendant et durant les 6 mois suivant

le traitement.
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Les effets secondaires d’un traitement au radio-iode sont une thyroidite,
qui pourrait causer des douleurs au niveau du cou et parfois une hyperthyroidie
transitoire.

Aprés un traitement ablatif, le bilan thyroidien (TSH, T4L) doit étre
contrélé a 4 semaines puis toutes les 4 a 6 semaines durant les 6 premiers mois.
Il est important de prévoir une consultation spécialisée pour introduire une
substitution hormonale précoce et adaptée afin d’éviter les complications
secondaires a une hypothyroidie. Cette consultation permettra aussi d’évaluer
I’¢tat orbitaire du patient. Une fois 1’équilibre hormonal obtenu, tout patient
traité par I’iode 131 pour une maladie de Basedow devra avoir une surveillance
annuelle de sa TSH sans limitation de durée.

Cette thérapie n’est pas considérée comme le traitement de choix chez les

) . . 131
enfants car leurs tissus sont trés sensibles I

3.1. Caractéristiques physiques de I’iode 131
L’iode 131 est un des isotopes de I’iode, émetteur et y, de période 8 jours. Son
rayonnement complexe est formé principalement d’un rayonnement 3 d’énergie
maximale 606 keV, d’énergie moyenne 192 keV dont le parcours (R90) dans les

tissus est de 0,8 mm et d’un rayonnement y de 364 keV.

3.2. Effets biologiques et mode d’action de I’iode 131

Le traitement de I'hyperthyroidie par l'iode radioactif repose sur le fait que la
glande thyroide a un besoin naturel d'iode pour produire I'hormone thyroidienne.
La thyroide est la seule partie du corps capable de capter et de retenir 1'iode.
Dans [I'hyperthyroidie, les cellules thyroidiennes sont trop stimulées et
produisent des quantités excessives d'hormones thyroidiennes, lesquelles sont
secrétées dans le sang et causent les symptomes propres a I'hyperthyroidie.

Lors du traitement a 1'iode radioactif, la glande thyroidienne ne peut détecter si

l'iode est radioactif ou non, et I'absorbe normalement de fagon proportionnelle a
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l'activité de la thyroide. Ainsi, l'iode radioactif s'accumule dans les cellules qui
produisent I'hormone thyroidienne et y demeure assez longtemps pour irradier la
glande et ralentir sa production. L'iode radioactif qui n'est pas retenu par la
glande thyroide est rapidement secrété par 1'organisme (dans les deux ou trois
jours), principalement par le rein et dans l'urine. L’iode 131 est un émetteur de
rayonnements ionisants (gamma et béta moins) qui produisent deux types
d’effets biologiques : les effets déterministes et les effets stochastiques. Les
effets déterministes sont ceux provoqués par la diminution ou la perte de la
fonction d'un organe a la suite de 1€sions cellulaires ou de la mort cellulaire. Les
effets stochastiques sont ceux qui résultent des mutations induites par les
rayonnements dans des cellules qui conservent leur capacité¢ de division. Ces
cellules modifiées provoquent parfois une évolution maligne d'une cellule, ce
qui conduit au développement d'un clone malin et, finalement, & un cancer

observable cliniquement d’ou la réglementation des doses a administrer.

3.3. Effets secondaires
Un traitement a l'iode radioactif n'a aucun effet secondaire immédiat. 11
ne provoque ni nausée, ni vomissement, ni chute de cheveux ni réaction
allergique. Dans les cas rares, la glande thyroide peut étre légerement sensible
pendant un jour ou deux. Seule une aggravation d’une ophtalmopathie

préexistante a ét€ décrite.

3.4. Contre-indications

«* Absolues
- GGrossesse
- Allaitement

s Relatives

- Dysphagie —
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- Sténose cesophagienne
- Gastrite et/ou ulcere gastroduodénal évolutif
- -Incontinence

- Surcharge iodée

-Interruption insuffisante du traitement substitutif thyroidien

Insuffisance rénale

-Métastase cérébrale

-Risque de compression médullaire

- Espérance de vie limitée a moins de 6 mois.

3.5. Aspects dosimétriques du traitement par I’iode 131

3.5.1. Dose absorbée aux organes du patient

L'iode 131 émet des particules béta et des rayons gamma a chaque phénoméne
de désintégration. Les particules béta sont dites non pénétrantes et déposeront
leur énergie sur une trajectoire relativement courte dans les tissus humains. Les
rayons gamma sont indirectement ionisants et plus pénétrants, mais les
¢lectrons secondaires produits déposeront leur énergie sur une trajectoire courte.
Ces dépots d'énergie se traduisent par des doses absorbées aux organes dans
lesquels le radionucléide est localis¢€ et aux organes voisins dans l'organisme du
patient.

Bien qu'il ne soit pas possible de déterminer avec précision l'importance
et la répartition de la dose interne délivrée par des sources non scellées, les
comparaisons des doses absorbées expérimentales et calculées ont révélé un
parallélisme dans une proportion de 20 % a 60%, ce qui est suffisant au moins
dans 1'optique de la radioprotection (CIPR 53) :

- Des exemples de dose absorbée par différents organes d'un patient

apres l'administration d'lI-131 sous forme d'iodure de sodium (Nal)

sont repris au tableau I et prennent pour hypothése un modéele
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comparativement simple pour deux pourcentages différents de fixation
initiale dans la thyroide [CIPR 53]. (Commission Internationale de
protection Radiologique publication 53)

La dose absorbée par unité d'activité a la thyroide est mise en évidence.

Tableau I : Exemples de dose absorbée dans différents organes par unité

131

d’activité de Na ~'I administrée a des adultes normaux ayant une

thyroide de 20 g/mGy MBq-1 en fonction de la fixation [18].

3.5.2. Exposition d’autres personnes par le rayonnement
provenant de I’organisme
Les rayons gamma pénétrants provenant de 1'°'T présent dans I'organisme
du patient peuvent entrainer des expositions externes des personnes proches du
patient. Le débit de dose externe peut €tre mesuré a l'aide d'une chambre
d'ionisation et la valeur obtenue ensuite convertie en un débit de dose

équivalent au moment considéré. Le débit de dose mesuré est généralement la
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lecture la plus élevée au point d'absorption maximale chez le patient. Pour un
sujet thyrotoxique, ce point se situera normalement au niveau de la thyroide.

Si la mesure n'est pas possible, une limite supérieure de débit de dose externe
peut étre estimée a partir de l'activité résiduelle prévue chez le patient a un
moment déterminé et en utilisant 66 m2 puSv h-1 GBg-1 comme débit de dose
constant a partir d'une source ponctuelle pour 1'lI-131. Cette constante donne

'équivalent de dose ambiant a 1 m d'une source ponctuelle d'I-131 d'une
intensité de 1 GBq . Dans la pratique, la valeur calculée a partir de la source
ponctuelle est supérieure a la valeur réelle étant donné que la source est plus
diffuse et qu'une atténuation se produira dans l'organisme du patient.
L'équivalent de dose ambiant doit permettre d'estimer la dose efficace dans un

vaste éventail de situations.

3.6. Evaluation de I'activité thérapeutique appropriée : [27]

Le volume cible de la radiothérapie et la dose d'énergie visée pour ce volume
cible se déterminent d'apres la maladie a traiter. Pour la maladie de Basedow,
pour une dilatation de la thyroide sans toxicité ou pour une toxicité disseminee,
I'ensemble du volume de la thyroide, déterminé par échographie, est considéré
comme volume cible, tandis que pour un nodule toxique unifocal ou multifocal,
seul est pris en compte le volume nodulaire.

Le traitement a pour but  d’obtenir I’euthyroidie par réduction du tissu
thyroidien hyper fonctionnel. Pour obtenir un effet thérapeutique optimal,
I’activité a administrer est déterminée de facon différente selon les équipes.

Différentes méthodes de calculs sont proposées :
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3.6.1. Méthodes dosimétriques de calcul de Dactivité
thérapeutique
Elles permettent de calculer 1’activité (A) en fonction de la dose (D), de
la masse cible (M) et des parameétres cinétiques de 1’1ode.

K/

s Activité test

Les calculs se font en administrant une activité test ou traceuse qui permet de

mesurer la fixation thyroidienne au cours du temps.
Les activités usuelles suffisantes, sont de 2 a 5 MBq d’1ode 131.

Les fixations précoces (< 6 h) sont estimées apres administration intra veineuse

ou per os et déduction du bruit de fond circulant.

La mesure de fixation se fait a I’aide d’une sonde de mesure, apres
d’administration de la gélule une mesure est effectuée a 6 heures au niveau du
cou. Dans les hyperthyroidies diffuses ou les goitres multi nodulaires, la masse
est estimée par échographie. On assimile chaque lobe thyroidien a une

ellipsoide ce qui permet de déterminer le volume :

V=n/6 X Longueur X largeur X Profondeur

Les longueurs sont exprimées en cm.

La densite tissulaire est estimée et est égale a 1.

I1 vient alors que la masse thyroidienne en gramme M est de
M=volume lobe droit +volume lobe gauche

Dans les hyperthyroidies autonomes, la masse cible est réduite au nodule

autonome en cas d’extinction complete.
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< Méthode de référence

La formule permettant d’estimer I’activité thérapeutique est connue sous le
nom de formule de Marinelli [3, 27]. En assimilant la cinétique thyroidienne a

une courbe de décroissance mono exponentielle, elle s’écrit :
A (MBq) =D (Gy).M (g)/ [0,042. FO (%). Teff avec :
Teff=période effective en jours.
FO(%) =taux de fixation extrapolé au temps t=0
% Méthode a une fixation mesurée 2 24 hou 48 h :

L’équation de dose se réduit alors a : A=D. M /[0,042 F0. 5,8] soit :
A (MBq)=4,1.D (Gy). M (g)/ F [24, 48] (%)
On peut corriger I’imprécision de la méthode en augmentant 1’activité d’un
facteur 20% de sorte que le 10° percentil de la distribution reste voisin de 70
Gy. Il vient alors :
A corr. (MBq) = 5. D(Gy). M(g) / F [24, 48] (%)
Fixations modifiées :
I1 est possible d’estimer :
— la fixation cumulée a partir d’une mesure de fixation tardive (F > 48 h).
— la fixation a 24 h a partir d’une mesure précoce (2 a 6 heures),
transformée.
— I’injection directe d’une valeur de fixation précoce dans 1’équation de
dose n’est pas conseillée pour la détermination d’une activité anti toxique

mais simplifie les procédures pour la détermination de I’activité ablative

Accor (MBq) = 5. D (Gy). M (g) / F [6] (%)
F [6] (%) =taux de fixation a la 6°heure.
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+* Courbe de fixation a ’iode radioactif

Peu utile depuis I’amélioration des dosages hormonaux, elle montre une courbe
caractéristique avec une fixation importante et précoce dés la 2™ heure, puis

une ¢limination rapide du radio-isotope.

Cet examen reste surtout indiqué pour calculer la dose d’iode radioactif a
administrer en cas de traitement isotopique. La fixation est mesurée grace une
sonde de mesure a la 6° ,24° et 48 heures aprés la prise d’iode 131.

G =La G¢élule : 100% représente ’activité du comptage

F=(T-C) /G

T = Comptage de la thyroide

C = Comptage de la cuisse

Figure 8 : Courbe de fixation thyroidienne et sa sonde.

3.6.2. Méthodes non dosimétriques de calcul de Pactivité
Compte tenu des nombreuses incertitudes et approximations faites dans le calcul
de I’activité thérapeutique, des méthodes empiriques de détermination de cette

activité ont été proposees. Elles sont nombreuses.
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K/

** Modulation par la masse :
Plusieurs méthodes sont proposées : -A(MBq) = 0,1 D(Gy). M(g) ou
— Masse thyroide<30gr A=185MBq
— Masse thyroide> 30gr et<60gr A=370MBq
— Masse thyroide>60gr A=555MBq ou de2, 2-3MBq/g a 6,0-7,0MBq/g.

** Méthode des activités fixes :
¢ Maladie de Basedow :- visée antitoxique : 200 a 300MBq
- visée ablative : 500MBq

3.7. Radioprotection

% Mesures de radioprotection du patient et de son entourage

1. Grossesse et allaitement sont des contre-indications absolues. Une
contraception efficace doit étre instaurée avant le traitement par 1’iode 131.
La limitation des contacts avec conjoints, femmes enceintes et jeunes
enfants est recommandée durant les 8 jours qui suivent I’administration
thérapeutique.

2. Poursuite d’une contraception efficace pendant 6 mois au minimum (en
pratique un an) chez les femmes en age de procréer ; délai recommandé de

6 mois avant conception pour les hommes.
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NOTRE ETUDE
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1. Matériels et méthodes

1.1. Objectifs
L’objectif général de notre travail était d’étudier la place de I’irathérapie dans la
maladie de Basedow au Sénégal, avec comme objectifs spécifiques :
- d’évaluer la réponse thérapeutique a 1’iode 131

- d’étudier les facteurs variations de la réponse thérapeutique

1.2. Cadre d’étude

1.2.1.1. Le personnel
Le personnel est composé de :
- Cinq médecins dont Trois médecins nucléaires ;
- Un Maitre-Assistant
- Un assistant ;
- Deux techniciens en médecine nucléaire ;
- Une radio pharmacienne ;

- Un infirmier.

1.2.1.2. Les locaux
Le service de médecine nucléaire se trouve au premier ¢tage du batiment «
explorations » de 1I’Hopital Général de Grand Yoff (HOGGY). On y acceéde en
prenant les escaliers situes a I’est du batiment.
Il comprend deux zones :

- Zone froide incluant deux bureaux de consultations a I’entrée, le bureau du
major, et la salle d’attente froide destinée aux patients non injectés et leurs
accompagnants ;

- Zone dite chaude comprenant la salle d’attente des patients ayant déja recu
leur dose de radioactivité, la radio pharmacie, la salle d’injection, la salle

d’examen et les toilettes chaudes des patients « chauds ».
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1.3. Meéthodologie
1.3.1. Les patients

1.3.1.1Type d’étude
Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive et analytique portant sur les
dossiers  de patients présentant une maladie de Basedow et ayant bénéficié
d’une irathérapie au service de médecine nucléaire de 1’hopital général de grand

Yoff (HOGGY) pour la période allant de Décembre 2015 a Septembre 2017.

1.3.1.1.1. Critéres d’inclusion
Sont inclus dans cette ¢tude, tous les patients présentant une maladie de

Basedow ayant bénéfici¢ d’une irathérapie.

1.3.1.1.2. Critéres de non inclusion
Sont non inclus dans cette €tude, tout patient répondant aux criteres d’inclusion

et n’ayant pas fait au moins un contréle a 3 mois.

1.3.2. Méthodologie

1.3.2.1. Procédure d’administration et de suivi
La procédure décrite est celle qui a été suivie par les malades et ayant permis
I’obtention des données retrouvées dans les dossiers que nous avons analyses.
Des contacts téléphoniques ont été parfois effectués pour recueillir des résultats
d’analyse qui ne figuraient pas dans les dossiers.
Le manuel de procédure comprend les étapes suivantes : prise de rendez-vous ;
délivrance de dose ; et suivi du patient.
Les doses thérapeutiques d’"°'I ont toujours été délivrées dans les conditions

suivantes :
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— Arrét des ATS (si le patient a été traité au préalable), le délai d’arrét

thérapeutique souhaité est de cing a sept jours pour les malades qui sont

en euthyroidie ou en hyperthyroidie ; et de dix (10) & quinze (15) jours

pour les malades qui sont en hypothyroidie ;

— Un bilan thyroidien hormonal est vérifi¢ avant la prise d’iode radioactif.

— Des mesures de radioprotection sont prises en compte avant et apres la

. 131 . . .
prise d’ °'I en donnant les informations suivantes :

O

Exclure toute possibilité de grossesse en cours et dans les six(6) mois
chez les femmes ;

Pour les hommes, un désir d’avoir des enfants durant la période de 6
mois est aussi déconseillé.

Une bonne hydratation du malade avant, pendant et aprés la prise
d’"'I pour limiter I’exposition gastrique et une vidange vésicale
fréquente pour limiter I’irradiation de la vessie ;

Apres la prise d’iode 131, une contraception efficace pour les femmes
en age de procréer, et mesures de protection de I’entourage ;

Enfin, les patients recoivent des conseils sommaires de
radioprotection sous forme écrite et/ou orale en rentrant chez eux.

Le suivi des patients était assuré¢ de facon conjointe par le médecin
traitant et par le médecin nucléaire avec dosage de la TSH a trois (3)

. . . N . 131 . 2\
mois, six(6) mois, aprés la prise d’"*'I, voire au-dela.
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1.3.2.2. Procédures de collecte des données

- Outil de collecte : Registre du service

- Source de collecte : Dossiers des patients et compte rendu des protocoles
d’irathérapie.
Pour chaque dossier, les parameétres suivants ont été étudiés :
age ; sexe ; origine ; autres thérapeutiques de la maladie de Basedow déja
entrepris ; bilan biologique pré-irathérapie ; activité recue en mCi ; bilan

biologique post-irathérapie.

1.3.2.3. Analyse des données

La saisie et I’analyse des données ont été effectuées sur le logiciel Excel 2013 et
le logiciel Stata 14.2

L’¢tude descriptive est réalisée par le calcul des fréquences, proportions avec
leurs intervalles de confiance pour les variables qualitatives et pour les données
quantitatives, par le calcul de moyennes avec leur écart type.

L'é¢tude analytique est faite avec les tableaux croisés. Pour comparer les
moyennes, nous avons utilisés le test du KHI 2 avec un seuil de significativité

alpha inférieur a 0,05.
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2. Résultats

2.1. Répartition des patients en fonction de I’age
L’age de nos patients variait en 19 et 75 ans avec une moyenne 46.56 ans et un

écart-type de 13.89 (fig 9).
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Figure 9 : Répartition des patients en fonction de 1’age
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2.2. Répartition des patients en fonction du sexe
Les patients de sexe féminin étaient le plus retrouvé avec un ratio F/H de 6/1

(fig 10).
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Figure 10 : Répartition des patients en fonction du sexe
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2.3. Répartition des patients en fonction des établissements de santé
d’origine
Plus de 66% des patients venait de I’hopital de Pikine, 10 % de I’hopital Abass
Ndao et les 23 % répartis entre Fann (1 cas) HMO (1 cas) et les cabinets privés
(fig 11).

Fréquence par modalité (%)
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23,333
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0,000

Abass Ndao Autres Hopital de pikine

Figure 11 : Répartition des patients en fonction des établissements de santé

d’origine.
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2.4. Répartition des patients en fonction de la localité d’origine
Plus de 75 % des patients provenait de la région de Dakar avec une forte
représentativité de la banlieue dakaroise. Les 4 cas (20%) provenaient des

régions et un cas de la Mauritanie (Tableau II)

Tableau II : Répartition des patients en fonction de la localité d’origine

Localité d'origine Fréquence (%)
Banlieue 34,483
Dakar 41,379
Mauritanie 3,448
Région 20,690

2.5. La dose d’iode 131 recue

La dose d’iode 131 recue par nos patients variait entre 10 et 22.02 mCi avec

une moyenne de 15.39 et un €cart type de 3.46 (Tableau I11)

Tableau III : Quantification des doses administrées

Variable Minimum Maximum Moyenne Ecart-type
Activité en mCi 10,000 22,020 15,397 3,246
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2.6. Répartition des patients selon I’évolution a 3 mois
Parmi les 25 patients ayant effectué¢ un controle a 3 mois, 44% (11 cas) étaient
en euthyroidie, 28 % (7 cas) en Hyperthyroidie et 28% (7 cas) en Hypothyroidie
(fig 12).

Evolution a 3 mois
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Figure 12 : Répartition des patients selon 1’évolution a 3 mois
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2.7. Représentation de la dose des hormones thyroidiennes initiale et

de controle de chaque patient.

Les figures 13 et 14 montrent une accentuation de 1’hyperthyroidie a trois mois

chez les patients 9, 12 et 20.
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Figure 13 : Evolution de la TSH initiale et a 3 mois de chaque patient
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Figure 14 : Evolution de la T4 initiale et a 3 mois de chaque patient
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2.8. Evolution a 3 mois et a 6 mois selon ’objectif du traitement
Selon I’objectif du traitement 72% était en rémission (absence d’hyperthyroidie)
avec 28 % de persistance de 1’hyperthyroidie a 3 mois. (Tableau IV)

Tableau IV : Répartition des patients selon les résultats a 3 mois

Résultats a 3 mois Effectifs Pourcentage %
Rémission 18 72
Echec 7 28

Parmi les 7 cas d’échec a 3 mois, les 5 ont effectué un contréle a 6 mois avec 3
cas en rémission (2 cas en euthyroidie et 1 cas en hypothyroidie) et persistance
de I’hyperthyroidie chez 2 cas.

Deux patients n’avaient pas encore fait le controle a 6 mois.

Au total, 91.3% ¢tait en rémission a 6 mois contre 8.7% d’échec thérapeutique a

6 mois (Tableau V)

Tableau V : Répartition des patients selon les résultats a 6 mois

Résultats a 6 mois Effectifs Pourcentage %
Rémission 21 91.3
Echec 2 8.7
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2.9. Statistiques analytiques
Les tableaux VI, VII, VIII et IX montrent qu’il n’existait pas de lien
statistiquement significatif entre le résultat du traitement a 3 mois et les
variables Activité, TSH initiale et T4 initiale avec respectivement des valeurs de
p=10.082; 0.752 ; 0.06 et 0.661

Tableau VI : Corrélation entre I’activité recue et le résultat a 3 mois

Classe \ Variable Moyenne d’activité en mCi P
Echec 13,814
Rémission 15,811 0,082

Tableau VII : Corrélation entre la TSH initiale et le résultat a 3 mois

Classe \ Variable Moyenne de la TSH initiale P
Echec 1,126
Rémission 1,338 0,752

Tableau VIII : Corrélation entre la T4 initiale et le résultat a 3 mois

Classe \ Variable Moyenne T4 initiale P
Echec 37,610
Rémission 20,059 0,060

Tableau IX : Corrélation entre I’age et le résultat a 3 mois (échec-rémission)

Variable Moyenne d’age P
Echec 44,286
Rémission 46,778 0,661




3. Discussion
Dans notre étude, nous nous étions intéressés a 1’ensemble des patients suivis
pour une maladie de basedow et ayant bénéfici¢ d’une irathérapie dans le service
de médecine nucléaire de I’hdpital général de grand Yoff.
L’échantillon étudié portait sur 25 patients répondant aux critéres d’inclusion,
agés de 19 a 75 ans avec une moyenne de 46,56 ans et un écart type de 13,56
(Figure 9).
Cette moyenne d’dge est comparable a celles retrouvées dans la littérature
notamment au Maghreb avec 49.5 ans dans 1’étude Keltoum au Maroc [3] et 44
ans en Algérie dans 1’¢tude Fatiha et Imen [13]. Ce fut de méme en Afrique
occidental(Nigéria) et en Afrique du sud ou on retrouvait respectivement 49.4
ans dans 1’é¢tude Ejeh [20] et 43.58 ans dans 1’¢tude Onimode [35].
A Marseille, 1’étude Nwatsock [34] retrouvait une moyenne d’age de 58,3 ans
avec un écart type de 14.3 chez 246 patients ages de 22 a 89 ans.
Cependant, d’autres ¢tudes menées a Paris [17], @ Tunis [14] montraient une
moyenne d’age inférieure a la notre et comprise entre 30 et 39 ans. Il en est de
méme au Japon, ou 1’é¢tude Nakada [31] avait retrouvé des extrémes de 20 et 73
ans. Cette différence pourrait s’expliquer par la taille des échantillons de ces
derniéres, relativement petites (18 et 35 cas) comparées aux premicres. Malgré
les variations géographiques, la maladie de Basedow reste une pathologie de
I’adulte jeune.
L’¢tude analytique comparant les moyennes d’ages et les résultats de la thérapie
a trois mois a permis de conclure qu’il n’y avait pas de lien statistiquement
significatif entre 1’age et la réponse thérapeutique a 3 mois avec P=0.661
(Tableau IX). Cette absence d’association entre 1’age et la réussite du traitement
a ¢té aussi décrite dans 1’étude Nwatsock avec un p=0.881. [34]
Ce qui nous amene a dire que I’age du patient n’influence pas la réponse

thérapeutique a I’1ode 131.
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La figure 10 montre une prédominance de la pathologie dans la gent féminine
avec 87% soit un sexe ratio (F/H) de 6/1. Cette prédominance féminine a aussi
¢té retrouvée dans différentes séries de la littérature [33, 32].

Les ¢études Diagne [32] au Sénégal et Goichot [16] en France montrent des
proportions similaires aux notres avec respectivement 88% et 85%.

D’autres ¢études réalisées au Maghreb, montrent des proportions moins

importantes que celles décrites précédemment avec 65.7 % au Maroc [3] et 72.2
% en Tunisie [14]. Cette différence de proportion retrouvée dans ces études
réalisées au Maghreb peut s’expliquer par la taille de 1’échantillon relativement
faible (18 et 35 cas) par rapport aux autres (108 et 128) [32 ; 33]

La maladie de Basedow est donc une affection de la femme indépendamment de
la race et de I’origine géographique. Cela peut étre due au fait que la femme
surtout active et occupant une place prépondérante dans la société est au centre
de beaucoup de responsabilités aussi sur le plan professionnel que familial

(enfants, parents, belle-famille). De ce fait, elle est facilement exposée au stress
méme si le contexte psycho affectif ne constitue pas le seul facteur de risque de
la maladie de Basedow.

S’y ajoutent, la survenue fréquente a cet age des signes de pré ménopause avec
le désordre hormonal et les nombreux changements physiques observés. Dans
notre ¢tude, la nature rétrospective ne nous permettait pas d’étudier les facteurs
de risque chez nos patients.

La figure 11 montre que de 66% des patients venait de I’hopital de Pikine, 10 %
de I’hopital Abass Ndao et les 23 % répartis entre Fann (1 cas) HMO (1 cas) et
les cabinets privés. Il faut cependant noter que les hopitaux de Pikine et Abass
Ndao constituent des centres de références spécialisés en endocrinologie, donc
lieux privilégiés de consultation des malades de la thyroide.

Le Tableau II montre que 75 % des patients ayant bénéficié d’une irathérapie
provenaient de la banlieue dakaroise. Cette zone géographique constitue le nid

de plusieurs maux dont le chomage, I'insécurité alimentaire avec un niveau

49



socioéconomique bas et des familles ¢élargies. Ces malades habitant & proximité
consulteraient plus facilement a 1’hopital de Pikine qui se situe au cceur de la
banlieue.

Dans notre étude, tous nos patients ont bénéfici¢ de ce traitement en deuxiéme
intention aprés échec d’ATS. Cependant aux Etats-Unis, ’irathérapie a 1’iode
131 est utilisée d’emblée dans 50 a 75 % des cas, sauf pour les sujets jeunes ou
elle ne représente que 30 % [36], [21].

En Europe, le choix de I’irathérapie différe selon les pays. En Belgique et en
Angleterre elle est utilisée presqu’une fois sur deux, tandis que dans certains
pays comme |’Allemagne, 1’Autriche et la Suisse, elle n’est presque jamais
utilisée, car les normes de radioprotection de ces trois pays interdisent
I’administration ambulatoire d’activités supérieures a 185 MBq (Soit 5 mCi)
[28].

Au Japon, dans I’étude Nakada [31] portant sur 56 patients, I’irathérapie a été
demandée en deuxieme intention apres ¢€chec des ATS chez 53 cas, et en
premiere intention chez trois cas.

Il est décrit que le traitement isotopique est choisi par 65 9% des
thyroidologues européens et 25 % des thyroidologues japonais [3]

En Europe, I’dge au moment du traitement oriente souvent le choix
thérapeutique. Apres 45 ans, l’irathérapie a 1’iode 131 est choisie comme
premiere option thérapeutique par 65 a 90 % des endocrinologues [24].

Dans une revue systématique RIT versus ATS, Ma, [26] concluait a un risque
accru d’ophtalmopathie li¢ au traitement a I’iode par rapport au methimazole.
Néanmoins a I’heure actuelle pour réduire ce risque, il est associ¢ du
prédnisolone a I’irathérapie.

Le Tableau III montre que dans notre série les activités administrées étaient
comprises entre 10 et 22 ,02 mCi avec une moyenne de 15,39 mCi et un écart
type de 3.46. Cette moyenne est légérement différente de celles retrouvées dans

la littérature notamment celle de I’étude de Mbodj [28] réalisée au Maroc et qui
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avait retrouvé une activité moyenne de 11,40 mCi ; de méme que dans 1’étude
Fatiha et Imen [13] en Algérie avec une moyenne 10.90 mCi et des extrémités
de 6 et 22.02mCi. Il faut cependant savoir que pour la pratique habituelle du
service, malgré la variation des doses regues, des gélules d’iode 131 dosées a 15
mCi sont prescrites a la commande comme doses standards. Mais les difficultés
liées aux retards de livraison ou parfois de la convocation du patient font qu’on
observe une perte d’activité. Ce qui amene a délivrer aux patients dans certains
cas des doses plus faibles que celle commandées. Pour les patients ayant regu
des doses de 20mCi, il leur est administré deux gélules ayant déja perdu une
partie de leur activité¢ chacune. Etant donné que 1’activité restante dans chaque
gélule était jugée insuffisante, la combinaison de deux gélules explique les doses
de 20 et de 22 mCi.

Ces mémes contraintes sont retrouvées dans d’autres pays comme le Nigeria ou
I’¢tude Ejeh décrivait que les doses empiriques ¢€taient prescrites (fixes de 10-15
mCi). Cependant il ¢tait difficile d’administrer la dose exacte aux patients du
fait de la décroissance radioactive. Ce qui fait qu’il commandait des doses
supérieures aux doses estimées (13-17 mCi) pour dispenser aux patients la dose
adéquate. [20]

Etant donné qu’il n’y a pas de production locale, nous préconisons une
commande supérieure a la dose nécessaire pour pallier ces pertes d’activité liée a
la décroissance et aux difficultés techniques de livraison.

Dans la littérature, la détermination de I’activité a administrer a toujours été un
deébat entre I’activité administrée ajustée en fonction de la masse de la glande, du
taux de fixation de I’iode et de la période effective, dérivées de la formule de
Marinelli [29] ou un ajustement en fonction de la masse semi empirique et ceux
qui utilise des doses fixes. [13]. Mais, le calcul exact de la formule de Marinelli
nécessite le suivi du patient plusieurs jours avec plusieurs déplacements pour

estimer la décroissance biologique et calculer la période effective. Elle est assez
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théorique en raison des incertitudes, notamment sur la masse fonctionnelle, et
souvent des expressions approchées sont utilisées.

Au Japon, Nakada avait utilisé des doses de 5 a 13 mCi [30] et préconisait
I’utilisation de la méthode basée sur la masse thyroidienne. [31]

Dans le tableau VI étudiant la relation entre la dose et le résultat, nous
constatons qu’il n’y avait pas de lien statistiquement significatif entre 1’activité
recue et le résultat obtenu (p =0.082). Chez certains malades il a été retrouvé des
¢checs du traitement malgré une dose supérieure a 15mCi, alors que pour
d’autres une réussite thérapeutique a €té retrouvée avec une activité plus faible.
Dans 1’¢tude Nwatsock a Marseille ou les patients avaient recu des doses de 10 a
20 mCi, aucun lien statistiquement significatif n’a été retrouvé entre la dose
recue et la réponse thérapeutique avec p=0.885 [34]. Cela nous amene donc a
poser un probléme de radioprotection des patients en évoquant le principe
ALARA qui suggere 1’optimisation de la dose. Ceci revient a dire que certains
patients regoivent plus de dose qu’ils en avaient besoin pour avoir le méme
résultat avec la méthode de la dose fixe a 15 mCi alors que d’autres en
recevaient moins que leurs besoins.

L’¢étude Ejeh décrivait que le résultat de I’irathérapie au bout de 6 mois chez
66.6% avec une dose de 370 MBq et 62.5% chez les patients ayant recu une
dose de 555 MBq était identique [20].

Donc nous suggérons I’option simplifiée de la formule de Marinelli avec
¢valuation du volume échographique. Pour cela il serait utile de disposer d’un
appareil d’échographie dans le service et de former le personnel en échographie
cervicale pour évaluer sur place la dose a administrer au moment de la
commande.

Quant a I’évaluation scintigraphique de la fixation a la 6° heure, elle demeure
quasi impossible dans notre contexte d’indisponibilité en permanence des

produits radios pharmaceutiques. Elle n’a pas ¢té faite dans notre étude bien que
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certains patients aient bénéficié d’une scintigraphie diagnostique de la maladie
de Basedow.

Le protocole thérapeutique a longtemps été une discordance dans le monde
scientifique. Déja en 1991 I’étude Wartofsky avait comparé les pratiques des
associations de la thyroide européenne (ETA en anglais), Américaine (ATA) et
Japonaise (JTA) pour 'utilisation de I’irathérapie [49]. Cette étude avait révéle
qu’en général, pour le patient index, 1'iode radioactif était le traitement de choix
pour 69% des répondants a I'ATA, mais seulement 22% et 11% des répondants a
I'ETA et a la JTA, respectivement. En revanche, seulement 30,5% des
répondants a 1'ATA ont choisi les médicaments antithyroidiens comme
traitement de premicre ligne, comparativement a 77% des répondants a I'ETA et
a 88% des répondants a la JTA.

En France, le consensus de la SFE de 2016, suggere la stratégie dite « ablative »
dans sa recommandation 30 (R30), tandis que dans la recommandation R31, il
est dit qu’aucune methode permettant de déterminer 1’activité d’iode 131 a
administrer ne peut étre privilégiée. Les méthodes avec activités fixes ou les
méthodes dosimétriques peuvent donc €tre utilisées. La simplicit¢ des méthodes
fixes et semi-fixes est néanmoins un ¢élément a prendre en compte. La R32 dit
que quelle que soit la méthode choisie, la réalisation d’une échographie et d’une
scintigraphie thyroidiennes est recommandée. [24]

Au Etats Unis, le guideline ATA 2106 propose des doses de 10-15 mCi dans sa
recommandation 8 [12].

Dans notre ¢tude, selon 1’objectif du traitement 72% était en rémission avec 28
% d’échec thérapeutique a 3 mois. Nous utilisons par abus de langage, le terme
d’échec thérapeutique a 3 mois mais 1’échec thérapeutique n’est prononcé dans
I’irathérapie qu’au bout de 6 mois avec persistance de I’hyperthyroidie.

Dans notre ¢étude (fig 13 et 14), nous constatons chez trois patients une
augmentation de I’hyperthyroidie au troisieme mois par rapport au dosage

initial.
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Selon la Thyroid Foundation of CANADA, il arrive apres irathérapie chez
certains patients, que la glande redevienne hyperactive car les lymphocytes
continueraient de produire des anticorps thyréo stimulants a 1’origine d’une
hyperthyroidie. Alors que chez d’autres la partie restante de la glande
deviendrait paresseuse entrainant une hypothyroidie. [50, 51]

L’hypothyroidie transitoire est fréquemment retrouvée au bout de 6 mois de
traitement. Selon Ejeh [20] Il n’y a pas d’évidence prouvée entre la variation de
la dose et la survenue de I’hypothyroidie. Sur ce point plusieurs centres
préferent 1’option de la dose unique.

Selon la recommandation 28 du consensus SFE 2016 R28, avant
I’administration d’iode 131, un traitement bétabloquant est systématiquement
propos¢ lorsque I’hyperthyroidie est symptomatique en raison du risque
d’aggravation transitoire de I’hyperthyroidie dans les suites du traitement ou en
cas de contre-indication et/ou intolérance aux ATS. [24]

Une corrélation entre I’efficacité du traitement en terme de réponse hormonale
et les variables étudiées telles que 1’age, la TSH initiale, la T4 initiale et
I’activité délivrée n’a pas ¢€té retrouvée (Tableaux, IX VI, VII, et VIIL,). Ces
résultats sont comparables a ceux de 1I’é¢tude Nwatsock en France qui avait
retrouvé des valeurs de p=0.948, et p=0.411 pour la THS initiale et la T3 initiale
par rapport a la réponse thérapeutique. [34]

Quant a I’étude Tsuruhara au Japon, [40], il n’avait retrouvé aucune corrélation
entre le statut hormonal initial et 1’efficacité du traitement. Par contre, 1l avait
constaté qu’un taux bas de I’excrétion urinaire de 1’iode obtenue par un régime
faible en iode permet une absorption plus importante de I' °' I quel que soit le
poids de la thyroide, la fonction thyroidienne ou les Ac anti Thyroidiens. 1l
proposait ainsi que le régime faible en iode devrait étre recommandé pour
améliorer l'efficacité de I’irathérapie dans la maladie de Basedow.

A travers le monde, un consensus n’est pas encore trouvé pour un protocole

unique de traitement a 1’iode radioactif dans la maladie de Basedow.
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Cependant, des adaptations sont faites selon les contextes et réalités des pays
pour ameliorer la qualité de vie des patients malgré des réglementations en
termes de stireté nucléaire différentes.

Pour répondre aux principes de radioprotection notamment dans son chapitre
d’optimisation, une dose unique standard ne saurait étre la régle. Nous
proposons une prise en compte de la période biologique qui tient compte de la
clairance rénale a I’10de différente d’une personne a I’autre.

Les tableaux IV et V montre I’évolution du traitement a 3 et & 6 mois. A trois
mois, 78% ¢tait en rémission avec persistance de 1’hyperthyroidie chez 7
patientes. Parmi les 7 cas d’échec a 3 mois, les 5 ont effectué un contréle a 6
mois avec 3 cas en rémission (2 cas en euthyroidie et 1 cas en hypothyroidie) et
persistance de 1’hyperthyroidie chez 2 cas.

Deux patients n’avaient pas encore fait le contrdle a 6 mois.

Au total, 91.3% était en rémission a 6 mois contre 8.7% d’échec thérapeutique
(Tableau V). Ce qui donne un excellent taux de réussite de 1’irathérapie dans un
délai de 6 mois, sans contrainte de prise médicamenteuses journaliére ni de
probleme d’observance que connaissent les ATS parfois en rupture dans les
pharmacies. Il faut noter cependant que parmi les 2 cas d’échec, ’'une est
accidentellement tombée en état de grossesse au cours du traitement. Ce qui
pourrait expliquer une perturbation de son statut hormonal se traduisant par la
persistance de I’hyperthyroidie bien que moindre par rapport au bilan a 3 mois.
Chez nos patients, en cas de normalisation a 6 mois, un contréle annuel pourrait
étre instauré.

En cas d’échec du traitement, une deuxiéme cure d’iode radioactif peut aussi
étre instaurée apreés 6 mois. Si aprés deux et, en tous les cas, trois doses
d’"'1, on retrouve la persistance de 1’hyperthyroidie, 1’indication du traitement

chirurgical sera alors justifiée.
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CONCLUSION
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La maladie de Basedow reste la cause la plus fréquente d’hyperthyroidie aussi
bien en Europe avec un taux de 70% qu’en Afrique ou il est évalué a 82% au
Cameroun.

Avec une morphologie clinique assez classique constitués par les signes de
thyrotoxicose, le goitre homogeéne et I’ophtalmopathie associés au bilan
biologique posent facilement le diagnostic. Il est aidé en cela par I’imagerie en
I’occurrence la scintigraphie et I’échographie thyroidiennes.

Néanmoins, la décision thérapeutique reste toujours difficile au vu de la flambée
hormonale toujours persistante malgré le traitement médical coliteux et long.
Face a cela, le traitement a I’iode radioactif semble Etre une option tres
prometteuse dans notre contexte de pays en voie de développement. C’est dans
ce contexte que nous avons abordé ce sujet, en faisant une étude descriptive et
analytique de D’activité d’irathérapie au cours de la maladie de Basedow du
service de meédecine nucléaire de I’hopital général de Grand Yoff.

Notre ¢tude a porte sur un échantillon de 25 cas agés de 19 a 75 ans avec une
moyenne de 46,56% et dont la majeure partie provenait d’établissements

publics de sante.

Au décours de cette analyse, nous avons observeé :
— une nette prédominance féminine avec un sexe ratio F/H de 1/6,
— soixante-six pourcent (66%) des patients venaient de I’hopital de Pikine
contre 23% venant d’Abass Ndao, avec 75% des patients en provenance

de la banlieue dakaroise.

L’¢tude analytique n’a pas montré de lien statistiquement significatif entre :
— 1’age et le résultat obtenu a 3 mois (p=0,661)
— la dose administrée et le résultat obtenu a 3 mois (p=0,082)
— la valeur initiale de TSH et le résultat a 3 mois (p=0,752)

— la valeur initiale de T4 et le résultat a 3 mois (p=0,06).
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La rémission a 3 mois a €té retrouvée dans 72%, et I’échec thérapeutique a 6
mois n’a été observé que pour 2 cas dosés. Parmi les 7 cas d’échec a 3 mois, les
5 ont effectué un contrdle a 6 mois avec 3 cas en rémission (2 cas en euthyroidie
et 1 cas en hypothyroidie) et persistance de I’hyperthyroidie chez 2 cas.

Deux patients n’avaient pas encore fait le controle a 6 mois.

Au total, 91.3% était en rémission a 6 mois contre 8.7% d’échec thérapeutique a
6 mois

Au vu de ces résultats satisfaisants, nous pouvons aisément affirmer que le choix
de I’irathérapie dans la maladie de Basedow mérite sa place au méme titre que
les ATS voire méme mieux.

Cependant, la question de I’activité adaptée reste la béte noire du médecin
nucléaire.

Ne serait-il donc pas pertinent d’étudier I’impact de la masse thyroidienne et de
la clairance rénale dans 1’optimisation de la dose d’iode 131 au cours de

I’irathérapie ?
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PLACE DE L’IRATHERAPIE DANS LA PRISE EN CHARGE DE LA
MALADIE DE BASEDOW AU SENEGAL.

RESUME

Le but de ce travail était d’évaluer la réponse thérapeutique a I’iode 131 de la maladie de Basedow au Sénégal.

Méthodologie : 1l s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur les dossiers de patients
admis au service de Médecine nucléaire de 1’hdpital général de grand Yoff pour une irathérapie de la maladie
de basedow entre décembre 2015 et Septembre 2017.

Résultat : Vingt et cinq patients de sex-ratio 1/ 6 avec une moyenne d’age de 46,56 ans ont été colligés.
L’activité recue était comprise entre 10 et 22.02 mCi avec une moyenne de 15.39 mCi. Le bilan biologique de
controle réalisé¢ 3 mois plus tard retrouve une euthyroidie chez 11 patients (soit 44 %), une hypothyroidie chez
7 patients (soit 28 %) et une hyperthyroidie chez 7 patients (soit 28 %). Parmi ces 7 patients, le contrdle a 6
mois chez 5 patients a retrouvé une euthyroidie chez 2 patients, une hypothyroidie chez 1 patient et une
hyperthyroidie chez 2 patients. Au total, a 6 mois 91.3% était en rémission contre 8.7% d’échec
thérapeutique.

Aucun lien statistiquement significatif n’a été retrouvé entre 1’age, le bilan initial et la réponse thérapeutique.

Conclusion Malgré I’efficacité de I’irathérapie comparée aux ATS, elle est toujours proposée en deuxiéme
intention en cas d’échec du traitement médical, d’inobservance de traitement ou d’intolérance aux ATS. Elle

131
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PLACE OF RADIOIODINE IN THE MANAGEMENT OF GRAVE’S
DISEASE IN SENEGAL.

Abstract
The aim of this work was to evaluate the therapeutic response to iodine 131 of Basedow's disease in Senegal.

Methodology: This is a retrospective, descriptive and analytical study on the records of patients admitted to
the nuclear medicine department of the General Hospital of Grand Yoff for radioiodine of Grave's disease
between December 2015 and September 2017.

Result: Twenty-five patients of sex ratio 1/6 with an average age of 46.56 years were collected. The activity
received was between 10 and 22.02 mCi with an average of 15.39 mCi. The biological control assessment
carried out 3 months later found a euthyroidism in 11 patients (44%), hypothyroidism in 7 patients (28%) and
hyperthyroidism in 7 patients (28%). Of these 7 patients, 6-month control in 5 patients found euthyroidism in
2 patients, hypothyroidism in 1 patient, and hyperthyroidism in 2 patient At all, at 6 months 91.3% was in
remission against 8.7% of therapeutic failure.

No statistically significant link was found between age, initial balance sheet and therapeutic response.

Conclusion Despite the effectiveness of the irathérapie compared to ATS, it is still proposed as a second
intention in the event of failure of medical treatment, inadherence to treatment or intolerance to ATS. It could
constitute a reference TT with the current efforts to develop medicine in Senegal.

Keywords. Grave’s disease — Radioiodine . iodine 131.




