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INTRODUCTION 

DEFINITION 

Nous avons emprunté la définition de l'hypothyroïdie au Dictionnaire des cennes médicaux de 
Jean HAMBURGER(167) selon lequel "l'hypothyroïdie est une insuffisance de sécrétion honnonale 
thyroïdienne primitive ou secondaire accompagnée ou non de goitre". 

David EVERED et Reginald HALL(116) précisent celte définition de l'hypothyroïd1e comme 
"l'ensemble des conditions qui résultent de niveaux circu1ants suboptimaux d'une ou de deux hormones 
thyroïdiennes) défini cliniquement et en tennes de perturbations de la fonction thyroïdienne, de la 
fonction des tissus périphériques ou de la fooction hypothaJamo pituitaire". 

Ces différentes définiùons mentionnent à côté de l' hypothyroïdie prima.ire dite 
protathyroïdienne, l'hypothyroïdie secondaire dite hypophysaire et l'hypothyroïdie tertiaire dite 
h ypo thalamique. 

Si le syndrome d ' hypothyroïdie clinique est connu au moins depuis GULU160) en 1874, le 
terme de myxoedème proposé par la suite est inadéquat: l'infùtration myxoedémateuse est en effe1 un 
signe tardif et inconstant. 

L'hypothyroïdie est d'abord un ralentissement des métabolismes cellulaires qui affecte non 
t.eulement la plupart des viscÇres mais aussi une grande partie du système endocrinien. 

Les progrès récents dans le dosage des honnones thyroïdiennes totales, de leurs fractions libres 
Cl de la thyréostimuline on t pe1mi~ de saisir les hypothyroïdies à des stades infraclinique~ déf.:ont· ant 
ainsi que le myxoedème es1 l' un des signes les plus tardifs. 

A ces données biologiques s ' ajoutent des données é Liopathogéniques sur J'hypo1hyro'1d ie 
primaire acquise de l'adulte qui fait l'objet de notre travail. 

En effet, dès 1912, les u-avaux d'H ASHIMOT0(171) confirmés en l 937 par JAFFE(l93) d·un·· 
part et BASTENIE(24) d' auLre part, laissaienc entrevoir une filiation entre ja thyroïdite lymphomatt>use 
et le myxoedèmc dit spontané de l'adulte. De même, la thyroïd i le autc-immune de BASTENIE(24) a 
semblé prendre rang parmi les causes d~ l' hypOLhyroïdie primaire de l ' adulte. Du reste, dès 1957. 
l'étape immunologique de l'étude des affections thyroïdiennes(312), (315) renforçait cette hypolh~se. 

L'ensemble de ces études étiopathogéniques comme le dépi~tage systématique de 
l'hypothyroïdie dès les stades infracliniques (143), (127), (103), (369), (284) se justifient à plus d'un 
litre; d'une part les pen.urbations lipidiques de cetL: affection la mettent au rang de facteur de risque 
vasculaire en paniculier coronarien, d 'auu·e part ce risque esl largement rédLJit par le traitement 
substitutif précoce. 

En Afrique Noire, bien des recherches du type épidémiologique ont été consacrées au g\)Ïtre 
endémique(157, 28, 90). Par contre, œux rdatifs à l' hypothyroïdie primaire de l' adulte r~stcnl 
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rare.s(359) ; c'est pourquoi i l nous a paru intéressanl de rapporter 24 cas d ' hypothyroïdie périphérique 
de l'adulte observés de 1962 à juin 1983 dans trois hôpitaux de Dakar : 

- Service de Médecine Interne de l' Hôpital Le Danlec ; 
- Service de Médecine de I' HôpjtaJ Principal ; 
- Dans notre service de Médecine Interne et de Diabétologie. 

Notre travail sera exposé selon le plan suivanl : 

- Chaoitre premie r : Re vue de la littéralure consacrée à l'hypothyroïdie_ 

- Chapitre deuxième Etudes personnelles. 

- Chapitre troisième Corn men Laires. 

- Chapitre quatrième Conclusions. 

- Chapitre cinquième Bibliographie. 
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CHAPITRE PREMIER: REVUE DE LA LITIERATURE CONSACREE 
A L'HYPOTHYROIDIE 

1 - ETUDE CLINIQUE 
Il existe une graduation dans les manifestations de l'hypothyroïdie(37) allant des formes 

asymtomatiques à des formes patentes(117) polymorphes(223). 

A - TYPE DE DESCRIPTION: LA FORME PATENTE 
La description classique de la fonne patente est bien connue el l'inspection suffit à son 

diagnostic. Il est plus intéressam de s'appesantir sur les fonnes de début 

1. LES CIRCONSTANCES DE DÉCOUVERTE 

J.1- Le syndrome d'hyoométabolisme 

L'anamnèse retrouve un mode d'installation progressif. insidieux, s'étalant sur cinq à quinze 
ans : les symptômes sont longtemps négligés par le malade et son entourage puisqu'il y a peu de 
plaint.es. Les 49 malades atteints de myxoedème rapportés par BLOOMER et KYLE(Sl) om mis en 
moyenne 4 ans avant de consulter. 

- L ' asthénie est fréquemment relfouvéc dans 70 à 99% des cas rapportés(381, 387). Celte 
asthénie est physique, matinale. persistant durant tout le nycthémè:re ; elle est à type de fatigabilité à 
l'effort, confinant le malade à la sédentari té, et s' associe à des crampes musculaires. Elle s'accompagne 
d 'une note psychique caractérisée par une len\eur de. l ' idéation, une pene dt: l'affeclivilé avec apathie. 
dans 25% à 91 % des cas (381 , 387), léthargie qui toutefo is alterne avec des crises de colères violente~ . 

Des lroubles mnésiques peuvent s' y ajouter dans plus de la moitié des ca.s(187) portant aussi l)ien sur 
les faiL<> récents qu'anciens ainsi que des troubles Je l'attention d'un tiers des cas(Sl). 

- La frilosité est un signe fréquent qu'ont retrouvé les aute11rs dans une proportion de 51 à 89% 
.jes cas(Sl, 387). EUe amène le malade à mettre plusiecrs habit<> ou couvertures ou à rechercher 
l 'ensoleillement, surtout pendant la saison froide. 

- La constipatio11 retrouvée dans un à deux cas sur trois(Sl, 387) se caractérise par une 
oµi niâlreté et une atonie source d'iléus paralyliqu~(U., 343). Cette constipation était proportionnellc à 
la gravité de l'affection ~ par contre, l'anorexie ne l ' accomr-agne que dans 13 à 45% des cas(381, 387), 
non sélective, contrastant avec une certaine prise de poids retrouvée dans 41 à 59% des cas(Sl, 387). 
li s'agil d 'une prise de poids non oedématt!usc de 3 à 6 kg(Sl). Toutefois. une perte de poids a pu êlrt­
observée mais rarement il est vrai, chez 5 à 6% dt.!s maJades(Sl, 381). 

1.2- Les manifestations cut.anéomugueuses et phanériennes 
Elles s'annoncent par un ronflemenl nocturne, une raucité progressive de la voh:. el une 

hypoacousie auxquels s'associent une sécheresse de la peau. un oedème palpébral , une fragilité des 
ongles. une dépilation pubo-axilliaire et surtout une perte de la queue du sourcil qui survient 
précocement. 

1.3- Les manifestations cardiaques : Le coeur myxoedémaleux 
Elle se caractérise par la latence : marquée par l'absence de dyspnée habituellement bien que 

des syncopes puissent être observées(323). 
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A l'examen, le choc de pointe est difficile à localiser ; les bruits du coeur sont assourdis, la 
bradycardie est eni.re 50 et 60 battements par minute ; enfin il n'y a pas de signe d'insuffisance 
cardiaque (cyanose, oedèmes périphériques avec gros foie). 

Ces manifestations sont directement liées à l'hypothyroïdie et ne sont réductibles que par 
l'opothérapie. Elles relèvent d'un triple mécanisme lésionnel. 

. Dilatation des cavités cardiaques (myocardie de Laubry) liée à la richesse du myocarde en 
récepteur des honnones thyroïdiennes qui agissent directement el indirectement par les catécholamines. 

- Oe-Oème mucoïde basophile, vacuolisation importante, dissociation de la structure myocardique 
entraînant un épaississement des parois décel.abJes à l'échocardiographie. 

- Epanchement péricardique fréquent. 

1.4- Les mani(estations musculaires 
Elles sont à type d'enraidissement musculaire surtout aux mains et aux membres, sources de 

crampes musculaires e l en partie de dysarthrie expliquant le débit très lent de la parole. 
Les masses musculaires sont empattées el semblent tendues et dures. Elles s'accompagnent de 

réaction pseudomyotonique avec retard parfois considérable à la décontraction musculaire lors de 
l'examen des réflexes ost.éotendineux et en particulier du réflexe achilléen dont la traduction graphique 
est à la base d'une méthode très fidèle d'appréciation de la fonction thyroïdienne au cours des 
hypothyroïdies. 

Enfin, les manifestations hématologiques, digestives, rhumatismales, nerveuses et métaboliques 
peuvent marquer la fonne typique à son début. 

En résumé, l' hypothyroïdie périphérique dans sa forme typique est marquée au début par des 
manifestations fonctioni1elles d'hypométabolisme à type d'asthénie, de frilosité et de constipation. des 
manifesta tions cutanéomuqueuses et phanériennes à type de ronflement nocturne, raucité de la voie, 
sécheresse de la peau, oedème palpébral. fragilité des ongles, dépilation pubo-axillaire et pene de la 
queue du sourcil, des manifestations cardiaques faites de syncope et de cardiomégalie et enfin des 
manifestations musculaire~ associant enraidissement, crampes, dysarthrie et réaction pseudomyotoniquc­
achillécnne. 

2. LA PÉRIODE D'ÉTAT 
A la péricde d'état, des s ignes physiques notamment viscéraux sonl au devant de la scène. 

a - Examen physique 

a. l - Sur le plan général (Tableau n° 1) 
L'habitus associe une indifférence et une absence de mimique à une lenteur au déshabillage 

chez un sujet souvent plus couvert que ne le voudrait la température ambiante. Une pâleur est retrouvée 
dans 25 à 70% des cas(Sl, 387). 

La bradycardie est notoire entre 40 et 60 pulsations par minute mais 
WATANAKUNAKORN(381 ) ne la retrouve que dans 13,75% de ses cas, tandis que selon le même 
auteur, la pression artérielle est basse dans 0,75% des cas seulement, élevée dans 18% des cas. 

Une bradypnée est notée dans un cas sur 5(381). Enfin une hypothennie peut être retrouvée. 



a.2- Les signes cutanéomugueux et phanériens 
La pâleur cireuse des téguments esl frappante lorsqu'il s'agit de sujet à peau blanche dans 67% 

des cas(387) avec des lèvres bleutées, des pommenes cyanosées, des joues soufflées arrondissant le 
visage en "pleine lune". 

La fente palpébrale esl rétrécie ; les paupières sont le siège d'un oedème translucide dans 70% 
à 90% des cas(Sl, 387). Le nez est épaté, élargi. 

Les téguments sont secs, squameux plus ou moins ichtyosiques dans 79 à 97% des cas(387, 51) 
el froids au contacL 

Le cou est les creux sus claviculaires, axillaires et inguinaux sont le siège de masses 
pseudolipomateuses. 

Les doigts et les orteils sont boudinés. les chevi lles prennent un aspect en poceaux. 

Les cheveux sonl ternes, secs, clairsemés, épais, cassants dans 76% des cas(387). Ailleurs la 
pilosité est rare : 30%(51) à 57% des cas(387), ont aisselles et pubis glabres, queue du sourcil absente. 

Enfin, les ongles sont striées et friables ; les caries dentaires fréquentes. 



Tableau n°1 : Fréquence des symptômes généraux de l'hypothyroi·die 

Série c:le 400 cas Série de 80 cas BLOOMER Série de 77 cas R.H. 
SYMPTOMES WA T ANAl<1lJNAKORN(381) ET KYLE(Sl) WILUAMS{387) 

Peau sèche el/ou cheveux 
secs 88,75% 79% 97% 

Fatigue 69.75% 79% -

Oedème bouffissure des 
mains de ta face et des yeWt 67 % 79% 90% 

Pal eut 58.75% 24% 67% 

Intolérance au froid 58.25% 51% 89% 

Raucité de la voix 48.00% 56% 52% 

Prise de poids> à 6,75 kg 47,75% 41% 59% 

Teoclaoce à la constipation 45,75% 27% 6 1% 

Diminution des réflexes 1 

lendioeux 43j0% 95% -
Alopécie, perte ou rareté des 
cheveux 32.00% 30% 57% 

falbles.o;e ZS.50% 51% 99% 

Umargîe 25,25% 91% 

Macroglossie 19,00% - 82% 

Neuropathie 17,25% 92% . 

Diminution de la wdation 10,75% 10% 89% 

Pene de poids 5.50% 6% 

a.3- L 'examen du corps thyroïde 

Dans ! 'hypothyroïdie prirnüive de J' adulte, le corps thyroïdien est absent, ou en tout cas non 
retrouvé à la palpation dans 45 à 65% des cas(381, 51). 

- L'anémie 

a.4- Les aulres manifestations viscérales 
a.4-1. Manifestations hématologiques 

L'incidence de l' anémie est variable : évaJuée e ntre 20 el 60% des cas d' hypothyroïdie en 
général. 32.57% en moyenne selon WATANAKUNAKORN(381} et 50% selon BLOOMER et 
KYLE(Sl). 



Pour FERRARI(125), l'anémie est normochromc normocytaire dans 48, l % des cas, hypochrome 
et microcytaire dans 33,3% des cas. Dans ce dernier cas, elle peut alors être en rapport avec une hernie 
hialale ou un raJentissement métabolique du fer. 

Une anémie normochrome mégaloblastique esl possible dans 18,5% des cas selon 
FERRARl(125). 

Elle peut de façon exceptionnelle être due à une anomalie de l'utilisation centrale des 
folât.es(178) ou bien plus souvenl à la carence en vitamine Bl2 dans le cadre d'une maladie de 
BIERMER associée(67). 

L'association de la maladie de BIERMER et de l'hypothyroïdie rentre dans le cadre des 
maladies autoimmunes comme nous le verrons plus loin. 

Sur le plan pathologique, chez tous les hypothyroïdiens, le taux des réùculocytes est aux limites 
inférieures de la nonnale ou franchement réduit(125) marqué par une crise récitulocytaire sous 
opothérapie(273). 

Le myélograrnme, même en l'absence <l'anémie, montre une réduction plus ou moins évidente 
de la densité cellulaire avec substitution adipeuse chez tous les hypothyroïdiens. L'index mitotique des 
lignées érythroblastiques ou granuloblastiques est abaissé, et une pancytopénie avec moelle désertique 
est possible. 

Une augmenc.at.ion du pourcentage de cellules lymphoréùculaires est suggesti ve d'un~ origine 
autoimmune de l'insuffisance médullaire(125). Malgré la baisse de la consommation d'oxygène induite 
par l'hypothyroïdie(266), une diminution de la libération de l'érytropoétine(273) puisse jouer un rôlè . 

- L 'hypocoagulabilité 

Elle peut être souvent associé à l'hypothyroïdie du fait du défaut de synthèse de facteurs de la 
coagulation qui se nonnalie üprès un traitement substitutif thyroïdien(343, 13). 

a.4-2. Manifesc.ations digesr.ives (Tableau n°Il) 

L'hypomotilité du tractus gastro-intestinal accompagne souvent le myxoedème et est source d~ 
distension abdominale, de flatulence el de constipation(17S). On observe plus particulièrement un 
mégadolichocolon et moins souvent un mégaoesophage(224). 

- Le mégacolon : il se manifeste par une constipation opiniâtre retrouvée dans 1/2 à 1/3 des cas 
parfois associée à une anorexie (45% des cas d'hypothyroïdie) . 

Au lavement barylé, le colon est hypololilique avec fréquemment ! ' aspect d'un conduit lisse 
passi vemcnl dilaté. 



- Au u-ansit oesogastroduodéna.1,. on peut observer un mégaoesophage qui s'accompagne d'un 
ret.ard d'évacuation de ta baryte à l'étage oesophagien, source de dysphagie dans 8,5% des cas 
d' hypolhyroïdie(381). 

- Plus rarement, un mégaduodénum el un mégagrèle peuvent être observés. 

La lithiase biliaire : fréquemment latente, elle est en rapport avec une hypotonie de la vésicule 
biliaire et probablement avec le taux él1evé de la cholestérolémie. 

Tableau n°Il : Symptômes et signes de l'hypothyroïdie - Manifestation.5 digestives 

WATANAIKUNAKORN - BLOOM ER et KYLE - 1959 R.H. WfLLIAMS 
l 965 - 4~ cas(381) 80 cas(S 1) 1968-100 cas(387) 

SIGNES Nombre de ças Pourœnt.age Nombre de cas Pourcentage Pourçenrage 

Constipation 147 36,75% 22 27% 61% 

Anorc;w.ie 55 IJ,75% - - 45% 

Nausée el/ou vomissemem 52 13.00% - - -

Douleurs abdominales 49 12.25% - - -

Oysphagie 34 8.5 % - - -

Ois1cns1on abdominale et 
indigestion 31 7.75% 14 18% -
Ascites \) 3.7)% - - -

Il 

a.4-3. Manifest.alions musculaires (Tableau Hl} 

Elles renlrcnt dans le cadre des pscudomyopathies d'origine métabolique et endocrin!enne(76). 
Rarement isolées. elles peuvent cependant être révélatrices de l'hypothyroïdie lorsque des douleurs 
"rhumatismales" s'avérant d'étiologie i ncertaine(t39), conduisent à la recherche d'une hypothyroïdie. 

La classilïcation des désordres musculaires au cours de l ' hypothyroïdie(?) permet de distinguer 
les quatres formes suivantes : la fonne pseudomyotonique, la forme hypertrophique. la forme 
atrophique et la forme mineure. 

- La forme pseudomyotoniquc réalise Je syndrome d'HOFFMANN ; d'observation 
exceptionnelle et caractérisé par un re:t.an.I de la décontraction musculaire(7) ; un enrajdissement à 
recrude.scencc nocturne: l'aspect peut être pseudoathlftique (ma~s musculaires saillantl'.S) contrastant 
avec une réponse musculaire faible de type pscudomyotoniquc à laquelk s'ajoutent un allongement du 
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réflexogramme et surtout une absence de rafale el de potentiel électrique à l'électromyogramme(209, 
85). 

- La forme hypertrophique est surtout retrouvée chez l'enfant dans l'hypothyroïdie congénitale, 
réalisant alors le syndrome de Debré SELEMAIGNE; elle peut se voir cependanl chez l'adulte ; elle 
se manifesLe par une hypertrophie des masses mustulaires saillanleS avec morphotype de "malabar"(57) 
mais ici manque le phénomène myotonique. 

- La fonne atrophique quanl à elle est plus rare(5) de topographie rhizomélique, elle se 
caractérise par une faiblesse musculaire avec parésie des membres inférieures sans myotonie, la marche 
et la station debout pouvant être perturbées. Enfin à cette myopathie peut s'associer un ptosis palpébral 
bilatéral sévère(l 53). 

- Le dernier type de pseudomyopathie thyroïdienne est caractérisé par l'association de crampes 
et de douleurs observée dans 10,5%(381) à 72% des cas d'hypothyroïdie avec parfois soit une simple 
fatigue ou maladresse inhabituelle, soit une faiblesse musculaire retrouvée dans 34 à 44% des cas(7, 
51). 

Ces symptômes quand ils sonl isolés et mineurs passent inaperçus ou ne sont pas ranachés à 
leur vraie cause. à l'autre extrêml! la pseudomyopathie peul êlre à l'origine d'une dépression 
respiratoire par acteinte des muscles intercostaux à laquelle s'ajoute une instabililé des centres 
respiralOi res source d · hypoventilali on alvéolaire(253). 

Sur le plan paraclinique, on s·esl altaché aux études é:ectriques. enz.ymologiques et histologiques 
de ces myopathies. 

L'électromyogramme a révèle une diminution de la <lt1rée et de l'amplitude de~ potentiels 
d'action el une augmentation des potentiels p<·lyphasiqucs. 

L'étude enzymologique met en évidence une créatinine kinase sérique élevéc(109) (test 
diagnostique sensible(352; 356) ; une lacticodéshyd11>génase et des transarninases sériques élevées el 

se nonnalisan1 sous opothérapie( 181 ). 

A 1 ·histologie. on const.atc une modification nudéaire du sarcolemne signe le plus constant, avec 
augmentation du nombre des noyaux el migration nucléaire vers l'intérieur du sarcolemne; la taille des 
fibres est modifiée dans le sens d 'une atrophie ou d'une hypertrophie ; dans de rares t:as, l'infiltration 
lymphoplasmocytaire ou macrophagique est associée. 

Le ré~ultat du traitemenL par les hormones thyroïdiennes qui est spectaculaire sur les 
manifestations cliniques de la pseudomyopathie n' appo11e au contraire aucune moditïca1ion sur le plan 
histologique. 

Dans la pathogénie des pseutlomyopathies thyroïdiennes. la dégénérescence nerveuse- ne joue 
aucun rôle(280). On constate par contre une augmen1.a1ion du potassium intracellulaire associé à une 



infiltration mucineuse expliquant la diminution de l'excitabilité. En fait, les données actuelles sur les 
désordres musculaires survenant au cours des dysfonctionnements thyroïdiens(336) réflètent la pauvreté 
des connaissances concema.nl les mécanismes d'action des honnones thyroïdiennes au niveau des 
muscles. Les récents travaux sur les plaques motrices, l'aspect tenninal des neurones moteurs et 
l'électrophysiologie des membranes cellulaires sont en faveur de la mise en jeu d'un facteur 
intermédiaire trophique neuronaJ(306). 

a.4-4. Manifestations rhumatismales (Tableau n° III) 

A. ORD(288) en a le premier rapporté 5 cas. Dans un service de rhumatologie(4S) sur 38 cas 
d'hypothyroïdie dice spontanée confirmée biologiquement, 22 onL une autre cause de manifestations 
rhllmatismales alors que chez 11 malades il s'agit de la révélation d'une hypothyroïdie. 

L'installation insidieuse des manifestations a1ticulaires est concomitante à celle de 
l'hypothyroïdie dans la moitié des cas (6 sur 11 cas) consécutive dans un quart des cas (3 sur 11 cas) 
et inaugurale dans 2 cas sur 11. 

Leur siège peut être aux genoux, aux mains Oll aux pieds. Les arthralgies sont quasi 
consLantes(45) et sont accompagnées de raideurs matinales et de tuméfaction articulaire en dehors de 
toute arthrose cor.comit.ance ou de manifestation 'inflammatoire. 

L'hyda!1.hrose esl elle aussi quac;i constance surtout aux genoux, aux petites articulations des 
mains et des pieds: le liquide synovial est abondam, visqueux avec moins de 1 OOû cellules par 
centimètre cube et un RivaJta négatif(140 ; 45) : le processus ne semble pas être inflammatoire mais 
plutôt le résultat directe de la déficience en homiones thyroïdiennes, même si la vitesse de 
sédimentation est accélérée el l'uricémie supérieure à 70 mg/I dans 4 cas sur 1 1(45). 

A la radiographie, l'ostéoporose est retrouvée 9 fois sur 11 selon FRYMOYER(45) ainsi qu'un 
épanchemenl synovial avec gonflement des tissus mous périaniculaires des mains et des genoux dans 
wus les cas( 45). 

Le mécanisme des lésions articulaires n·est pas clair: l'excès de l'acide hyaluronique joue u11 
rôle selon NAEYE cilé par FRYMOYER(272). 
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Tableau n° 01 : Manifestations musc:ula.lres et articulaires de l'hypothyroïdie 

BI.AND el FRYMOYER WATANAKUNAKORN BLOOMER et KYLE 
(19170) - 11 cas( 45) (1965) - 400 cas(J81) (J 959) - 80 cas(Sl) 

MANIFESTATIONS Pourcentage Pourcentage Pourcentage 
ARTICULAIRES 

Epaochement 90,90% 

Arthralgies gonflement 100 % 

Raideur musculaire 8,25% 

Dorsalgies 8.50% 

Arthrites 15,25% 

Douleur musculaire et anticulaire 3 1% 

Os\éoporose 81.81% 

C<ampes musculaires 10.25% 

Myopathie 1,25% 

a.4-5.- Hyperuricémie el goutte 

BLAND et FRYMOYER rapportent 11 cas d'hypothyroïdie révélés par un rhumatisme 
arthra1gique et tluxionnaire ; dans 4 ca1s, l'uricémie dépasse 70 mg/l ; la biopsie synoviale montre à 
la fois des microtrophie et des foyers dl 'infütralion mucineuse caracléristiques du myxoedème(45). 

- La chondrocalcinose secondaire à l ' hypothyroïdie représenterait 5 à 15% de l ' ensemble des 
chondrocakinoses(137). Toutefois, R. W. MOSKOWITZ et F. GARCIA(265) ne trouvent aucun cas 
d'hypothyroïdi.c dws un~ série de 43 cas de chondrocalcinose. 

Le tableau clinique réalise une pseudogoutte, une polyanhrite chronique grossièrement 
symétiique, une arthropathie chronique. pscudoanhrosique ou enfin une arthropathie destructive. 

La radiographje montre des calc:ifications linéaires intra-articulaires et la ponction articulaire des 
cristaux de pyrophosphates de calcium qui sont spécifiques de l'affec tion. 

a.4-6.- Manifestations neurologiques el neuropsychiques 

L 'hypolhyroïdic peut être à l 'origine de diverses anomalies neurologiques(325) (Tableau n°TV). 

- Anomalie intellectuelle d'abo~d: 5,75% des cas de WATANAKUNAKORN(381) ; consistant 
en un ralentissement de l'idéation, de l:a volition. une perte de mémoire (23% des cas d' hypothyroïdie 
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de BLOOMER et KYLE(Sl) ; 66% des cas de R. H. WaLIAMS(387) ; une irritabilité 13,25% des 
cas de WATANAKUNAKORN (381); 35% des cas d'hypothyroïdie de R. H. WILLIAMS(181). 

Plus graves sont les manifestations neuropsychiques vraies mentionnées dans 50% des cas de 
la Clinical Society of London(80) et égalemenl retrouvées dans les séries plus récentes de WA YBROW 
?RANG et TRADWAY(SO) et de G. W. SMALL(350). 

Il s'agit de démence, de psychose maniaco-dépressive avec troubles mnésiques portant sur les 
faits anciens el réceots(72) paranoïa et autoaccusation. Des hallucinations (audiùves, visuelles el 
olfactives), une désorientation, une perte de l'affectivité, de la combaùvité, une incontinence fécale 
peuvent s'y ajouter. Un risque de suicide esl possible. 

- L'altération de la sensibilité superficielle est un degré d'atteinte plus grave suivie par celle de 
la motricité qui est à la fois ralentie et mal coordonnée. 

Les neuropatJùes périphériques sont caractérisées par des paresthésies à type de picotement., de 
founnillement le matin au réveil 92% des cas de BLOOMER et KYLE(Sl). 

Un syndrome du canal carpien ou ta..rSien(7) avec acroparesthésie peut être observé et affirmé 
par électrodiagnosùc. 

MURRAY el SIMPSON(270) observent parmi 35 malades des troubles sensoriels objectifs dans 
8 cas dont 6 se plaignanl de founnillemenlS ont une atrophie des petic.s muscles des mains. 

NICKEL trouve une diminution des sensalions périphériques dans 15 cas avec une faiblesse 
motrice objective dans 7 cas chez 25 patientes ayant une hypothyroïdie primaire(280). 

Une inrùtraùon oedémateuse et des modifications dégénérative~ de la gaine de myéline et du 
cylindr~e en sont le substratum anatomique(279 ; 28-0). 

- Les manifestations cérébelleuses sont classiques: it s'agit d'ataxie, d'adiadococinésie, cornrr.e 
en décrivem BLOOMER et KYLE(Sl). 

L'atteinte des nerfs crâniens est domin~e par la surdité dom nous avons déjà s ignalé la 
fréquence. Elle peul être nerve use ou de conduction et dans 8,5 à 31 % des cas. Selon V AN 
THOFF(375), elle est partielle me nt réversible 3 fois sur 4 el entièrement réversible dans 1e quart 
resi.ant. 



Tableau n°IV : Signes et symptômes de l'hypothyroïdie (système nerveux) 

WATANAKUNA.lWRN 
1965 - 228 cas(3Ul) 

Manif estatio n.s Nombre cas % 

Paresthésies 

Lcoteur de l'idéation 

Paresse 228 57,00% 

Somnolcoce 101 25.25% 

Vertiges 62 15,50% 

Ncn-osité 53 13.25% 

Insomnie (9 4,75% 

Troubles psych.ique.s 9 2.25% 

Cépbalées 87 21.75% 

~faillaoce de m mémoire 

Pctte de la libido 

Instabilité de 01arçhe 

awie 

Rénexe p~udo-
myotoniquc 

Diflicullé de concentration 

Flou visuel 29 7.25% 

Bourdonnem~nt d'oreille 26 6,50% 

9aisse de l'acuité auditive 23 5,75% 

Diplopie 18 •1.50% 

Cataracte 18 4,50% 

Surdité Il 2.75% 

E~opht.almie 5 1.24% 

Anosmie 1 10.25% 

.t SeuJs 62 cas sonr explorés. 
Seuls 72 cas sont explorés. 

BLOOMER ET KYLE SANDERS 1962 -
1959 - 80 cu(Sl) [(}) ca&(J25) 

Nom~cas % Nombre cas % 

57162 • 92% 

24 36% 

10 12% 

12 15% 

2 3% 3 3% 

Il 14% 18 15% 

18 23% 

3 4% 28 26% 

4 5% 9 8% 

61m" 95% 

25 31% 

6 8% 7 8% 

4 5% 8 8% 

l2 ·15% . 

18 17% 

IULWILUAMS 
1 OO cas(387) 

% 

91% 

35% 

66% 

30% 

Selon WATANAKUNAKORNt(381), dans ù,5% des cas, lacampGsante vestibula\redu Vlll peul 
être impliquée dans les veniges et les acouphènes ; par contre selon le même auteur la vision .noue 



- 14 -

retrouvée dans 7 ,25% des cas est sans rapport avec une allération du Ill ou du VI. De même la 
dysarthrie et la raucité de la voix si fréquentes relèvent de l'infiltration myxoedémateuse et 
n'impliquent pas le IX, le X ou le Xll. 

- Enfm. cenaines anomalies du liquide céphalo-rachidien peuvent accompagner l'hypothyroïdie: 
l'hyperprotéinorachie est habituelle, retrouvée 25 fois sur 27 pouvant atteindre 300 mg/100 ml(362, 
325). 

L'électrophorèse des protéines du liquide céphalo-rachidien montre une 
hypergammaglobuJinorachie 10 fois sur 14 cas(Sl) et qui serait sans rapport avec les taux sériques de 
gammaglobuline (280). 

a.4-?.Manifestations endocriniennes (extrathvroïdiennes) 

L'insuffisance surrénalienne 

- L'insuffisance surrénalienne deutéropathique latente est source éventuelle de lassitude extrême 
et de moindre résistance aux infections et au stress(231), elle se caractérise cependant par une 
cortisolémie nonnale qui plus est, garde son rythme circadien. Le taux des 17 corticostéroïdes urinaires 
est abaissé el à un moindre degré celui des J 7 hydroxystéroïdes et se normalisaient après stimulation 
par le Tétracosactide. 

En fait, le taux de production du cortisol n'est pas différent de celui des témoins, mais la demi­
vie du cortisol est allongée et sa clearance métabolique sensiblement diminué bien que réversible sous 
traitement subslitulif thyroïdien. 

C(;S modifications du métabolisme périphérique du cortisol sont la conséquence du 
ralentissement des activités enzymatiques hépaliques (notamment de la 5 alpha réductase et de la 11 
bêta hydroxystéroïde déshydrogénase sous l'effet. de l'hypothyroïdie. 

En pra\\que, \a notion d'une 1nsuflïsance corticosurrénalienne, à )'échelon cellulaire au rnoins, 
incite à prendre la précaution d'associer à la pha<;e initiale du traitement thyroïdien, une corticothérapie. 

- Le syndrome de Schmidt n'est pas une manifestation de l'hypothyro'ldie mais plutôt une 
maladie associée que nous avons décrit dans les formes cliniques. 

L'insuffisance gonadique (Tableau n°Y) 

EUe peut être deuléropathique, donc réversible sous hormonothérapie thyroïdienne, Chez 
l'homme, la baisse de la libido est retrouvée dans 4% des cas d'hypothyroïdie, plus tardivement 
l'impuissance el la stérilité le plus souvent par a.zoospennie dans 0,25% des cns(381). 

La diminution de la testotéronémie globale, du taux de la déshydroteslOslérone et de la fraction 
libre de testostérone sera ienl à r origine de cet étal. 
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Chez la femme, les troubles des règles sont connus depuis POSTER cité par SIMONIN et SAN 
MARC0(344). Il s'agit d'aménorrhée, d'oligoménorrhée ou à' l'inverse, d'hyperménorrhée el de 
ménométrorragies(234). 

Les manifestations peuvent évoluer vers une slérilité ou au moins vers des interruptions de 
grossesse(339) ; elles seraient l'ex.pression d•une insuffisance lutéale présente dans 70% des cas 
d'hypothyroïdie de la femme(262). L'hypothyroïdie de la mère n'est pas sans danger pour l' avenir du 
foetus et doit être reconnue suffisamment tôt grâce au dosage de l'index de thyro,dne libre et de la 
thyréostimulinémie afin de mettre en mute un traitemenl(328). 

La mastopathie bénigne est la conséquence del' insuffisance observée dans l'hypothyroïdie. Le 
rapport entre la mastopathie bénigne et le cancer du sein étant connu, beaucoup de travaux tendent à 
établir l'augmentation du risque du cancer du sein chez l' hypothyroïdienne(346, 148). 

L'atteinte hypophysaire 

Les rapports entre hypothyroïdie et hypophyse sont envisagés sous l'angle du syndrome de 
l ' hyperprolactinémie, de l'hyposomato-honnonémie et de la panléléendocrinose de Guinel. 

Le syndrome aménorrhée galactorrhée par hyperpro.lactinémie : en dépît de la fréquence de la 
galactorrhée chez le myxoedémateux, le taux. de prolactine plasmaùque est rarement augmenté(126} et 
sa réactivité à la thyréoslimuline reste nonnale. 

Cependam, dans la série de KLElNBERG(210) portant sur 235 cas de galaclOrrhée, figurent 10 
hypothyroïdies primitives associées à la galactorrhée et 3 d'entre el les ont en même temps une 
aménorrhée. Les 10 cas font suite à une grossesse. La prolactinémie est nonnale dans la moilié des cas 
et élevée mais réversible dans l' autre moiüé. Par ailleurs, POTION(302) rapporte un ças de syndrome 
aménorrhée du posl partum révélateur d' un myxoedème périphérique. 

L'élévation de la prolactine aussi bien que de la thyréo.$timuline e n réponse à l'adminjstration 
intraveil"'euse de thyiéostimuline en réponse à l' administration intraveineuse de thyréostimuline 
releasing hormone a été déroonuée chez l'homme (191 ). 

La dose minimale efficace de Thyréoslimuline Releasing Hormone nécessaire à la libéraùon de 
thyréostimuline est la même pour obtenir celle de la prolactine chez le sujet normal : c'est pourquoi 
la Thyréostimuline Releasing Hormone est considérée comme un facleur po~sible de la sécrétion de 
la prolactine. 

En outre., la réponse de la prolactine à la Thyreostimulin Releasing Bormone est sous l'influence 
du taux. sérique des hormones thyroïdiennes : elle est augmentée dans i'hypmhyroïdie primaire, alors 
qu'elle est supprimée dans l'hypenhyroïdie(395, 349). Ceci a été conforté par le fait que la réponse à 
la prolacline à la 111yréostimuline Releasing Hormone est supprimée par l'administration de D tant 

à des euiliyroïdiens à prolaclinémie nonnale(395) qu'à des hypothyroïdicns p1imaires (349) 
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Le. résul~t est significatif pour une valeur dépassant 350 rnillisecondes(72). Ce test rapide, 
renouvelable et économique, al' inconvé:nienl de dépendre de façon considérable de l'âge (augmentaùon 
de & miBisecondes par décennie selon 11JBIANA et Collaborateurs cités par A. FERNET(366) surtOut 
chez la femme du fait de la diminution du tonus sympathique et du changement dans les muscles eux­
mêmes(68). 

b-2- La cholesté~olémie (fableaa n° VI) 

Malgré des causes exlrathyroïdiennes notamment génér.iques peuvenL lui être uouvées, 
l'hypercholestérolémie est fréquemment. retrouvée dans l'hypothyroïdie: pour WAT ANAKUNAKORN 
et Collaborateurs(381) le taux dépasse 2,50 g/l dans 81,5% de leurs 228 cas d ' hypothyrol'die. 
BLOOMER et KYLE(Sl), dans une: série de 76 hypothyroïdiens retrouvent 84% de cas de 
cholestérolémie supérieure ou également à 2,90 g/1. Cette hypercholestérolémie s'associe souvent à un 
h ypercarolininém ie. 

Plusieurs auteurs dont LABADIE(216), BASTENIE(31), RIF K1N0(310), LEVU R.(229) 
reconnaissent reconnu une association e.ntre hyperlipoprotéinémie (type JI et rv de FREDERICKSON) 
cl hypothyrol"die même sj la nature el la fréquence de celle-Gi sonl incertaines. Il faul émeure cependant 
une. réserve : la plupart des chercheürs dans le domaine des Upides n'ont exclu l'hypothyroîdie qu'à 
partir des seuls tests conventionnels , alors que les fonnes frustes et asymptomatiques ne peuvent être 
écartées sur ces bases. 

En fin. si chez le sujet âgé, la cholestérolémie s'élève j usqu 'à l ' âge de 65 ans pour chuter par 
la suite. même en l'absence de malnut rition ou d' insuffisance hépatique, l ' hypOlhyroïd ie fréquente à 
cet âge constitue un facteur d' hyperchnlestérolémic (60% des cas). 

Tableau n°V 1 : Hypercholest.érolémi1e et hypothyroïdie 

WATANAKONAKURN ( 1965) BLOOMER et KYLE ( 1959) - 1 

CHOL ESTÉROLÉMIE - 400 cas(381) 79 cas(Sl ) 

Supérieur-! à 2,90 g/l 84% 

Supérieure à 2,50 g/l 81 ,5% 

L 'hypc.rcbolestérolémie c: ntrc 3 cl 4.5 g/I esl souvem pure. caractérisée par un sérum clair, une 
trig}ycéridémic inférieure à 1.5 g/l. Elle ~c différencie de la fonne familiale héréditair~ où il peut 
exister des xanlhomes. 

Plus rarement, l ' hypen; holesLérolémie est mixte avec un 
sérum à jeun trouble et hypcrtriglycéridémie peu réversible au traite ment d'où un rapport 
trig!ycéridémic sur cholestérolémie qui. s'é1èvc sous hormonothérapie thyroïdienne. 
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Quant à l'hypertriglycéridémie. elle existe dans 60% des cas. Au plan pachogéniquc, 
l'insuffisance thyroïdienne latente faciliterail chez des sujets génétiquement prédisposés, l'apparition 
de \' hyperlipoprotéinémie(23). 

De ce fait, les tests lhyroïdiens doivent être prescrits devant les hyperlipoprotéinémies acquises 
inexpliquées (58). 

b-3- La radiographie du coeur 

Elle trouve une cardiomégaJie dans 80 à 90% des hypothyroïdies ; le coeur est peu battant avec 
des conu-act.ions d'amplitude minimale, de volume considérable symétrique et débordant à droite de 
façon très importante ; l'angle cardiophénique est effacé et le pédicule vasculaire lrès raccourci. Le gros 
coeur est comparé à un coeur de bovin, à une bonbonne, un ballon de rugby, un bloque à tabac(57). 

b-4- L'électrocardiogramme 

Il montre des aJtérations du "tracé" concordantes et diffuses(lOO, 110) associant : un 
microvoltage donnant l'aspect d'un "tracé mis au fer à repasser", un sous décalage de ST, un 
aJlongemenl des espaces P.R. et Q.T. et une onde T plate ou négative. 

WATANAKUNAKO.RN el Coll.(381) trouvent une bradycardie et un bas voltage· associé à d~s 
ondes T plates inversées chez 36,25% de ses cas d'hypothyroïdie alors que BLOOMER et KYLE{Sl) 
retrouvent 93% de tracés évocateurs dans une série personnelle. 

b-5- L'échocardiographie 

Dan~ la série de RJVIERE(311) portant sur 27 sujets : 

- 70% des sujetS présent.aient un épanchement péricardique participant à la cardiomlgaiie 
réversible sous traitement hormonal ; 

- le vol urne cardiaque diminue sous traitemem même en \'absence de carôinmégalie antérieure 
ou même d'épanchement ; lequel volume serait lié à la masse ventriculaire ; 

- une très importante atteinte de la relaxation myocardique existe. 

D'autres au teurs ont insisté sur la cardiomyopathie réversible de l'hypolhyroïdie(323) 
caractérisée par une hypertrophie obstructive septale asymétrique avec ou sans d ' autres modifications 
échocardiograph1ques(296). 

En résumé, le bilan de retentissement de l'hypothyro\die périphérique montre très souvent un 
allongement de J'achillogramme, une hypercholestérolémie avec ou sans hypertriglycéridémie, une 
cardiomégaJie e l des trouble~ élcctrocardiographiques dit.~ "compatibles avec une hypothyroïdie". 
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3. L'ÉVOLUTION DE LA FORME TYPIQUE DE L'HYPOTHYROÏDIE 

L'évolution sans traitement est émaiUée de complications graves. En fait, même un traitement 
bien conduit ne met pas à l'abri de ces complications. 

3.1- Le coma myx-Oedémateux (Table.au n°Vll) 

Le coma myxoedémateux est une pene de la conscience et de la vie de relaùon, terme d'une 
insuffisance thyroïdienne gra:ve non 1.raitée. 

Il est caractérisé par sa survenue en hiver surtout., favorisée par tous les stress. en particulier 
infectieux, médicamenteux (barbituriques ... ). 

Le début parfois brutal, est plus souvent marqué par un endormissement progressif ou bien par 
une apnée obstructive pendant le sommeil(291, 396). 

Sur le plan clinique, le coma est •calme avec hyporéflexivité osl.éotendineuse habituellement sans 
signe de localisation mais pouvant s'assl()cier à des crises coovulsives ou à des signes extra-pyramidaux. 

Tableau n°VII: Caractéristiques du •coma myxoedémateux Série de 54 cas SANDERS 1954(325) 

T otal des cas Nombre % Moyenne 

Fén:ùnin 46 87,lo/o . 

Sex.e S4 
Ma:sculin 8 12,9% -

Age 54 de 19 à 85 ans 64.7 ans 

Apparence 46 Myxoedème évident 46 LOO% 

HyperchOle..$térolémie 40 36 90 % -
Monali!é immédiate 54 38 70.3% . 

HASHIMOTO 4 11,8% 
Histologie de la 

Avophie fibrose ou nécrose 29 85.3% glande thyroïde 

Rie<lel 1 2,9% 

- L'hypothennie est le maîlre s;ymptôme avec une peau glacée ; la température rectale à 35° 
voire 30° nécessiœ. selon SUMMERS cité par HOA(179) un therrnomè\re spécial. puisqu' elle peut 
atteindre 28°. 

- La bradycardie est impressionnanle, entrecoupée de pauses respiratoires(291) de durée 
alarmame. Elle esl majorée par une macroglos..~ie, un encombrement trachéobronchique atélecLaSiant 
et parfois un épanchement pleural. 



- L'hypotensjon artérielle peut aggraver le tableau. 

Cette défaillance cardiorespiratoire et l'anémie importante ont pour résultat une anorexie 
importante. 

Un certain nombre de troubles doivent être corrigés en urgence ; il s'agit d ' une tendance à 
l'hypoglycémie, d' une hyponacrémie intense, facteur d'oedème cérébral mais d'interprétation discutée, 
d'une hyperazotémie et de l'anémie. 

- La réalité de l'hypothyroïdie est objectivée par les dosages de la T3 e t de la T4 dont les 
résultais ne seront toutefois pas au.endus pour débuter le lra.Îtement car l'évolution est de haute gravité 
parce que mortelle dans 2/3 des cas(325), J'inuication d 'une accident vasculaire cérébral ou cardiaque 
constituant un facteur aggravant 

Le traitement comporte : 

1°- le réchauffement progressif; 

2° - la correction des troubles ioniques et du collapsus; 

3°- le trai tement d'une éventuelle insuffisance rénale ; 

4°- le traitement des troubles respiratoires avec ventilation normale e t oxygénothérapie 
contrôlée ; 

5°- la prévention et le traitement des infections ; 

6°- l'honnonothérapie indispensable par voie intraveineuse ou intramusculaire ou gastrique, 
apportant D et T4. 

3.2- Les complications cardiovasculaires (Tableau n°Vlll) 

L'atteinte cardiaque quasi con.stante mais souvent latente au cours de l' hypothyro'ldie peut 
a.boulir à une insuffisance cardiaque el/ou à une insuffisance coronarienne. 

- L'insuffisance cardiaque est de fréquence diversemem appréciée. KARTUN(203), la trouve 
exceptionnelle alors que W ATANAKUNAKORN et Coll.(381) L'a Lrouvé dans 10,5% des cas. 

La dyspnée peul manquer dans certains cas ; une cyanose et un oedème permanent des membres 
inférieurs sensibles seulement à l'hormonothérapie caractérisant cette insuffisance cardiaque. 
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Tableau n°VIII : Manifestations cardiovasculaires du myxoedème 

SIGNES ET W AïANAKUNAXORN(~t) KARfUN(203) • Skie de BLOOMER et KYLE(Sl) R.H.WIUJAMS(387) 
SYMP'TÔMES Séne de 400 ea& 31<) ca3 S~ric de 80 ca.r SMe de 100 ca:s 

Nombre cas ~ Nombre ca.s % Nombre cas % ~ 

Era.dypllU 77 19.25% 

Hypertell.fion n 18,00% 

Bnidycardie 55 l'.l,7.S% 35 SM> 

Dyspok 50 12.50% SS% 

lnsuff!Ullœ cardia.que 
contive 42 l0.SO% rari.ssime 

Angine de poitrio& 33 8,25% 8 Jl,4% 

Epuchemeot pleural 16 4,00% 

Infarctus myocardique 14 3,50% 2 2,8% 

l~e0$iOo 3 0,75% 

1 Epallcheme ot 2 0.50% 
péricarde 

fosuffisa ooe 
vasculaire 1 0,25% ,, 
pénphérique 

E.C.G. compa.lible 145 36.25~ S2 14 % 38/41 93% 

Mon subite 1 1,4% 
-

ûrdiornégalie 29 41 % 

Précordialg.oes 25% 

PaJpitauons 311r 

- L'insuffisance coronarienne a des rapports avec l'hypothyroïdie : certes l' in•:idence de 
l'infarclus ne semble pas augmentée par l'hypoù1yroïdic mais le myxoedème est considéré comme 
facteur alhérogène(316) : en effet, l'âge fonclionnel des artères èe l ' hypothyroïdien dépasse d'une 
décennie les valeurs normales(301). 

D'un autre côt.é, chez 30% des coronariens, on trouve des au to-anticorps anLithyro·1ruens. 

Enfin, alors que I' alhérofl.1e cornnarien est retrouvé seulemem dans 45% des cas dans la 
populalion des norrnothyroïdiens, 84% des sujets hypothyroïdiens en sont atteinl<>(316). On pouvai1 
donc affirmer que l ' hypothyroïdie aggrave sinon créait une insuffisance coronarienne probablement par 
l' intermédiaire de l'hyperlipoprotéinémie, l'anoxie et la baisse du débit cardiaque(316). 

Toutefois, ceue insuffisance c;oronarienne était compensée par une diminution de la 
consommation en oxygène el \.lne résislance aux catécholamines liée à l'hypolhyroïdie(316). 
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,Sur le plan clinique, l ' insuffisance coronarienne, latente dans la majorité des cas, peut cependant 
se manifester soit sous forme d'angor d'effort ou d'état de mal angineux retrouvé dans près de 10% 
des cas(381) soit franchement sous forme d'infarctus du myocarde(381). 

Enfin, une mort subite est retrouvée dans l,4% des cas selon KARTIJN(203). 

- Les troubles conductifs consistent en gloc auriculo-ventriculaire du Ier degré, bloc de branche 
incomplet gauche ou droit, en hémibloc antérieur gauche. 

Ces troubles malgré l'action dromotrope positive des honnones thyroïdiennes persistent après 
le traitement (316). 

3.3- Les épanchements 

Les épanchements secondaires à l'hypothyroïdie sont rares mais bien individualisés précédant 
parfois les manifestations plus typiques de la maladie. 

- L'ascite est connue depuis longtemps ; les premières descriptions, comme le rappellent 
SCHADEV et HALL(329) remontent à KOCHER(212) qui a rapporté deux cas secondaires à une 
hypothyroïdie post thyroïdectomie ; en 1888, à la Clinical Society of London ont été rapportés 3 cas 
d'ascit.es révélatrices et 4 cas compliquant l'évo\ution de la maladie. 

Cet épanchement est à liquide clair séreux et de volume parfois très importaJ'lt sensible au 
Lraitement substitutif(3Z9). 

Malheureusement, l' h ypolh yroïdie apparaît souvent méconnue comme cause d'ascite intarissable 
et ainsi les malades peuvent être longtemps objets de traitements (ponction, diurétiques), d'explorations 
(biopsies hépatiques et même laparot0mies) t.ous en fait inadéquats. 

- L·épanchement péricardique 

FARH(l 19) a évoqué en 1925 le rnncept de coeur myxoedémateux caractérisé par une 
inadéquation fonctionnelle et un coeur élargi indolent avec complexes électrocardiographiques bas, 
ondes T plales ou inversées. toutes anomalies réversibles après traitement spécifique. 

Pounant, c'est à GORDON(147) qu'il revient de décrire le premier cas de myxoedème 
compliqué par un épanchement péricardique. 

L'augmentalion de la taille du coeur serait le fait d'une aLOnic myocardique, d ' un oedème 
interstitiel, d'une vraie hypertrophie et d'un tissu fibreux de remplacement mais également d'un 
épanchement péricardique à liquide citrin, riche en cholestérol et albumine de type "exsuda tif' abondant 
(300 à 500 ml) et de tolérance remarquable. 



Cet épanchement péricardique serait d'aprrès KERN et Collaborateurs(205) un facteur constant 
de ce gros coeur : l'angiocardiographie a pennis de le mettre en évidence dans 7 cas sur 9 
cardiomégalies myx.oedémateuses. Plus, l'épanchement péricardique est détectable par 
l'angiocardiographie, même en l 'absence de cardiomégalie radiologiquement décelable. 

Comme dans l'ascite, l'étiologie peut être méconnue et KERN et CoU.(205) ont rapporté 
l'exemple d'un malade ayant subi plus de 75 ponctions péricardiques sur une période de 16 ans avant 
le tra.itemem spécifique finalement l' institution. 

- L'épanchement pleural 

Marks ROOF et KIMBERG(251, 208) trouvent qu'il accompagne souvent l'épanchement 
péricardique et l'ascite, réalisant un étal d'anasarque qui n'est pas exceptionnel(l 10) associant oedèmes 
(211, 88) et épanchements séreux mal expliqués, riches en protides(t 12). 

Autres épanchements 

- L'épanchement dans l'oreille moyenne 

Mac MAHON a suggéré que la surdité de perception dans l'hypothyroïdie acquise est due à 
l'accumulation de liquide dans l'oreille moyenne, en particulier à une hydropisie de la cochJée ou du 
nerf auditif ou à un v rai épanchement. 

BIGLER a trouvé un cas d'épanchement de l'oreille moyenne panni qualre surdités au cours 
de myxoedème acquis. 

- L'épanchement aniculaire : rare, certes, a été décrit ùans un cas où la ponction a été faite, le 
Ji.1uide synovial avait une augmentation anormale de mucin\! et une haute viscosité(314). 

- L'hydrocèle accompagnant un myxoedème esl rare el de description récente(166) {187). 
T outefois, dans l'un des 2 cas, il existerait un épanchement ·pteuro-péricardique associé(187) ; le 
myxoedème es t évident sans goilre el d'origine aULoimmune ; dans les d<::ux cas, la thyroxine prescrite 
a amélioré ou fait disparaître l' hydrocèle; aucune ponction n'a été nécessaire. 

- Le mécanisme des épanchemenlS dans l'hypothyroïdie 
Les épanchements sont des exsudatS dont le contenu protéique est similaire aux aulres 

épanchements exsudatifs. 

La pathogénique est inconnue. L'extravasation des mucopolysaccharides dans les cavités 
corporelles est vraisemblablement el largement responsable de J'épanchement(65). 

La pennéabilité vasculaire accrue e l surtout la sécrétion inappropriée d·hom1one 
anùdiurétique(243) peuvent jouer un rôle dans ce phér.omène. 



Les épanchements péritonéaux, péricardiques et pleuraux sont les plus fréquents, mais le 
phénomène ex:sudatif peut aussi survenir dans toutes les cavités corporeUes et il est important d'évoquer 
le parti pris de l'hypothyroïdie devant tout épanchement inexpliqué. 

3.4- L'hyponatrémie et l'intoxication à l'eau 

Elles accompagnent l'hypothyroïd ie sévère et pouvaient contribuer significativement à la 
mortalité du coma myxoedémateux notamment(224). 

Le syndrome d' intoxication à l'eau est annoncé par une opsiurie confinant à l'oligurie et réalise 
une confusion temporo-spatiale accompagnée de vomissements. Son seul traitement est 
l'honnonothérapîe thyroïdienne, car une corticothérapie isolée ou une restriction d'eau est 
inefficace(283). 

Plusieurs publications récenœs de myxoedème ont relié \es perturbations hydroélectrolyùques 
à une sécrétion inappropriée d'hormone anti-diurétique (A.D.H.)(224). 

En fait, cette sécrétion inappropriée d ' hormone anti-diurétique a été souvent évoquée mais non 
démontrée(268) . Pour certains, l' A.D.H. aurait une responsabilité partielle dans l'opsiurie er. que 
SCHALEV(34-0) a démontré que le taux d' A.D.H. reste élevé chez 3/4 des hypothyroïdiens après 
surcharge hydrique. 

Toutefois. le taux d'arginine vasopressive (A.D.H.) n'est élevé que dans 3 cas sur 25 présentant 
une osmolalilé basse(319) chez les hypothyroïdiens primaires. Ce rôle partiel de l' A.D.H. pourrait être 
complété par un "hypoadrénalisme"(227), sinon par une diminution de l'i ndex cardiaque à l'origine 
d'une réduction de la filtration glomérulaire et du flux plasmatique(295, 82). 

3.5- L 'adénome hypophysaire thyréotrope 

A ta sui Le des premières descriptions par HERLANT(l73) en L 966, l l autres cas diagnostiqués 
histclogiquemenL ont été rapportés par la sui te (>.n 1976(226). 

L 'adénome. d'abord latent, réalise progressivement un syndrome d'hypertension 
intracrânienne(222) de compression du nerf opùque et des déformations de la selle turcique à la 
radiographie. Complications rendant nécessaire l'équilibration de l' insuffisance thyroïdienne 
périphérique(357), l'adénome thyréotrope était en fait plus fréquent chez l'enfant que chez 
l 'adulte(25 l). 

En résumé, 1 'évolution de 1' hypothyroïdie périphérique est marquée, en dehors de tout lrailemem 
par des comp\ications : un coma myxoedémateux souvent monel, une insuffisance cardiaque, une 
insuffisance coronarienne pouvant être iatrogène, des épanchements de n'importe quelle séreuse pouvant 
être révélateurs et souvent méconnus, une intoxication à l 'eau dans les fonnes d' hypothyroïdie sévère 
et enfin un adénome hypophysaire thyréotrope en fait rare chez l'adulte. 
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B- FORMES CLINIQUES DEr L'HYPOTHYROÏDIE PÉRJPHÉRIQUE 

Elles témoignent du polymorphisme de l'insuffisance thyroïdienne périphérique de l'adulte. 

Après avoir individualisé les formes associées aux malades autoimmunes et au mongolisme, 
nous avons décrit les fonnes symptomatiques. 

1. LES FORMES ASSOCIÉES (Tableau n°1X) 

1.1- Hypothyroïdie pririnaire et maladies autoimmunes 

a- Formes associiées au diabète 

Relatées dès 1895 par EXALD cité par DUCROS(lO 1), cette association diabète et myxoedème 
est longtemps apparue fortuite (385, 342;, 198). Cependant, dès 1957, alors que KERFONE(204) relève 
50 cas d'association dans ta liltérature, BARON(21) trouve une fréquence de 0,7% de myxoedème chez 
le diabéùque. Par la suite, PIRART(29'.9) en 1965 relrouve 0,4% chez les diabétiques contre 40 fois 
moins dans la population non diabétique. Trois ans après, MIROUZE et Collaborateu'rs(257), puis 
HESCITT et Collaborateurs(l77) signalent respectivement l.9% et 1,7% de cas de myxoedème chez 
les diabétiques contre 0,07% chez les non· diabétiques(257). Ainsi. DUCROS(101) dénombre en l 967, 
195 cas dans la littérature. 

Le dépistage de l'hypothyroïdie chez le diabétique(123) a montré : 

Une prévalence de 4% alors que 30% des diabétiques ont une thyréosùmulinémie élevée 
s'accompagnant d'un index thyroxine. libre normal dans 17% des cas et d'un index de thyroxine 
abaissé dans 13% des cas. Les estimations plus récentes indiquent une prévalence entre 4%(123) 
et 17% (153, 154, 380). 

Par ailleuf3, le diabète est retrouvé chez le myxocdémateux entre 9, l %(385) et 12%(51). 

Chronologiquement, le diabète est souvent antérieur à l'hypothyroïdie 5 fois sur 9 selon 
HESCHT et GERSTHERG(177), 8 fois sur l l d'après JOSLJN(l98) et 66 fois sur 100 selon DUCROS 
{101). 

L' inverse est plus rare. Cependant, DUCROS(lOl) signale l'existence de notion de diabète 
familial chez 46, 1 % des myxoedémateux. 

Le diabète est presque lOujours .ancien(l77; 257 ; 299) à début précoce (67% des cas avant 50 
ans. 45% des cas avant 30 ans) et j uvénile(257 ; 297). survenant dans 65% des cas chez une 
femme(tOl ; 299). 

L'instabilité du diabète est signalée dans 14,2%(317 257 297) et les complicalions 
dégénératives dans 57% des cas(257). 



D'un autre côté. le groupe HLA DR W3 ou B8 caractéristiques esl également retrouvé chez les 
diabéùques insulinodépendants, poneurs d'anticorps antithyréostimulines(330). 

b· Le syndrome de SCHMIDT 

11 esL connu depuis la description princeps en 1926 de cas de maladie d 'Addison (non 
tuberculeuse) associée à une thyrôïdite lymphocytrure par SCHIMDT. 

L'association d'insuffisance surrénalienne et d'hypothyroïdie existe dans 2 cas sur 100 dans la 
série de 538 cas de maladie d'Addison rapportée par GASTINEAU, cité par OUILLEVIN et 
Collaborateurs(136). 

On peut estimer que la fréquence réelle de cette association est sous estimée comme le 
démontrent les modifications histologiques thyroïdiennes constatées au cours des maladies d' Addison 
non tuberculeuses. CARPENTIER. cité par GUILLEVIN et CoU.(161) notait la présence de 56 
thyroïdites lymphocytaires sur 65 maladies d' Addison non luberculeuses contre 16 sur 62 en cas de 
tuberculose surrénalienne. De même, NERUP(278) note une thyroïdite lymphocytaire dans 80% des 
maladies d' Addison non tuberculeuses et une forme avérée d'hypothyro"t'die dans 5 à 10% des cas{207). 

Le syndrome d'insuffisance surrénalienne lente se caractérise par une mélanodermie quasi 
constante en plus des autres manifesc.ations classiques. Le myxoedème précède 9 fois sur l I 
l'insuffisance surrénalienne selon GASTINEAU(136). 

Sur Je plan biologique. la cortisoJémie est basse et sans rythme cjrcadien. Le taux de production 
du cortisol esl abaissé. Le tesl de stimulation à lai corticotropine ou à la tétracosactide est négatif. Le 
lraiternent subs titutif surrénalien est alors indispensable et définitif. 

La réalité de l'hypolhyro"ldie périphérique est affirmée par la thyréostimulinémie restée élevée 
même après substi tution glucocorti.coïde; car une hyperthyréostir1iuLinémie réversible peut être observée 
dans la mal~die d' Addison comme l'a signalé TOPUSS(363). La nature autoimmune de cet:ï.e 
insuffisance surrénalienne est suspectée devant l'absence de stigmate de r.uberculose et surtout la 
présence d' autoanticorps qui pouffaient être à l'origine <le l' atrophie de la glande corticosurrénale. 

c- La maladie de Biermer 

Son associalion à l'hypothyroïdie dans le cadre des maladies autoimmunes n'est pas rare : à 
partir de l.000 cas d ' hypothyroïdie CHANARIN(71) a rapporté 108 cas de maladies de Biermer. Les 
critères diagnostiques les plus rigoureux associeru d'une part des éléments digestifs : 

achylie basale et post stimulai.ive 
absence de facteur intrinsèque 
gastrite banale, pseudotumeur gasuique 
atrophie gasuique en coquille d'huître 

et à l'histologie, atrophie de la muqueuse gastrique à des caractéristiques 
immunologiques sériques et gastriques d'autre pan . 



Dans le sang existenl deux groupes d'anticorps : 

- Les anticorps anticellules pariétales qui sont anùmicrosomiaux et mis en évidence par fixation 
du complément et immunofluorescence chez 80% des biennériens(184 ; 312 ; 313) contre 3 à 5% chez 
les témoins. Ces anticorps ne sont pas spécifiques de la maladie de Biermer car ils sont présents dans 
la gastrite atrophique simple. 

Enfin, l'observaùon dans 30% des affections thyroïdiennes d'anticorps anticellules pariétales 
el chez 55% des biennériens d'anticorps antithyroïdiens est en faveur de la parenté de ces deux 
affecùons autoimmunes(67). 

- Les anticorps antifacteurs intrinsèques sériques(67) à type d'IgG polyclonal et de grande valeur 
diagnostique sont présents chez 50 à 60% des biennériens et absents chez les poneurs de gastrites 
atrophiques simples(67). 

Le type [ des anticorps antifacteurs intrinsèques dit Mbloquant" empêche Ja fixation de la 
vitamine B12 sur le facteur intrinsèque. Il a été obse!Vé chez 50% des biennériens. 

Le type Il dit "couplant" empêche l'absorption de la B 12 en s'unissant au complexe vitaminique 
B 12-facteur intrinsèque et est observé chez 30% des biermériens. 

Dans le suc gaslrique, il existr, chez 50% des bierrnériens des anticorps antifacteurs intrinsèques 
distincts de ceux retrouvés dans le sang. Ces anticorps locaux de type lgA, empêchent l'absorption de 
la vit.amine B 12 par une liaison au facteur inuinsèque favorisée par l' achlorydrie(67). 

d- La Pantéléendrocrinos~ de Guinet 

Elle réalise un pseudo hypopituitarisme caractérisé par une insuffisance surréna!ienne et 
gonadique périphériques, associée à une hypothyroïdie périphérique. Son origine esl autoimrnune(364). 

1.2- Hypothyroïdie primaire et mongolisme 

MURDOCH et Coll.(267) ont montré la fréquenl'.e chez l'adulte de l'hypothyroïdie présentant 
un syndrome de Down (Mongolisme) : à panir de 82 mongoliens, ils dénombrent J 3 cas 
d'hypothyroïdie primitive soit une prévalence de 16%; cette prévalence a été longtemps sous estimée 
du fait du diagnostic uniquement clinique alors que le plus souvent, il s'agit de fonnes frustes ou 
biologiques nécessitant des tests spécifiques. 

Chez de tels sujets, la diminution gé11érale de la fonction thyroïdienne pourrait être due à un 
défaut de développement glandulaire thyroïdie n(67) ; cependant, l'hypothyroïdie franche n'apparaît que 
quand la thyroïdie autoimmune s'ajoute à ce défaut de la glande(67). 

Très sollvent aussi, Je diabète est associé au mongolisme en même temps que 
J' hypothyro'idie(236). 
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2. LES FORMES SYMPTOMATIQUES 

Les formes patentes étant déjà décrites, vont être exposées les formes frustes dires 
paucisyrnptomaùques et les fonnes asymptomatiques. 

2.1- Les formes frustes paucisymtomatiques 

Aspects dégradés de l'hypothyroïdie, ces formes revêtent un intérêt diagnostique très important 
et d'actualilé(233 ; 72; 144 ; 87). 

- Manifestations cliniques des formes paUJcisympcomatigues 

L'asthénie surtout matinale, physique et intellectuelle, paraît inexpliquée et résistante aux 
multiples traitements symptomatiques ~ elle s'accompagne de crampes musculaires précoces de 
prédominance nocturne et siégeant aux membres et d'enraidissement périarticulaire. A ces signes quasi 
constants peuvent s'ajouter une fri losité et une constipation chez la femme en activité génitale, des 
ménorragies par insuffisance lutéale ou au contraire une aménorrhée peuvent être observées. 

L 'examen physique met en évidence tout au plus un discret oedème palpébral isolé ou bjen une 
prise de poids de quelques kilogrammes pol!vant s'accompagner d'un oedème du dos de la main et de 
cheveux secs et cassants. 

Ces formes frustes sont très souvent méconnues : seules les donné.es biologiques permette.nt 
d'évaluer leur frf.quence élevée et de les intégrer dans les classifications actuelles. 

2.2. Formes asymptomatiques 

Ce sont des hypothyroïdies infracliniques survenant chez des sujets qui, par définition, ne sont 
affectées par aucune manifestation clinique d'insuffisance thyroïdienne(233 ; 144). 

La découverte est faite le plus souvent à l·occasion d·examens de lal)oraLoire r.1is en route pour 
des r:t.is0ns diverses parmi lesquelles on pouvait citer : 

les recherches étiologiques d'une ophtalmopathie de type basedowien isolée, d'une 
cardiopathie ischémique, d'une hypercholestérolémie pure ou mixte ... 

l'exploration systématique d'un goitre d'apparence simple, de sujets dans la famille 
desquels a été constaté une thyréopathie ou des enquêtes endocriniennes devant une 
pelade et/ou un vitiligo. 

L'étude des examens paracliniques dans ces formes asymptomatiques fournit l'occasion d' une 
étude critique des tests biologiques thyroïdiens qui sont indispensables tant au diagnostic positif qu'au 
diagnostic topographique qui du reste sont souvent faits en même temps. 

Selon leur valeur discriminative. les explorations paracliniqoes ont été réparties en trois groupes 
par EVERED et HALL(l 16). 
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2.2-1- Les tests de la fonction thyroïdienne pour le diagnostic positif (Tableau n° XI) 

Ils comprennenl les examens suivants : 

a- La courbe de fixation: normalement avec l'iode 131, les taux de fixation sont 
de : 30 à 40% à la 24ème heure. 

Dans l'hypolhyroïdie, le taux de fixation maximale est inférieur à 10% jusqu'à la 24e heure en 
dehors de toute surcharge iodée qui aussi peut l'abaisser. 

Selon WATANAKUNAKORN el Coll.(381), dans 95,4% de leur cas, le taux à la 24ème heure 
est inférieur à 15%, considéré par lui comme la limite inférieure normale. 

Toutefois, ce test présente l'inconvénient d'être agressif du fait de l'irradiation qui la 
contrindique chez la femme enceinte ou qui allaite. 

b- Le Protein Bound lodine (PBI) : Elle mesure dans le sang : 

La lhyrox.ine, la triothyroxine, la mono el la düodolhyroxine, 
liode inorganique, 
et les iodoprotéines (thyroglobuline et iodoa!bumine). 

DUSSAULT(IOS) a situé le taux normal enlre 4 el 8 µg%. 

WATANAKUNAKORN(381) après avoir. sur une populaüon de 355 individus euthyroïdiens, 
a établi que le taux normal de la PBI se situe entre 3,5 et 8 µg pour 100 ml, el a montré 97 ,7% de ses 
400 malades hypothyroïdiens ayanl des taux inférieurs à 4 µ pour 100 ml(381). 

BLOOMER et KYLE(Sl) ont trouvé la PBI abaissée dam; 98% des cas pour des limites 
normales situées entre 3,0 à 7,5 µg pour 100 r.-tl. 

Actuellement, ce dosage chimique de fiabilité limitée puisque sensible aux coni.aminants iodés 
a été supplanté par les dosages immunologiques. 

c- La triiodothyronine sérique (radioimmunologique) 

Son taux nonnal est de 80 à 200 ng/100 ml. 

Elle s'abaisse franchement au-des.sous du taux nonnal dans la fonne patente mais est de valeur 
diagnostique limitée dans l'hypothyroïdie car un abaissement isolé de la D peut se voir en dehors de 
ce syndrome. La n varie en fonction du mét.abolisme périphérique de déiodisation <80% de la 
triiodothyronine proviennent de la thyronine). 



Tableau n° X : Test à la thyréostimuline releasing hormone chez le sujet normal 

Doses de TRH Heures de pic de Taux de TSH µU/m.I Heure de oormaltsation 
Auteurs intraveineuse TSH de la TSHérole 

NEGOESCU(275) 1975 200 µU 20e 1)1Ù1Ule Hausse de 12,2 .± 5 60e minute 

LAMBERG(217) 200 µU 20e minute Hausse de 12.2 .± 8 60e minute 

E.M. GOL()(138)1977 500 µU 30e minute TSHémie X 3 
(triplée) 

GORDIN(J43, 144) !5e à 20e minute 
BASCHEIRI(ZJ) 200 µU Hausse de 5 à 27 60e à 120c minute 

WILK.ll'1S(388) 1979 200µU 20e à 30e minute - -
TUNB RID(jE.(370) 1978 200µU 20e cninute Hausse de 10 ± 4,8 

OUSSAULT(105)1 976 200 µU Hausse de l 00% 

Ces vanauons s'étaient fait de façon inverse à celle de la Reverse T3(73) qui était 
rnét.aboliquement inactive(300). 

Diverses maladies chroniques 01J aiguës(39 ; 62 ; 74) pouvaient abaisser le taux de T3 par ce 
mécanisme d'adaptation. 

Par ailleurs, le taux de T3 libre (TI non lié à la protéine de transport) étaü de peu d'intérêt dans 
le diagnostic pratique de l'hypothyroïdiie. 

d- La tétraiodotJhyronine sérique radioimrnunologique 

Le taux no rmal de la T4 est selon MURRHY-PATTEE et Coll.(269) compris entre 4,0 et 11.0 
p/lOO ml. Ce taux s'abaisS\:'. souvent de façon neue dans l'hypothyroïdie el a une grande valeur 
diagnc<;tique. 

Néanmoins, la thyro;..ine, liée en grande partie à la thyroxin Binding prot.ein quj augmente 
pendant la grossesse et lors de la prise de rontraceplifs oraux, subit les mê mes variations que sa 
protéine transporteuse. Ce inconvénie nt. était contourné par la mesure du t.est de transfert appréciant le 
pourcentage de sites libres de la protéine transporteuse et qui pennet de définir l ' index de thyroxine 
libre qui est indépendam des fluctuations de la protéine transporteuse mais variable selon les 
Iaboratoires(358 ; 200). 

e- L'index de thyroxine Jjbre (radioimmunologique) 

li ne constitue pas un dosage vrai de la lhyroxinémie libre mais l'expression du produit (ou du 
quoliem du TI test et de la T4). 



Les chiffres nonnaux varient selon les techniques de chaque laboratoire. Ils sont compris entre 
l ,3 et 3,2 avec une moyenne de 1,4 au laboratoire de Biophysique de Dakar. Cet index est abaissé dans 
l'hypothyroïdie. 

f- La thyroxinémie libre 

Son dosage radioimmunologique est de peu d;intérêt dans l'hypothyroïdie. Cependant, dans 
certaines fonnes infracliniques, la lhyroxinémie globale peut être abaissée alors que la thyrox.inémie 
libre est nonnale du fait de la perturbation de la liaison de l'hormone à sa protéine transporteuse par 
un inhibiteur plasmatique(202). Les valeurs nonnales de la thyroxinémie libre sont comprises entre l, l 
et 2,2 ng/100 ml(105). 

2.2-2- Les tests explorant le retentissement du déficit thyroïdien sur les tissus périphériques 

Ils sont déjà décrits dans la forme patente_ 

2.2~3- Les éléments du diagnostic topographique 

Ils comprennent des tests statiques et dynamiques. 

a- Les tests statiques 

Ils se resumenl au dosage de la thyréostimulinémie et les changements dans l'axe 
neuroendocrinien hypothaJamopituitaire. n existe deux méthodes de dosage. 

- L'ancienne méthode biologique(247 ; 248) qui donne des taux variant normalement enlre 17 
et 33 milliunités/ml. Actuellement, ce tesl biologique a été supplanté par la méthode 
radioimm unologique. 

- La thyréostimulinémie basa\e radioimmunologique: il s'agit d'un index très sensible au déf!.cit 
périphérique en hormones thyroîdiennes reflé:ant la sensibilité des cellules hypophysaires pax le hiais 
du feed back(ll6 ; 117). Par cett.c méthode, les taux normaux se situent à 1,6 .±. 0.8 µU/ml(164). 

La limite supérieure de la thyréostimulinémie est variable selon les auteurs : 

4 µU/l pour HALL et EVERED(165) ; 
7 µU/1 pour SLlNGERLAND(348) ; 
8 µUfl pour FOURNIER(132). 

Chez le sujet âgé, la thyréostimulinémie est un peu plus élevée que chez l'adulte(254). 

Dans l'hypothyroïdie périphérique. la thyréostimulinémie s'élève au-delà de 15 micro u/ml. 

Cependant, l'étude crit\que de \'é\évaüon de la thyréostimuli..némie basale en dehors de toute 
hypothyroïdie mérite d'être connue : en effet, la thyrox.inémie e1 la triiodothyroninémie peuvent être 



abaissées ensemble par la présence d'autoanticorps antithyroïdiens et la thyréosùmulinémie reste 
modérément élevée sans qu'il n'y ait d'hypothyroïdie(233). 

D'autre part. une manifestation discrète d'hypométaboHsme associée à une thyréostimulinémie 
augmenlée alors que le fonctionnement thyroïdien est normaJ ainsi que la triiodothyroninémie et la 
thyroxinémie, peul conespondre à des cas familiaux de résistance tissulaire aux hormones thyroïdiennes 
par déficit de la fixation de la triiodothyronine sur le noyau cellulaire(28S ; 286). 

En outre, la thyréostimulinémie basale peul être élevée mais faussement pour des raisons 
techniques en cas de présence d'anticorps hétérophiles(.233). De plus WEINTRAUB et Coll.(382) ont 
signalé une "sécrétion inappropriée" de thyréostimuline et FAGLIA(382) une hyperthyréostimulinémie 
sans activité biologique dans cenaines affections hypophysaires. 

Enfin, la thyréostimulinémie chez le malade à la fois hypothyroïdien et addisonnien, s'élève, 
d'une pan du fait du déficit en hormones thyroïdiennes périphériques et d'aulre pan du fait du déficit 
en glucocorticoïde responsable égalemenL de l'inflation en thyréostimuline. 

Cette hausse est en effet réversible par le traitement substitutif glucocorticoïde. 

En conclusion, l'élévation de la lhyréostimulinémie doit être interprétée en fonction de la 
clinique. 

b- Les tests dynamiques 

b- l Le test de stimulation à la thyréoslimuline 

L'injection de 100 u par jour, duranL trois jours, de thyréostimuJjnémie permet de meLtre en 
évidence une glande thyroïdienne non slimulable. 

Le taux basal de fixation du radioiode est inférieur à 10% à la 60ème heure(44) et n'atteignait 
pas 35% comme dans le r;as d'une glande thyroïdienne normale(IOS). Mais malgré sa grande valeur 
discriminaùve, ce test a l' inconvénient d'être fail in vivo, donc source d'irradiation ~ ce qui le 

contrindique chez la femme enceinte ou allaitante. 

b-2 Le test de stimulation à la thyréostimuline Releasing honnone (îRH) Tableau 
n° XI) 

Il sensibilise le dosage de la TSH basal mais n'est presque jamais utilisé dans le diagnostic de 
l'hypothyroïùie patente. 

Il n'est indiqué que quand la thyréostimulinémie basale esl limite, donc entre 5 et 15 ~1U/ml. 

Le principe du lest est l'injection in1.raveineuse de 200 u de TRH suivie d'un dosage autour de 
la 20e minuce du pic de thyréo.sti muline post stimulative qui doit se normaliser vers la 60e minute. 

Le pic de la 20e minute es l normalemem compris enlre 5 e1 25 µUlm 1. 
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li n'y a pas de différence entre le sujet âgé et Je suje l jeune en ce qui concerne ce test(46). 

En cas d' hypothyroïdie périphétique avec thyréostimuline limite comprise entre 5 et 15 µU/ml, 
la réponse post stimulative est explosive~ à la 20e mjnute et comprise entre 38 et 53 µU/ml(275 ; 290) 
avec une moyenne supérieure à 30 µU/ml(217), suivie d'une normalisation bien au-delà de la 60e 
minute. 

Il existe des formes asymptomaüques d'hypothyroïdie à thyréostimulinémie basale normale ou 
peu élevée : cette éventualité a lieu dans 213 des cas ; avec le teSt à la Thyréostimuline Releasing 
Hormone, le Lau'x de t.h yréosùrnuline po1st slimulative est souvent élevé(217). 

Enfin, au cours du traitement de l' hypothyroïdie périphérique, ce test pouvait constituer un 
élémenL de contrôle de l'équilibre hormonal thyroïdien(214). 

Table.au n°Xl : V akurs nonnalt~ des tests thyroidiens in vitro du service central de 
Médecine Nucléatire du C.H.U. de Dakar 

Thyroxine lOtale sérique (f4 - RIA) 5,5 à l 1.5 µg pour LOO ml 

Iode thyroxinien 3,5 à 7 ,5 µg pour 100 ml 

T3 test (TRJOSORB) 25 à 35% 

Index de thyroxine libre 1,5 à 3,4 

Triiodothyronine (T3 RIA) 60 à 200 ng/100 ml 

Thyroxine Binding Globulin(TBG - RIA) 13 à 25 ng/ml 

Rapport T4 / TBG 2.2 à 8,B 

1 Thyréo3timuline (TSH - RIA) lnf. à 3 ng/ml 

b-3 La classificatiion l>iocliniquc de l' hypothyroïdie périphérique 

A côté des différentes fom1es sym ptomatiques et évolutjves, les Lests biologiques onl 
individualisé des stades purement bio logiques (Tableaux n°XII, XIJI, XIV). 

Les formes biocliniques peuvem être défïnies par la correspondance entre une forme clinique 
et un ou des stades biologiques. Ainsi, on a dislingué la forme patente stade I. la fonne 
paucisymptomatique ou stade II , les formes asympiomatiques diles stade III et IV. 

b-3.1- La forme patente ou sLade l 

- Les critères cEniques sont : 

a- un syndrome d' hypomécabolisme ; 
b- un syndrome c.:utanéomwqueux complet ; 



c- un ou plusieurs syndromes viscéraux cardiovasculaires, ostéoarticulaires, 
rhumatismales, musculaires, digestives, hémalologiques. 

- Les critères biologiques sont c:onstants : 

a- une Lhyrox.inémie basse ;; 
b- une triiodothyroninémie basse ; 
c- une thyréostimulinémie élevée ; 
d- un test à la thyréosùmuline releasing hormone positif, mais qu'il n'a pas été utile de 

pratiquer. 

b.3.2- Les forrne.5; paucisymptomatigues 

- Les critères cliniques sont discrets et peu évocateurs : 

a- asthénie ; 
b- engourdissement ; 
c- frilosité ; 
d- constipation ; 
e- oedème palpébral ; 
f- prise de poids discrète. 

Tableau n°XII : Tableau récapitulatif des fonnes biocliniques de l' hypothyroïdie 
périphérique (L:CNQUEITE 1981) (233) 

Formes cl)niques de T rii<lOOlhyrnn\- îhyro11.ine Thyré.osûmuli:ie 
l'hypothyroïdie Stades biologiques T3 sérique T4 sérique TSH sérique Test à l~ TRH 

Patentes 1 abaissé abaissé élevé + 

Paucisymptomatiques Il normal abaissé élevé + 

Ill nonnal normal élevé 
asymptomatiques 

IV normal normal normal + 



Tableau n°XIU ; Circonstances de découverte des diCférentes formes cliniques de 
l'hypothyroïdie p1ériphérique (EVERED et Coll.) (117) 

Formes cliniques (62 cas) Circonstances de découvertes Fréqueoœ 

Asthénie + Frilosité + Acroparesthésie + Prise de poids + 
Pat.ente (21 cas) Constipation + Raucité de la voix (21 cas) 100 % 

Asthénie (II cas) 57,7% 
Paucisympwmatique ( 19 

Peau sèche ou Constipation ou Perte de cheveux ou Goitre cas) 
discret ou Vitiligo ou Maladie autoimmune ou Dyslhyroïd.ie 42,2% 
familiale (8 cas) 

GoJtre dJscr1et. familial (6 cas) 27,2% 

Jnfracliniques (22 cas) TSH systématique (10 cas) 45,5% 

qpht.almopa.thie dysthyroïdienne isolée (5 cas) 22,7% 

VltiUgo (1 cas) 4,6% 

Tableau n°XIV : Valeurs moyennes des examens paracliniques dans les diffénmtes formes 
cliniques d'hypo1thyroïdie périphérique (177) 

Foc.es T3 }'g/100 Rtf11cxognm- 'l> d"E.CG C1)(I)- Cbol"511!rol %TSH TSH 11&\quc> TSH stt\que 
Ctm.iqQes ml m. me ach.iUéu pabl>le avoç i-. 'IOJ>AÎll ltsl basale aptù TRH 

Il).$ bypotbyroidl t. mg/100 ml atptif 11U.hDI IC$1 flU/mJ 

T~oins l.26!:. 0.13 • .9!,1.2 - 2Jl + '8 1.n =. o.6 13,'l~ 4,7 

lnfnclin.iqucs (2 caS) 1.33-..!:. 0 . .19 4.~·1.2 J08 + 35 28'k 27.S + 85 23% 17.2 :!_ 1,1 63.3 !. 23,9 

Paucisymp4omati qUC' 

(19 cas) 1,08!_35 4.~.8 303 + 61 39% 267 !. 46 5-0% 9),0 ! 6J,I 169 !. 98,l 

P~leoll:$ (21 cas) (),55!, C,l8 2,6!:.l,4 42'.I + 123 6-0'% 332 .!. 87 . -

- Les critères biologiques ont IPennis malgré l a discrétion des signes de retrouver soit les 
caractères biologiques du stade I comme déjà décri t, soit ceux du stade JI associant : 

a- th yroxjnémie abaissée ; 
b- triiodothyroninémie r.om1ale 
c- thyréostimulinémie élevée ; 
d- thyreostimulin releasing hormone test positif mais qu'il est inutile de pratiquer. 

2.3- Les formes asymptomatiques 

- Les crilères cl in iques sont caractérisées par l'absence de manifestations cliniques. 
- Les critères biologiques sont caractérisés par 2 stades. 



* Le stade li qui associe : 

a- une thyroxinémie normale; 
b- une trüodothyroninémie noITDale ; 
c- une thyréostimulinémie élevée ; 
d- un test à thyréostimuline releasing hormone positif mais qu'il esc inutile de pratiquer. 

* Le stade IV qui associe : 

a- une thyroxinémie normale ; 
b- une triiodothyroninémie normale ; 
c- une thyréostimuline normale ; 
d· un tesl à la thyréoslimuline releasing hormone positif qu' il est indispensable de 

pratiquer. 

En résumé, les formes cliniques de l'hypothyroïdie périphérique comportent les formes 
associées, au diabète, à la rétraction corticale surrénaline, à Ja maJadie de Bienner eL l'exceptionnelle 
pancéléoendoclinose de Guinel, formes toutes réputées d ' origine autoimmune, à côté des formes 
associées au mongolisme et enfin le5 formes symptomatiques. 

Ces formes patentes, frus tes et infracliniques sont à la base d'une classification bioclinique des 
hypothyroïdies périphériques. 

II - ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE ET ETIOLOGIQUE DE 
L'HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE DE L'ADULTE 

A - ETUDE ÉPIDÉMIOLOGIQUE DE L' HYPOTHYROÏDIE PÉRIPHÉRIQUE 

Depuis J'affi.nemenl récent des moyens d 'exploration thyroïd ienne, l'épidémiologie de 
l'hypothyroïdie a été marquée par une fréquence croissante surtout dans le sexe féminin e t chez le sujet 
âgé. Cependant, en A.frîqu~ e t plus particulièrement au Sénégal, les rares donné:::.s épidémiologiques ont 
laissé penser à un carac!ère encore rare de l'affection(l08). 

1. FRÉQUENCE GLOBALE DE L'HYPOTYROÏDIE (Tableaux n°XVI, XVH, XVUJ, X CX) 

1.1- En Euramérigue et hors d'Afrique 

a · Prévalence de Phypothyroïdie d~ns la population générale 

Après les premières descrip tio ns du crétinisme par PARAC ELSE(293) et les con tributions 
définitives de GULL(160), l ' insuffisance thyroïdienne a élé évaluée à 1%0 par MEANS(25S) dans la 
population générale Nord Américaine. Mais de nos jours, la mise e n évidence des formes biologiques 
jointes aux nombreuses études consacrées au Goitre endémique e l à 1' hypothyroïdie qui l' accompagne, 
donnent à penser à une sous estimation certaine de la fréquence de l'affection(lOO). 
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a-1 Prévalence de l' hypothyroïdie en zone de goitre endémique 

Le goitre endémique est connu depuis fort longt.erops en Europe dans des zones de montagnes 
et de plaines (fableau n°XVI). L'endémicité goitreuse y est généralement modérée (29 à 84% en Italie 
selon LUCA(93) et la prévalence de l'insuffisance thyroïdienne souvent biologique mal connue. Il en 
est de même pour l'hypothyroïdie dans des régions d'Amérique du Sud, d'Asie et d'Océanie où 
I 'endémicité du goitre est plus sévère (7 1 % au Chili et en Inde selon BACHT ARZI){14 bis) (Tableau 
n°XV). 

Tableau n°XV : Prévalence de l'hypothyroïdie en zone de goitre endémique en Asie 

Goilieux Non Goitreux Crétins 

Nouvelle Guinée x (PBI 5 µU/IOOml) X 36% X 20% 

Java Central xx hypothyroïdie patente ou fruste D 24% 

a-2 Prévalence de l'hypothyroïdie en dehors des zones d'endémie goitreuse 

Dans les enquêtes finlandaises(143), britanniques(368) et nouvelle.s zélandaises(284), la 
prévalence de l'hypothyroïdie primaire à expressjon clinique patente ou fruste a atteint l % ·de la 
population générale. Sur la base de la thyréostimulinémie. cette prévalence est de 3,5% dans l'ensemble 
de la population. 

Cette dernière donnée a paru plus réelle que les 7% observées par LOWRY(240), en se fondanl 
sur la PBI. Toujours selon les enquêtes des troi5 pays cités ci-dessus, l' hypothyroïdie primaire 
méconnue jusque-là esL estimée à 0,2 à 0,3% dans la population générale. 

Dans ces zones sans endémie goitreuse. Je déficit thyroïdien esl souvent le fait d'une thyroïdite 
autoimmune atrophique qui est d'abord asymptomatique et observée dans 5 à 15% de ia population 
générale ; et chaque année, 5% de ce pool de sujeL'\ deviennent hypothyroïdiens, biologiques ou 
cliniques(143, 144, 145). 

b- Prévalence dans la populatio12 hospitalière 

b-1 La fréquence globale 

Elle a été antérieurement chiffrée à 0,04% des hospit.a.lisés par BERNSTEIN en 1947 puis à 
0.4% par BARON en 1956(21). 

Récemment, selon BASTENIE(37), celle prévalence serait de 6 à 8% en se fondant sur 
I 'hyperthyréosLimulinémie. 

Toujours, selon ces deux. derniers auteurs, la thyroïdite autoimmune asymptomatique (stade 
précurseur de l ' hypothyroïdie par atrophie thyroïdienne) a une prévalence de 20 à 24% dans la 
population hospitalière (sujets pon.eurs d'anticorps antimicrosomiaux titrant au moins 1/1%0). 
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Tableau n°XVI : Répartition géographique· de l'hypothyroïdie du goitre endémique hors 
d ' Afrique(78, 79, 289). 

Crétinisme endémique +++ 
PAYS REGJONS endémJcité % goitreuse 

AMERlQUE 
Amérique du Nord : 3 pays 71 % (Chili) +++ 
Amérique Centrale : 9 pays Andes 9 à 52% (Argentine) 
Amérique du Sud : 10 pays 

EUROPE 
Europe septentrionale : 9 pays Plaines 
Europe Orientale : 7 pays Pyrénées-Alpes 29,3 à 84% (Italie) +++ 
Europe Centrale et Méridionale, Sud Italie, Carpathes 
Piemont - Europe Occidentale : 7 pays Plaines 

ASIE 
Méditerranée Orientale : 3 pays Himalaya 71% (Inde) 
Asie Centrale: 8 pays Plaines 16 à 57% (Iran) 
Extrême Orient Java : 12 pays 

OCEANIE ++++ 
Australie : 3 pays Pt aines 36% PBI< 5 U (Goitreux) 

Pacifique : 4 pays (Nouvelle Guinée) 20% PBI< 5 Ü(non Goitreux) 

Toutefois, en se fondant sur une thyréoxinémie inférieure à 5 µ/ 100 m~ CHOPRA(74) a 
observé 36% de cas d'hypothyroïdie chez des Goitreux et 20% de cas chez les non Goitreux en 
Nouvelle Guinée. Au Java Central, GOSLINGS(149) a signalé 24% d'hypothyroïdie patente ou fruste 
chez des sujets atteints de crétinisme (Tableau XVI) . 



40 

Tableau n°XVII : Répartition de l'hypothyroïdie du goitre endémique en Afrique • 
l\1adagascar(78, 79, 289) 

Zone - Pays - Localité Eodémicité % Goitreux Insuffisance tbyroi'dienne 

NORD -
Tunisie Nord Ouest 36% des écoliers 

Maroc Haut AUas 
20% des soldals 

S<:>udan Bar el Gazai, Barel Arab. 
2,4 à 50%(14 bis) 

Datfur Zaodi. Mala.kam Sud 

~ Haut Egypte. Nubie 57 à 65% (PBI < 3 g) 

AJgérie Nord Ouest 68 à 71%(169) 49 à T4 hypolhy. 

OUEST 
Ex. A.0 .F. 

8,3%(14 blç) 

SENEGAL : Casamance : rives du 
Soogrourou. Dialokoto -

Côte d' l voire : Nord Ouest 18,54%(157) 

~ Fouta Djallon 
12 à 30%(157) 0,02% hypolby. clinique 

Mali Bougouni Ségoo Kati 
53%(157) 

Haute Vol1.a : Bobodloulasso. Dédougou 40 à 67.6%(157) 

Gambie. Sierra Léone, Ghana, 
Nigéria 

CENTRALE 
Ex. A.E.F. 
Tchad Koumba 0.05 % hypoty. clinique 

Centrafrigue 
26,8%(309) 

Cameroun Est 20% 

Zaïre : Nord, Katanga. ldjivu-KiJu 59,5% 

Ruanda Burundî 
100 à 50%(96) ; (90) 65 % (PB f < 4 g) 

Angola 

EST 
Ethiopie: Erythrée. Somalie 
Tanzanie : Sud. Dodoma. An.isha. Mweù 

10 à 76% 
Ken y(! Ouest Ceo1te. Rifr. VaJey 

Nyanza 15 à 72% 

Zambie Seren.je Mkushi 

SUD 
Rhodésie 
Afrigue du Sud 
Afrique du Sud ouest 
Swanziland BasulOland 

MADAGASCAR 
SEYCHELLES 

i 
1 
i 
l 

i 
1 
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Tableau n°XVIIl : Prévalence hospi1talière de la thyroïdie autQ.immune asymptomatique et de 
l'hypothyroïdie p1rimaire 

POPULATION À RISQUE THYROIDITE 
AUTOCMMUNE ASYMPTOMATIQUE HYPOTHYROÏDIE AUfEURS 

0.04% BURNSTEIN cité par BARON(Zl) 

0.4 % BA.RON(21) 

20 à 24% 6à8% BASTENIE(377) GORDIN(143) 

5 à 3,8% TURNBRlDGE(369) - JEFFERYS(194) 

Toujours en milieu hospitalier, 1' hypoc.hyroïdie périphérique a représenté 94,.5% de L'ensemble 
des insuffisances thyroïdiennes selon W AT ANAKUNAKORN(381), les 5,5% restants se répartissent 
entre la maladie de Sheehan (2%), les autres hypopituitatismes (2,25%) et l'insuffisance thyroïdienne 
de topographie indéterminée correspondant à 1,25% des cas (tableau n°XX). 

Tableau n°XIX : Fréquence de l'hypothyroïdie périphérique dam les pays européens 

AUTEURS ~ ANNÉE TIIYROÏDITE 
AUTOIMlvfüNE 
ASYMPTOMATIQUE 

LOWRY - 1959(240) 

BASTENIE - 1972(36) 20 % 

GORDIN - 1972(143) 7,9% ~ 

TUNBRIDGE - l975(368) 7.5% ~ 

GORDIN - 1979(146) 25,8% 0 

BASTENŒ - 1980(37) 5 à 15% llJ< 

Taux des anticorps antilhyroglohuline 2:. l. 
5 

XXX 

Taux des anticorps antimicrosomau:x ~ .J. 
10 

Taux des anticorps microsomiaux 2. _l_ 
100 

P.B.I. Cet auteur s'était basé sur la seule PBI. 

HYPOTHYROÏDŒ HYPOTHYROÏDIE 
BIOLOGIQUE CLINIQUE 
TSH > NORMALE 

, 

7, 1 % (PBl) 

3 % 

2.2 ( 1 à 3.5) 1 % 

3.3% 1,1% 

2 % .. 
' 
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Tableau n° XX ; Répartition des insuffisances thyroïdiennes(381) 

Insuffisance thyroïdienne type topographique Fréquence 

Périphérique 94,5 % 
Sheehan 2,0 % 
Autre hypopituitarisme 2,25% 
lndétenniné 1,25% 

1.2- En Afrique 

a- Prévalence de l'hypothyroïdie dans la population générale 

L'hypothyroïdie primaire est sunout connue dans les wnes de carence iodée de l'Afrique 
Centrale(%) ; (28) ; (90). Ailleurs, elle est raremem décril.e. Ainsi, selon TROWELL(365), en dehors 
d'un cas, aucune fonne primitive n'a été observée avant 1960 en Afrique. Cette opinion d'une nette 
rareté de l'affection esl d'ailleurs partagée en 1976 par PARRY(294) d 'une part et TA YLOR(369) 
d'autre part. Ce fait mis sous le compte d'une population âgée encore peu nombreuse serait 
vraisemblablement dO à une méconnaissance de la maladie(322). 

a-1 Prévalence de PhypoLhyroïdie primaire en zone d'endémie goitreuse 

Le goitre endémique a d'abord été reconnu au Zaïre comme cause de myxoedèrne 
habituellemenl fruste chez la femme par DE SMET(94, 95) qui a aussi décrit des formes survenues 
après thyroïdectomie. Par la suite, dans le même pays dont l'endémicité goitreuse est des plus sévères 
du monde (50 à 100%), De VlSSCHER(96) a souvent observé une hypothyroïdie modérée. Et chez 
10% des Goitreux, ce même auteur a retrouvé une forme typique. Enfin, en se fondant sur une Protein 
Bound Iodine inférieure à 4 µg/ 100 ml. 56% de la population est atteinte, selon De YISSCHER(96). 

En Algérie, BACHTARZ1(14 bis) a observé en Grande Kabylie une endémicilé de 71 % de 
Goitreux chez quj 65% ont un Protein Bound Iodine inférieure à 3 µg/ 1 OO· ml ei 49% ont une 
thyréoxinémie d'hypothyroïdie. 

Au Tchad (Région de Kotumba), RICHIR STEPHANY el MARTINEAUD(309) orH signalé 
0,05% de myxoedème chez des Goitre ux observés dans 26,8% de la population générale. 

Plus près de nous, au Nord Est de la Côte d'Ivoire, où l'endémicité goitreuse est de 18%, 
GUEYE a observé 0,11 % d'hypothyroïdie primaire cliniquemenc et 0, 18% de crétinisme(157). 

En fait, bien que le goitre endémique concerne beaucoup de régions africains. la fréquence de 
l'insuffisance thyroïdienne y reste encore difficile à préciser du fait du grand nombre des fo1mes frustes 
et surloue infracliniques. 
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a-2 Prévalence de l'hypothyroïdie périphérique dans les zones sans goitre 
endémique 

La pauvreté des études épidémiologiques n' a pennis pas d 1 y estimer la prévalence de 
l'hypothyroïdie périphérique. Ainsi, EDGINTON(107) en 1972 ne trouve aucun cas d'hypothyroïdie 
dans une série de 511 ruraux Sud Africains Bantous. Toutefois, l'exploration isotopique d'une série de 
439 cas d'hypothyroïdie de 1964 à 1972 à Dakar a permis d'observer 27 cas d'hypothyroïdie dont l5 
sont primitives (soit 3,4% de l'ensemble des dyslhyroïdies). 

b- Prévalence de l'hypothyroïdie périphérique dans la population hospitalière 

b-1 Fréquence globale (Tableau n°XXD 

De 1972 à 1975, DUCLOUX et Collaborateurs(99) ont observé 2 goitres hypothyroïdiens et 
quacre hypothyroïdies à thyroïde de volume normale à l' Hôpital Principal de Dakar, soit une fréquence 
de 0,05% identique à celle trouvée par SANKALE et Collaborateurs(321) à l'Hôpital Le Dantec de 
1969 à 1978. 

En conclusion, la fréquence de l'hypothyroïdie périphérique est mal connue en Afrique malgré 
l'emi.ence du goitre· endémique dans beaucoup de régions dont l'une est des plus atteintes du globe. 
L'ex.isi.ence d'autres causes, en particulier aUloimmune, pourrait majorer la fréquence globale de. celte 
affecùon dans le continent africain. 

Tableau n°XXI : Fréquence de l'hypothyroïdie périphérique à Dakar en milieu hospitalier 

SANKALE et Coll.(321) DUCLOUX et Coll.(99) 

Hôpital A. Le Dantec Principal 
Populalion 13.578 10.540 hospitalisés 
Année 1969 à 1978 1972 à 1975 
Fréquence 0,05% 0,05% 

2. LA RÉPARTITION SELON LE SEXE (Tableau n°XXII) 

L'hypothyroïdie a atteint élect.ivemenl le sexe féminin dans 83 à 89% des cas. Ainsi, comme 
les autres affections ù1yroïdiennes. dont le goitre endémique(289), l'insuffisance thyroïdienne 
périphérique apparaît 5 à 6 fois plus fréquente chez la femme que chez l' homme(Sl); (381) ; (387). 
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Tableau n°XXll : Répartition des hypothyroïdies selon le sexe 

Nombre de cas Pourcentage Rapport femmes 
Auteurs et Année par série de femmes hommes 

BARON- 1956(26) 93 86 % 5,2 

BLOOMER et KYLE-1959(381) 80 86,25% 6,27 

WATANAKUNAKORN-1965(381) 400 82,7% 4,79 

WILLIAMS - 1968(387) 77 83,11% 4,92 

GUINET cité par TOURNAUŒ(364) 100 92 % 9 

En Europe du Nord, la prévalence de l'hypothyroïdie périphérique de l'adulte chez l'homme 
esl de 2,8% (selon TUNBRIDGE cité par A. K. BAHN(16)) el de 3,7% chez la femme (selon 
NYSTROM(284)) dans la population générale adulte. L'insuffisance thyroïdienne autoiromune est 
observée chez 0,07%(284) à 1 %(369) des femmes et les fonnes ablatives chez 0.4%(369) à 0,5% des 
femmes(284) dans la population adulte. 

3. LA RÉPARTITION SELON L'ÂGE 

La fréquence de l'hypothyroïdie augmente avec l' âge(lOO) ; (307) surtout après 50 ans(14). 
Actuellement, 2,9% des sujets âgés de plus de 60 ans sont alteints en se fondant sur un index de 
thyroxine libre abaissé contre 0,3% chez l'adulte jeune(lS). Et en considéran t une thyréostimulinémie 
nettement au-dessus de 10 µU/ml, 5,6% des sujets après la soixantaine sonl atteints, témoignant ainsi 
de la sensibilité des nouveaux tests. 

Dans la série de 400 cas de W A TANAKUNAKORN(381). les âges extrêmes sont 0 ei 80 ans, 
la sixième décennie constitue le pic d'incidence regroupant 25% des sujets et 78,25% des 400 cas ont 
un âge compris entre 30 et 70 ans. 

Quant à l'âge moyen, il esl de 45 ans uans l'hypothyroïdie périphérique selon BARON(21). 

Enfin, pour WATANAKUNAKORN(381). l'hypothyro'idie par atrophie thyroïdienne a la même 
disuibution selon l'âge que celle de l'ensemble de ses 400 cas ayanl diverses étiologies. 

4. LES FACTEURS GÉNÉTIQUES 

Jadis suspectée du fail des formes familiales(142) ; (163). les facteurs génétiques ont été mis 
en évidence grâce au groupage HLA(89) qui a montré la fréquence des groupes HLA B8, DRW 5 et 
surtout DRW 3 dans les formes d'hypothyroïdie autoimmune. Dans Je goitre endémique, il esl de plus 
en plus admis qu'une perturbation génétique parücipe à l'ex.pression de la carence iodée. 

En conclusion, en Afrique, les données épidémiologiques portant sur l'insuffisance thyroYdienne 
sont fragmentaires bien que la carence iodée y fUl répandue et parfois sévère (notamment au Zaïre). 
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Le goitre endémique très souvent en cause dans ce continent, a d'ailleurs motivé des estimations de 
la fréquence de l'hypothyroïdie en Océanie, en Asie, en Amérique et en Europe. Dans cette dernière 
région, la thyroïdie autoimmune est la cause la plus fréquente(284) ; (199) ; (369) ; (371) ; (144) ; 
(145) ; (146). 

B - ASPECTS ETlOPA TIIOGENIQUES DE L'INSUFFISANCE THYROIDIENNE 
PERil-HERIQUE 

L'insuffisance thyroïdienne de l'adulte reconnai"t diverses étiologies( 44) ; (231) réparties selon 
leur topographie et hypothyroïdie centrale et périphérique. 

1.- L'HYPOTHYROÏDIE CENTRALE 

1.1- Généralités 

Cette insuffisance thyroïdienne dite haute~ est due à un déficit en hormone thyréotrope par 
atteinte hypophysaire ou hypothalamique. · 

Sur le plan clinique, l'hypothyroïdie centrale est caractérisée par : 

la discrétion des symptômes et le rôle des autres déficits hormonaux dans la genèse des 
signes tels que pâleur et asthénie ; 

l'absence du myxoedème ; 

une peau fine el froide el surtout un amaigrissement quasi constant. 

La biologie démontre le déficil thyréotrope : 

la courbe de fixation à un maximum tardif avec un plateau de plusieurs jours ; 

l'honnonémie, particulièrement l'index de lhyroxine libre est faiblement diminuée ; 

le dosage radioimmunologique de la thyréostimulinémie a montré un taux plasmatique 
bas, alors que le test à la thyréostimuline est posiùf ; 

au test à la thyreostimulin releasing honnone, dans le cas d'une aLc.einte hypolhalamique. 
la thyréostimuline plasmatique post stimulative est élevée, contrairement à l' atteinte 
hypophysaire. 

J .2- Les formes étiologiques 

Sur le plan étiologique, l'insuffisance lhy11éotrope est rarement isolée car étant le plus souvent 
associée à un hypopituitarisme plus ou moins complet. 
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Les causes de 1 'hypothyroïdie haute sonl multiples mais dominées par les tumeurs et la nécrose 
ischémique. Elles sont évoquées devant l'association : 

d'une syndrome de déficit gonadotrope qui se caractérise : 

* 

* 

* 

chez l'homme par une impvissance sexuelle, une dépigmentation scrotale, une 
dépilation mento-pubo-axillaire et une peau fine ; 

chez la femme par une aménorrhée muette, une absence de pudeur et de 
coquetterie et une dépilation pubo-axillaire ; 

sur le plan biologique par un taux bas de la follicule stirnulating hormon et de 
la Iuteinizing hormon au dosage radioimmunologique plasmatique et une 
négativité de LRH test ; 

d' un syndrome de déficit corticotrope qui regroupe, une asthénie physique pecmanente, 
une hypotension artérielle, des manifestations hypoglycémiques, une absence de 
mélanodennine, une corticosolémie abaissée, un taux bas d'adrénal corticotrophine 
hormone au dosage radioimmunologique plasmatique et un test. à la corticotrophine 
positif ; 

d' un syndrome de déficit en hormone somatotrope suspecté devant des malaises 
hypoglycémiques, une peau fine et sèche et confirmé par un taux de somatohonnone 
plasmatique abaissé et surtout peu sti.mulable aux tests dynamiques par l'arginine 
vasopressive et par l'hypoglycémie insulinique ; 

et d'un déficit en prolactine évoquée devant l'absence d'une montée laiteuse postpartum 
et surtout après dosage plasmatique basale de la prolactine qui est abaissé et même après 
TRH tesl 

A ce tableau de déficit pluriglandulaire s'ajoutent les signes des différentes étiologies suivantes: 

a- La tumeur sella.ire 

Elle peut se manifesc.er par une céphalée d' appariùon récente, rebelle et permanente 
s'accompagnant par la suite de baisse de l'acuité visuelle ou d'amputation du champ visuel (retrouvée 
à la campirnétrie). 

La radiographie du crâne et les tomograph ies peuvent montrer une augmenc.ation de volume de 
la selle turcique alors que le fond d'oeil retrouvait un oedème papillaire. JI faut toutefois signaler 
l' existence fréquente de microadénome de mi.se en évidence peropératoire. 

Les tumeurs sécrétantes : 

L'adénome à STH réalise rarement un gigantisme harmonjeux mais plus souvent une 
acromégalie caraclérisée par une dysmorphie hypertrophique des extrémités (visage simiesque ou 
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chevalin) avec perte de l' articulé dentaire et sruJ!ie des arcades sus orbitaires, peau épaisse et 
séborrhéique, une hypertension artérielle, un diabète sucré ou une simple anomalie de la tolérance au 
glucose e t enfin un taux élevé de somatohormone plasmatique au dosage radioimmunologique. 

L'adénome à prolactine est une auu-e tumeur sécrétante réalisant un syndrome d'aménorrhée 
muette associée à une galactorrhée chez la femme et une impuissance avec gynécomastie chez 
l'homme. 11 est confinné par une élévation du taux de prolactine au dosage radioimmunologique. Cet 
adénome est extrêmement sensible à la 2 bromo alpha ergocryptine. 

Enfin, la maladie de Cushing, tumeur hypophysaire sécrétrice de corticotrophine hormone peul 
s'accompagner de déficit thyroïdien. Ceae maladie associe une obésité faciotronculaire avec vergetures, 
mélanodermie, hypenension artérielle. douleurs ostéoporotiques aux membres inférieurs et un diabète 
sucré ou une anomalie de tolérance au glucose. 

Elle est confi.nnée par un taux élevé de corcitotrophine hormone au dosage plasmatique eL par 
un test de freination à la déxaméthasone négatif. 

D' autres tumeurs non sécrétantes peuvent donner une ïnsuffisance 
h ypoth yroïdienne centrale. 

Chez l'adul te, habituellemen~ l'on rencontre un adénome hypophysaire chromophobe qui réalise 
un hypopituitarisme plus ou moins compleL 

Le cancer primitif de l'hypophyse a été exceptionnellement en cause et les métastases 
hypophysaires les plus fréquentes sont secondaires aux cancers du sein ou des bronches. 

Enfin, le craniopharyngiome et la tumeur du troisième venuicule sont le plus souvent en cause 
chez l'enfant. 

Toutes ces tumeurs sécréLantes ou non sont j usticiables d'un traitemc;nt chirurgical et/ou 
radiothérapique et exceptionnellement d'un traitement médical spécifique. Toutefois, une 
hormonothérapie substitutive s'avère nécessaire dans ces cas. 

b- La maladie de Sheehan 

Nécrose ischémique hypophysaire connue depuis Sheehan en 1937, cette maladie réalise un 
déficit pluriglandula.ire au décours de la délivrance hémorragique surtout chez la multipare. 

SCHENEIBERG et Collaborateurs(320) en !980 à Philadelphie a trouvé une fréquence de 1,7% 
de maladie de Sheehan panni les hémorragies du post partum. Toujours aux Etats Unies, la nécrose 
ischémique de l'hypophyse a constitué 2% des hypothyroïdies(381). En Algérie, BENTOUSI(38) en 
1969, signale vingt cas tandis qu'en Afrique Noire, les 2 premiers cas remontent à ADADEV0(3) en 
l966 suivis par SANKALE en t969(320), puis 1975 et CORREA et Collaborateurs(83) en 1975 ; la 
symptomatologie clinique et paraclinique est sans particularité dans l 'éLUde des 5 cas de 
SANKALE(320) en 1976. 



48 

c- Les causes diverses 

Elles peuvent être infectieuses (notamment tuberculeuses)('.263) inflammatoires ou traumatiques. 
Enfin, les formes cryptogénétiques sont de plus en plus rares chez l'adulte depuis que la 
pneumoencéphalographie gareuse a pennis de mettre en évidence un méningocèle devant des 
syndromes de sene turcique vide(272). 

d- Les hypothyroïdies centrales 

Caractérisées par l'association d'une hypothyroïdie centrale et d'une intégrité des autres 
fonctions hollllonales piluitaires, ces fo rmes peuvent être hypophysaires ou hypothalamiques, 
sporadiques ou familiales. Leur association à une pseudopoparathyroXdie sont possible. 

En résumé, l'hypothyroïdie centrale rentre souvent dans le cadre d'un déficit pluriglandulaire 
et reconnai"t des étiologies souvent tumorales à côté de la nécrose ischémique antéhypophysaire. Ces 
hypothyroïdies sont à distinguer des formes périphériques, objet de notre érude. 

2. L'HYPOTHYROÏDIE PÉRIPHÉRIQUE (Tableaux n° XXIlL XXN) 

2.1 • Généralités 

Cette hypothyroïdie basse due à une atteinte de la glande thyroïdienne, cliniquement polymorphe 
est affinnée par des critères biologiques : un test de Quérido négatif et/ou un 1.aux élevé de 
thyréostimuline basale et post stimulative au dosage plasmatique radioimmunologique(19) ; (364) ; 
(233). 

Les principaJes causes de l'hypothyroïdie périphérique se distinguent en fo.mles congénitales 
e t acquises auxquelles s'ajout.ent les goitres endémiques. Ces 2 dernières, fréquentes chez l'adulte , sont 
dominées par raueinte auwimmune ou iatrogène et la carence iodée. 

2.2- Les formes congénitales 

Redoutables de par leurs complicalions neurologiques, elles sont heureusemenl réversibles par 
un traitement précoce. 

a- Les dysgénésies thyroïdiennes(3-04) 

Elles se caractérisent par l'absence de caractère famil ial et réalisent différentes formes 
anatomiques : 

l'athyréose entraînant un grand myxoedème chez l'enfant ne se voit pas chez l'adulte; 

l'hémiagénésie rare mais possible(378) ; (63) ; 

l' ectopie médiali.nguale mise en évidence exceptionnellement par la palpation d ' une 
tuméfaction à la base de la langue devant un myxoedème d'intensité variable mais 
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surtout par la scintigraphie de profil Rarement rencontrée chez l'adulte (231 ). elle 
représente 60% des cas chez l'enfant(239). 

Tableau n°X.Xlll : Edologie des hyp<J1thyroïdies périphériques 

BLOOMER 6T KYl.B WATANAKUNAI<ORN OtJTNB. TOURNAI 
ET!OLOGŒ 

N~~ ~~ ~omln cw 'fo Nombre eu 'fo 

Spootl.D6e 44 SS '.\ 173 '3,25 'fo 12 12.8,., 

POlll radl~pie tod6c 2 2.5'1> 89 22.58.,. 21 22..•"' 
Poct ~pic eJll«OC 2 U% 

POC1 lhyroldcclom ie 19 2A ... 3S 8,15~ 12 12.8 ~ 

Pow goilJ1' (6) 

Pow byperthytoldie (5) 

Pow IUEDEL (l) 

A.lldOJyroldltti ) 0,1S 'fo 

Iode 6 6,J 'A> 

Ulbium 2 2.1 'J. 

ûooet thyroldico 34 8..SO 'fo 

Tb~ila 31 7,75 'fo 

Huh.ôn040 biopsic 6 1.5 ~ s S.J 'J. 

Hasblm04o saos b1ops1c 6 'U'A> 

il! 29.8 ~ 

R.IEOEL 1 1 

Crétinisme li 3% 

Ectopie Ungl.Wc 6 6,) % 

Troubles de l'honnonogéM$e 2 2. t % -- -
T~ dal C>$ If() lOOD ~ )If() 100 'Jo 94 100 'li 

b· Les troubles de l' hormonogénèse 

Elles onl un caractère familial e1 sont 1rès rares chez l'adulle où elles constiluenl des formes 
de révélalion lardive. 

Elles ~ntraînem un goitre quasi constant et peuvent concerner différencs stades biochimiques qui 
individualisent les cypes su ivan ts : 

le défaut de captalion ; 

le défaul d'organisation (lypc l de STANBURY)(188); 

les anomalies de la désh:alogénation des iodothyronines ( lype II de STANBURY)(188); 
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le défaut de condensaùon des iodothyro.xines en iodothyrosines (type III de 
STANBURY); 

l'hypothyroïdie en présence de protéine thyroglobulinique anonnale (type IV de 
STANBURY). 

2.3- U.s formes acquises 

a- L'amputation chirurgie.ale 

Constituant 8 à 24% des hypothyroïdies périphériques(381) (51), elle fait suite à une 
thyroïdectomie partielle ou totale pour : 

cancer thyroïdien dans la quasi totalité des cas ; 
maladie de Basedow dans 5 à 10% des cas opérés(353) ; 
goiu-e simple mais surtout multinodulaire (10 à 12% des cas opérés)(47). 

Dans la pathogénie, le rôle des isotopes et de J' immunité est une éventualité retenue par certains 
auteurs(364) alors que pour d'autres la taille du moignon restant conslitue le facteur le plus 
importanl(256). 

b- L'irradiation 

- La radiothérapie externe a été ex.ceptionnellement en cause car il existe une radiorésistance 
de la glande thyroïde nonnaJe. Rencontré dans 2.5% des hypothyroïdies périphériques(Sl), ce type 
d'insuffisance thyroïdienne peut sutvenir chez l % de.'\ hodgkfoiens traités par radiothérapie durant les 
douze premiers mois el atteindre 66% de ces malades à la sixième année(331). Il pourrait alors s'agir 
dans ces cas de la révélation d'une atteinte autoimmune préexistante. 

- L'irrad~ation isotopique par radioiode esl source fréquente d'hypoi..hyroïdie dans 2,5 à 22,5% 
des formes périphériques. Quelle qu'en soit la dose. le résultat reste le même : !0% des cas de 
traitement de radioiodothérapie au J 2ème mois el une majoration annuelle de 3% atteignant 50% <les 
cas en 10 ans. Cliniquement latente, cette hypothyroïdie est à disùnguer de la forme biologique 
transitoire spontanément réversible et survenant au troisième mois de la cure à l'iode actif. 

c- Les médications 

Les médications à visée thyro'ldienne, notamment les antithyroïdiens de synthèse 
(propulthiouracyl. carbimazolc) peuvent naLurellement induire une hypothyroïdie réversible dans le 
cadre d'une hypothyroïdie traitée. Malheureusement, des cas sont observés lors du 1ra.itement 
intempestif de sujets nerveux el de.<\ diagnostics par excès d'hypenhyroïdie. 

Par ailleurs. il existe chez la femme enceinte. le risque foetal d'une détérioration intellecwelle 
définitive avec les anlit.hyroïdiens. 
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D'autres médications iodées peuvent être source d'bypolhyroïdie iatrogène par absence du 
phénomène d'échappement dans l'effet Wolf Chalkoff chez certains sujets(264) ; (159) ; (18). Dans 
ces cas, l'iodurie peut être supérieure à 1 mg/jour soit dix fois le taux normal et la fixation de l' iode 
radioactif est freinée (scintigraphie blanche). 

Tableau n°XXIV ; Diagnostic da lésions thyroïdiennes (388 autopsies et examines de ma.lad~ - VERDY, 377) 

Diagnostic lésionnel Nombre Pourœntage 

Adénomes 10 2,5% 

Nodules 44 l l % 

Goitre multinodulaire 38 LO % 

Thyro'idite d'Hashimoto incluant la thyro'idite chronique lymphocytaire 23 6 % 

Thyroïdite d'Hashimoto n'incluant pas la thyro'idite lymphocytaire 6 1,5% 

Epithélioma 4 2 

Total des lésions 125 32 % 

Les insuffisances hypoglycémiants peuvent occasionner une insuffisance thyroïdienne(l 79) en 
fait. sans conséquence clinique contrairement à d 'autres médicaments tels 1' acid\! paraaminosalicylique 
utilisé e n pneumologie, Je résorcinol prescrit en dennatologie et surtout le lithium très efficace dans 
la psychose maniacodépressive mais pouvant révéler un trouble latent de l 'honnonogenèse(49, 111). 
Enfin, des produits chjmiques industrie ls ont été récemment mis en cause chez des ouvriers(16). 

e - L~ thyréopathies diverses 

Elles peuvent évoluer spontanément avec J'ii:suffisance thyroïdienne : ces affections sont le 
goi tre sporadique, l' hypi>:rthyro"idie Basedowienne et le cancer tllyroïdien qui à lL!i seul, représente 8,5% 
des cas de WATANAKUNAKORN(381). 

f- Les thyroïclites 

Les premières notions de thyroïdites remontent à la deuxième moitié du XIXe siècle(S2). Il 
s'agit d'atteinte inflammatoire de la glande tllyroïdienne, amibuées jadis aux seuls agents infectieux. 

E.n fait, de nos jours, il est admis que l'infection ne concerne qu'une partie de ces types de 
thyréopathie. Et la cla.-;sification actuelle distingue : 

les thyroïdites chroniques lymphocytaires sans signes d'autoimmunilé ; 

les thyroïdites c hroniques lymphocytaires avec signes d'auwimmunité(136) ; (132) ; 
(22). 
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Trois thyroïdites non spécifiques peuvent réaliser des hypothyroïdies périphériques. 

f- l- La thyroïdites: granulomateuse de De QUER V AIN 

Elle a été identifiée dès 1902(52) et fait partie du groupe des thyroïdites aiguës ou 
subaiguês(36). Associant cliniquement une dysphagie et une tuméfaction cervicale dans un contexte 
pseudogrippa!. elle a entraîné une hyperthyroïdie le plus souvent transitoire dans 11 cas sur les 56 
colligés par VOLPE(379) et plus exceptionnellemem permanente selon IVY(l30). 

L'origine virale de la thyroïdite die De QUERV AIN est probable, mais Liée à un terrain puisqu'il 
a été récemment démontré une corrélatiion de HLA B W 35 avec cette thyroïdite(89) habituellement 
corticosensible. 

f-2- La thyroïdite ligneuse De RIEDEL est une affection rare décrite en 1895 par 
MYGIN et identifiée par RIEDEL un an après(S2). Elle appartient au groupe des thyroïdites chroniques 
sans signes d'autoimmunité et réalise une fibrose extensive envahissant les tissus extrathyroïdiens. 

Cliniquement, il existe un goitre d'une dureté Ligneuse et adhérant aux plans superficiels et 
profonds. Cette thyroïdite n'entraîne jamais d'hypolhyroïdie(Sl) ; (364) ; (75). Son origine Yeste 
mystérieuse et le traitement essentiellement chirurgical. 

f-3- La thyroïdite d'HASHIMOT0(171). 

Elle est assez rare et correspondait à une ent; té bien définie et ce, depuis les quatre premiers 
cas décrits en 1912 par HASHIMOTO. Cette affection appartient au groupe des thyroïdites chroniques 
lymphocytaires avec phénomènes d'au1.oimmunité. Elle en a consùtué Je type par exceJJence(36) ; 
(372). 

La fréquence de la thyroïdite d'HASHIMOTO est comparable à celle de la maladie de Basedow. 
soit 3 à 6 cas pour l 0.000 selon G. TtIRPIN(372). 

La femme surtout, à la quatrième et cinquième décennie est le plus souvent atteinte. Enfin, selon 
VERDY(377), cette thyroïdite constitue 1,5% des lésions thyroïdien11es dans sa série oécropsique de 
388 cas (voir tableau n°X.XIV). 

CLiniquement., elle réalise en quelques mois un goitre diffus, caoutchouc. dur. irrégulier, uni ou 
plurinodulaire avec possibilité d' urne hyperthyroïdie lransiloire précoce suivie d'un ét.at 
d' eu th yroïdie(36). Dans certains cas, seulement peuls· installer une hypothyroïdie constituant a lors J 5% 
à 28% d'hypothyroïdies périphériques(Sl) ; (364). 

La fixation à l'iode radioactif est possible mais le test de Quérido est négati f et la TSH 
plasmatique élevé au dosage radioimmunologique. 

Le syndrome biologique innammatoire est aspécifique el associa il une accélération de la vitesse 
de sédimentation el une hypergammagkibulinérnie (comme depuis FROMM. 135). 
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L'anatomopathologie constilue l'élément dliagnosùc classique(250) ; (97) ; (393). 

La biopsie chirurgicale ou à l' aiguille fine a mont.ré : 

une infiltration lymphoplasmocytaire diffuse plus ou moins organisée en follicule ; 

une métaplasie épilhéliale vésiculaire avec des cellules oxyphiles dites de Hürtle ou 
d' Askanazy. Cette métaplasie appelée oncocytaire surtout nette dans les formes récentes, 
est retrouvée dans la thyroïdite atrophique. Cette lésion à type de métaplasie paraît aller 
de pair avec l'intensité de l' hypotllyroïdie(36) ; 

enfin, une fibrose progressive a constilué le dernier élément de cette triade lésionnelle. 

Le diagnostic immunologique a l'avantage d'être possible précocemenL Il repose sur la présence 
d'aulOanticorps. En effet, après les expériences de ROSE et WITEBSK1(31S) en 1956, ROITT et 
DONIACH(312) ont mis en évidence dans 90% des cas de la maladie d'Hashimoto, 3 différenis 
autoanticorps antithyroïdiens par la méthode d'immunofluorescence. Les 2 principaux sont les 
aulOanùcorps antimicrosomiaux (qui peuvent aus.si être recherchés par fi xation du complément), les 
auloanlicorps anûthyroglobulines (qui peuvent aussi être explorés par précipitation sur gélose ou 
hémagglutinaùon passive)(22) (le tableau XXV). 

Plus récemmenL. des leSts del' immunilé cellulaire (transfonnation lymphyblastique et migration 
leucocytaire) se sont avérés positifs dans la plupart des thyroi.dites lymphomateuses d'Hashimo10. 

Sur le plan étiologique, le primum movens est encore inconnu, mais cette affection a élé 
fréquemmenl associée à des endocrinop'1.lhies ou d'autres affections, toutes réputées autoimmunes. Ce 
fait. outre la présence quasi constance des autoanticorps antic.hyroïdiens et la posilivilé des tests de 
l'immunité cellulaire, ont amené la plupart des auteurs actuels à considérer la thyroïdite lymphomateuse 
d'Hashimoto comme la thyroïdite autoimmune par excellence(36) ; (372). 

Sur le plan pat.hogénique. il ne s'agil pas d'une simple perte de tolérance à un antigène comme 
le suggérait lRVINE(184). L'hypothèse actuelle(379); (10) a reposé sur la transmjssion héréditaire d'un 
défaut de contrôle de l'irnmunilé liée à HLA DR W5(379). 

Le lrailement de la thyroïdite d' Hashimoto se résume à une opothérapie substitutive et à une 
thyroïdec1omie en cas de compression. 

f-4- La thyroïdite autoimmune a1.rophique a constilué le substratum anatomique 
du rnyxoedème acq uis, jadis étiqueté idiopathique. De grande fréquence (4,5% des 400 nécropsies de 
VERDY)(377), elle se plaçe en troisième posiùon après le nodule thyroïdien el la maJadie de 
Basedow(19) et correspond à 50% de toutes les hypothyro)'dies périphériques. La fréquence augmente 
avec l'âge(327) et sa prédilection pour le sexe féminin est nette : 80 à 85% des cas(32); (15). Elle 
rentre dans le groupe des thyro'idites lymphocytaires chroniques avec signes d'autoimrnunité comme 
la maladie d'Hashimoto. Trois fois plus fréquente que cette demière(36). la thyroïdit.e atrophique 
autoimmune s'en distingue par l'absence de goitre et les critères suivanLS(lOO). 



54 

Tableau n° XXV : Technique de dosage des autoanticorps antithyroïdiens(377) 

Types d'anticorps Techniques Valeur du le.St 

Anticorps ~ Hé11nagglulination passive Beaucoup plus sensjbJe 

Antithyroglobuline - Précipitation sur gélose Peu sensible 
- Immunofluorescence 
- Do.s:age radioimmulologique 

Anticorps - FiJrntion du complément Très peu sensible 

Antimicrosomi aux. - Hénnagglutinaùon passive 
- lmmunofluorescence Très sensible 
- Dos:age radioirnmunologique 

Second anticorps anùcoJloïdal lmmunofluorescence 

f-4.1- AnatomiQUt.;2(97) ; (25) ; (24) ; (35) ; (69) 

L'atrophie thyroïdienne est constante à l'autopsie ; le tissu glandulaire ayant perdu son 
architecture vésiculaire est le siège d'image de dégénérescence oncocylaire éosinophile, remaniée par 
une infiltration lymphocytaire et une sclérose extensive. 11 s'y associe une hyperuophie des cellules 
thyréoLropes de l'hypophyse. 

Cet aspect histologique est identique à celui de la thyroïdite autoimmune asympLOmalique. Celte 
dernières' accompagne d'une iliyroïdite cie poids réduit mais morphologiquement et fonctionnellemcnt 
normale. La iliyroïdite asymptomatique est considérée par certains auteurs comme un état précurseur 
de la thyroïdite atrophique(37) ; (397} ; (384). 

f-4.2- Biologigue5t 

L ' augmentation du taux sanguin des anticorps antithyroïdiens circulanlS a existé dans la quasi 
totalité des cas de découverte récente. 

Deux tiers des myxoedèmes idiopathiques dits primitifs présentent une positivité de 2 des 3 tests 
immunologiques recherchant les anûcorps antithyroïdiens. 

Du fait de la rrédilection des maladies auwimmunes pour le sujet âgé et le sexe féminin(221) 
les tests immunologiques sont positifs. chez 15 à 30% de la population âgée contre 6 à 8% chez les 
j eunes(173) et trois fois plus chez Jes femmes que chez les hommes(397) ; (173). 

Ces manifestations immunologiques montrent que 7% de la population de Grande-Brelagne çst 
atteinte par la thyroïdite au toi mm une. Cependant, au-delà de six ans d · évolutjon. les chances de mise 
en évidence des anticorps étaient réduites : la valeur diagnostique diminue avec le temps dans le cas 
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de l'exploraùon de l'immunité humorale contrairement à l'immunilé cellulaire qui a mis en évidence 
la positivité du test de migration lymphoblastique dans 78% des cas(lSl) ; (42). 

f-4.3- Etiologigue.~ 

L'hypothyroïdie idiopathique spontanée de l'adulte est souvent associée à des 
endocrinopaùùes(184) considérées comme d'origine autoimmune(221); (233). 

En présence d'une maladiie d' Addison non tuberculeuse, il se constitue un syndrome de 
Sclunidl(183) ; (50). 

Dans le cas d'une insuffisance surrénale et gonadique associée à un myxoedème 
idiopathique est réalisé le: pseudopanhypo-pîtuitarisme de Guinet. 

Enfin, l'anémie de Bienner, le diabète insulinodépendant. l'anémie hémolytique, le 
vitiligo avec ou sans pelade est retrouvés fréquemment associés à l'hypothyroïdie 
périphérique idiopathique: de l'adulte. 

Tabl~u n°XXVl : Corrélation groupe tlLA et TbyrfupathJes chez les causasieos(89) ; (246) ; (8) ; (260) ; (261). 

Thyréopathies Groupe HLA en corrélation 1 

- -
Thyroïdite aut0imrnune atrophique B8+DRW3 

Maladie de Basedow vraie DRW3+++ 

Thyroïdite par autonomie hypertrophique DR W 5 +++ 

Hyperthyroïdie par autonomie thyroïdienne diffuse DRW5+++ 

Thyroïdite de De QU ER V AlN B W 35 
. . 

Ces arp,umenl.S anatomiques. biologiques el étiologiques ne démontrent pas de façon forn;eUe 
la réalité de l'origine auioimmune de la lhyroïdite atrophique. Cependanl, ils ont suffi à la plupan des 
auteurs ac1uels à admettre un~ concepti1on autoimmune de l'affection. 

Le lien entre la thyroïdite d'Hashimoto et le myxoedèmc idiopathique exclue l'évolution en 
stades successifs comme on a pu le penser(24S). La modalité d'une expression analOmique el clinique 
d'un processus physiopathologique commun paraît plus probable(22) ; (98). 

En effec, la thyroïdite auwimmune atrophique apparaît liée au groupe HLA DRW3 (comme la 
maladie de Basedow vraie)(246); (8): alors que la chyroïdite autoimmune hypertrophique d'Hashimoto 
est liée au groupe HLA DRW 5 (comme l'hypcrlhyroïdie par autonomie thyroïdienne diffus) : le 
tableau n°XXVI indique le gr.oupe HLA des affections Ülyro'idiennes. 
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Ces données génétiques chez le sujet caucasoïde. confortent l ' hypothèse d' anticorps 
antiréœpteu~ TSH stimulant dans la maladie de Basedow et bloquant dans la thyroïdite autoimmune 
atrophique(89) ; (221). 

De fai~ il se constitue un cadre des thyréopathies autoimmunes(192) ; (223) avec des fomles 
de passage. Des fonnes frontières notamment d'hypothyroïdie basedowienne certes rares, ont été déjà 
rapportés(7). 

2.4- L'endémie eoitreuse 

La situation de l'hypothyroïdie est particulière dans ce cas où le fait endémique est basé sur 
l'existence de goitre chez 10% de la population d'une 1ocalité(280) ou mieux, sur l'observation d'une 
prévalence de 5% de goitre chez les filles de 12 à 14 ans ou de 30% chez les adultes(77). 

La carence iodée et/ou l'existence de substances antithyroïdien.nes dans les aliments jouent un 
rôle dans l'apparition du goitre endémique. Mais l'intervention d'un trouble congénital de 
J'hormonogénèse apparaît de plus en plus certaine, du fait du caractère familial superposé au caractère 
endémique et de la fréquence maximale de ces goitres endémiques avec hypothyroïdie dàns les isolat5 
ethniques où le taux de consanguinité est élevé, rappelant la transmission excessive des anomalies 
congénitales de l'hormonogénèse. 

Sur le plan clinique, l'hypothyroïdie peut revêtir deux formes ; 

a- Une forme acquiSP. 

De fréquence difficile à évaluer parce que latente et discrète et en corrélation avec un proces::us 
goitrigène, celte forme survient le plus souvent à la puberté, à la faveur d'une demande supplémentaire 
en hormones thyroïdiennes et après la cinquième décennie du fait de grossesses multiples chez la 
femme e\ des transformations conjoncfrvoJvasculaires de la glande thyroïde(78) ; (79). 

Les manifestations cliniques sont s ix fois plus fréquentes chez la femme ; elles s' inst.allenr 
lentement et sont souvent méconnues parce que atcribuées à l'âge. En dehors de l 'existencc de goitre, 
cette hypothyroïdie ne pr-~sente pas d'autre particularitf., sinon des phénomènes compressifs qui peuvent 
l'accompagner. 

Sur le plan biologiqlle, t0us les stades biologiques sont observés, la sévérité de l'hypothyroïdie 
reflétant généralement l'intensité de la carence iodée et l'endémicité du goitre (Tableau n°X)(VJD. 

La pathogenèse de cette forme acquise repose sur la carence aliment.aire en iode dans des 
localités à sol pauvre en iode et sans apport alimemaire extérieur, faute de communicaùons. 

A celte carence s'ajouteraient des facteurs goiuigènes alimentaires : chou (Rutabaga en 
Tchécoslovaquie)(78 ; 79) et surtout manioc (Cassava) dans le.s régions af ricaines(S3 ; 54). 
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Ensuite, à la séquence taux bas d'iode organique, hypersécrétion de thyréostimuline, succéde 
une hypertrophie thyroïdienne chez certains sujets dont la pompe à iode deviendrait inefficace(l57) ; 
(102). 

Le goitre réalisé est d'abord parenchymateux euthyroïdien et réversible chez l'enfant, puis 
colloïdien et encore euthyroïdien après la puberté jusqu'à trente ans(lS7) et enfin nodulaire et souvent 
hypolhyroïdien à l 'âge de la maturité(78 ; 79 ; 94 ; 95). 

Tableau n°XXVll : Profil biologique et endémicité goitreuse dam l'hypothyroïdie 

RÉGIONS ENDEMICrŒ PROAL BIOLOGIQUE 

Goitreux % de Hypoehyro(diens PBJ T4 TSH TRH stade 
la popul31ion % des Goitreux te.se 

Zai'.re(ffi 71% 56% : 10% ' ... 
Nouvelle Guinb::('4) Sév~l'll 50àl~ typique palcnte ,.,,,. a m 1 ou IJ 

AlgQie(14 bis) 
Argeotino ln1em16diaite 68à71% 57 à 65% ' ... œ· œ 111 
Brésil ; 

Grècc(24Z} 
Jtalic(S) ; (9J) Mod6rée 29 à 84% - N= N:::: ou N= ou N = IV 

b- Une forme congénitnfo 

En rapport avec une carence iodée maremelJe, elle réalise dès l'enfance, un crétinisme 
endémique qui est défini par la Pan American Health Organisation comme "une déficience mentale 
chez des sujets nés dans une zone d'endémie goitreuse et qui présentent les caractères suivants, 
inexpliqués par d'autres causes : 

b- \- Désordres neuromusculaires ircévers:bles pyramidaux et extrapyramidaux. 
b-2- Anomalies irréversibles du langage e l de l'audition, sources de surdimutité. 
b-3- Altération du développement somatique (nanisme). 
b-4- Hypot.hyroXdie. 

En fait, il existe deux syndromes très différents dont l'un est caractérisé en premier par les 
troubles neurologiques accompagnés d'une altération mineure de la fonction thyroïdienne, contrairement 
au second syndrome où 1' hypothyroïdie est très sévère. 

Sur le plan clinique, le crétinisme endémique associe une atteinte psychique, une insuffisance 
stalurale, une disgrâce du visage, une surdité ( 14 % des cas de BASTENIE(28) contre 0,01 % dans la 
population normale) avec ou sans mutité et un goitre présent dans 213 des cas. L' atteinte du système 
nerveux comme l'insuffisance thyroïdienne sont deux composantes de degré variabJe suivant les 
cas(149). 

Dans les 35 cas de BASTENlE(28) au Congo, les manifestations cliniques (reLard osseux, 
distension aboomina\e, hernie ombilicale et myxoeôème) sont présentes avec surtout infantilisme génital 
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sévè re et parfois à l'inverse, hypertrophie génitale. Les aspects électrocardiographiques, radiologiques 
et biologiques sont typiques de l'hypothyroïdie. 

Toutefois, sur Je plan biologique, l'insuffisance thyroïdienne a fait l'objet de liùge: l'iodémie 
protidique variant de 1,6 à 4,5% µg% dans Je crétinisme endémique selon les aut.eurs(364) (le tableau 
n° XXVII : profil biologique en rapport avec l'endémicité goitreuse. 

Sur le plan de la palhogenèse du crétinisme endémique, une carence iodée intraut.érine et des 
facteurs génétiques ma.1 connus sont incriminés. 

Ill - TRAITEMENT DE L'HYPOIBYROIDIE PERIPHERIQUE DE 
L'ADULTE 

A - LE TRAITEMENT CURA TIF DE L'HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE 

1. PRINCIPE ET BUT 

Le principe du traitement curatif de l ' hypothyroïdie périphérique repose sur une simple 
hormonothérapie substitutive. L'apport équivale nt au déficit sécrétoire glandulaire de façon régulière 
et indéf rni doit rétablir une condition normaJe se fondant sur des critères cliniques et biologiques. Ces 
critères doivent auparavant établir Ja preuve irréfutable du diagnosùc et distinguer d'une part, les 
formes non compUquées qui relèvent du lraitement standard et d'aat.re, les formes compJiquées 
particulièrement de coma myxoedéma1eux, d'insuffisance cardiaque e l ou coronarienne et enfin 
d'hyponatrémie qui nécessitent une attitude particulière. 

En fait, œ traitement comporte un risque maj eu r, la révélation d'une insuffisance coronarienne 
avec angor, infarctus du myocarde et mort subite. 

2. LES MOYENS THÉRAPEUTIQUES 

Ils sont essentiellement médicaux et comportent les hormones thyroïdiennes de synthèse, les 
poudres de lhyroj'de et les protéines iodées (Tableaux n°XXVIIL XXIX, XXX). 

2 .1- Les honnones thyroïdiennes 

a- La thyroxine 

La Jevothyroxine (L î4) est un dérivé lévogyre isomère naturel, composé de le volhyroxine 
sodique et se présentan\ sous la forme de comprimé de 50 µ quadrisécables, très utilisée par les 
angloxasons. A poids égaJ. elle est deux fois plus active que la DL thyroxine. 

Cette dernière esl un mélange racémique habituellement utili$é el présen té sous la fonne de 
comprimé de 0,5 mg, de goulle de 2 mg/ml et d'ampoule de l mg injectable en intramusculaire. 
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Un troisième dé rivé, la D thyroxine, n'est pas utilisé en pratique ; il a une action métabolique 
d ' ailleurs faible(377). 

La thyroxine n'agit par voie orale qu'après un certain temps de latence (48 à 72 h selon 
SINGER)(347) mais son efficacité se prolonge plusieurs semaines après l'arrêt des prises du fait d'une 
demi-vie d'une dizaine de jours(347) expliquant la prise unique quotidienne, voire hebdomadaire(337). 

Elle a l'avantage d 'être une pro- hormone se convertissant progressivement par un mét.abolisme 
périphérique en grande partie en triiodothytonine métaboliquement plus active(285) ; (17). 

La posologie habituelle de la L thyroxine est à 2 à 3 µg/ kg, soit 150 et 250 µg/jour pour un 
sujet de 70 kg(345) et le double pour la DL thyro~ine. 

b- La triiodothyrorùne T3 

Elle existe sous la forme lévogyre, la L triiodothyronine, et racémique, la DL triiodothyronine, 
qui se présentent en comprimés de 25 µg. 

La triiodol.hyronine est caractérisée par une action rapide et brève du fait d ' une demi-vie de 24 
heures. Cette action brutale constitue un inconvénient majeur car pouvant entraîner des manifestations 
d'hyperthyroïdie ou la décompensation d'une insuffisance coronarienne. 

La posologie habituelle est de 50 à 75 µg/jour chez l'adulte par voie orale pour la L 
triiodolhyronine et le double environ pour la DL lriiodolhyronine. 

c- L'association de la thyronine et de la L triiodothyrorune 

Elle existe dans un rapport T4ff3 de 4{338) ou 5(114) à 1 considéré comme reproduisant les 
proportions à l' état physiologique. Elle se présente sous forme de comprimés de dosage faible (25/5) 
et fort ( 100/20). 

En fait, l'association T4 T3 est de peu d'intérêt du fait de la possibilité de conversior:i de la T4 
en TI, source d'accumulation et ensuite d'intolérance.(389). 

La posologie esl de 1 à l/2 comprimé par jour pour \e dosage fon et environ le double pour 
le dosage faible chez l'adulte. 

2.2- La poudre de thyroïde 

Improprement appelée extrait thyroïdien, elle est préparée à partir de glande de boeuf ou de porc 
et commercialisée sous diverses fonnes : 

Poudre desséchéè se présentant sous forme de comprimés de lOcg. 

Préparation lyophilisée sous fonnes de comprimés de 1 cg, 5 cg, l 0 cg et d' ampoules 
buvables et injectables en IM de S cg. l 0 cg el 40 cg. 
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Ces produits très bon ma rché ont l'inconvénient important d'avoir des proportions de T4m 
inadéquates (2,9/1 selon REE JONES(308) et variables(189) et de ce fait, peuvent induire des effets 
secondaires inanendus(SS) à type d''hyperthyroïdie et de décompensation d'une insuffisanœ 
coronarienne. 

La posologie moyenne est de 15 cg/jour chez 1 ' adulte par voie orale. 

2.3- Les protéines iodée~ 

Elles sont peu utilisées et se présentent sous de ux formes : 

La thyroglobuline extractive en comprimés de 5. LO, 65 et 100 mg. 
et les protéines (caséines) artificielleme nt iodée en comprimés de 5 cg et 1,6 mg. 

Tableau n°XXVlll : EqulvaJence approximative des différentes préparations thyroïdiennes(182, 398) 

Doses journalières 
Préparations orales de maintenance T4 sérique 

Extraits thyroïdiens U.S.P. 120 - 180 mg Normal 

Levolh yroxine 0,2 - 0,3 .mg Normal OO 

0,350 - 0,750 mg 
légèrement 

DL Thyroxine augmentée 

Triiodothyroxine 0,050 - 0,075 mg Diminué 

Association T4ITT = 1/4 dosage faible 1 - 3 unités 
-

Association T4ff3 = 511 dosage fort L - 1,5 unité 

3. DOSAGE DE L'HO RMONOTHÉRAPlE 

La thyroxine constitue Je produit de choix dans tous les cas d'hypothyroïdie périphérique. Dans 
les hypothyrol'dies irréversibles, congénitales ou acquises, il est impératif que le patient soit éduqué et 
traité à vie. 

Les hypothyroïdies passagères sont généralement iatrogènes et se corrigent spontanément à 
J' arrêt de la substance responsable. 

Dans les hypothyroïdies dites la1tentes ou compensées, à hormonémie thyroïdienne normale, le 
choix e ntre l'expectative simple et la mise en oeuvre d'un traitement supplétif est alors cas d'espèce. 

fi n'existe aucune indication pour la T3 ou l' association de T4 et T3 à fortiori des extraits 
thyroïdiens dans le traitement de routine de l'hypothyroïdie dès lors que ces produits ne confèrent 
aucun bénéfice clinique supplémentaire et que des effets secondaires accrus sont possibles(351). 
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Toutefois, la thyroïdectomie tocale pour carcinome thyroïdien constitue une indication 
particulière pour le maintien à long tenne d'un patient sous T3 de préférence à Ja T4, car il est 
nécessaire dans ces cas d'interrompre le traitement à des intervalles réguliecs pour le balayage 
isotopique. Si la T3 était utilisée, une brève fenêtre thérapeutique est possible(84) ; (391). 

4. CONDUITE PRA TIQUE DU TRAITEMENT 

Remarques préalables 

Il est de bonne règle de ne prendre la décision thérapeutique qu'après la confirmation précise 
du diagnostic positif et étiologique de l'hypothyroïdie. 

Certaines variétés d'hypothyroïdie périphérique s'accompagnent d'insuffisance corticosurrénale 
parfois fruste qu'il faut savoir rechercher et compenser avant l'instauration de l'hormonothérapie 
thyroïdienne. 

La susceptibilité individuelle à l'initiation du traitement est variable et parfois difficile à prévoir 
et les risques d' autant plus importants que l' hypothyroïdie est ancienne et profonde, le patient âgé ou 
l'état cardiovasculaire précaire. 

Les besoins peuvenl varier assez. modérément avec l'âge, le poids corporel. l'activité physique 
et les circonsta.Jlces physiologiques d'où la règle de doses progressives. 

4.1- Le traitement standard 

Il concerne les formes patentes mais non compliquées, les formes frustes et infracliniques. 

a- L'hormonothérapie thyroïdienne 

La levo~hyroxine est le produit de choix. La d9se iniliale doit être faible, n'excédan{ pas dans 
tous les cas, approxjmativement 0,05 mg par jour au-delà de 40 ans et O, l mg par jour pour les plus 
Jeunes. 

Une augmentation par pallier de 25 µg toutes les 2 à 3 semaines pennet d'atteindre la dose 
optimale d'euthyroïdie qui varie entre 0.1 à 0,3 mg par jour, dans un délai de 3 à 6 semaines. 

Les travaux récents suggèrent fortement que le traitement substitutif de 0,3 mg par jour est 
fréquemment excessif(281) et que la plupart des malades sont maintenus en euthyroïdie avec 0.2 mg 
par jour, dose rarement dépassée. 

b- Le traitement adjuvant 

En pratique. une conicothérapie orale à la dose de 50 mg par jour de cortisone dégressive en 
2 à 3 semaines est habituellement instituée avant l 'honnonothérapie thyroïdienne en cas d 'hypothyroïdie 
ancienne et surtout d'insuffisance surrénalienne associée où la corticothérapie ét4i t définitive. 
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L'anémie importante peut justifier la transfusion de c ulo t globulaire. 

Tableau n°XXIX : Schéma thérapeutique : Posologie(345) (392) 

Doses initiales Palier Doses optimales selon l'âge 

20 à 40 ans 40 à 60 ans 60 à 70 aos 

25 µg de LT4/jour 25 à 50 µg pour 2 à 3 sem. 300 à 400 µg 150 à 250 µg l50 µg 

1 goutte/jour de LT4 l goutie .S à 6 g. en 3 à 6 sem. 3 à 4 g. en 6 sem: 3 g. eo 6 sem. 

4.2- Les traitements par1iculiers 

a- Le coma myxc.edémateux 

Il n'existe aucun accord à propos du meiJJeur traitement du coma myxoedémateux. 
Habituelleme nt. la thyroxine est prescri11.e à des doses de 0,05 mg par jour oralement en association 
avec 20 µg de TI deux fois par jour 1en injection intramusculaire et en même temps que 50 mg 
d' hémisucciant.e d'hydrocortisone deux fois par j our en cas de défaillance corticosurrénalienne. 

L'assistance respiratoire peut ëtre nécessaire en cas de rétention de gaz carbonique et 
d'hypoxémie. L'infecti.0n, la défaillance cardiaque, doivent être traités vigoureusement avec un 
monjlorage cardiaque si possible. La température corporelle doit être élevée progressivement jusqu'à 
la nonnalisation à l'aide de couvertures larges et de tampons chauffants dans une chambre réchauffée. 

b- L 'hyponatrémie 

Selon SHALEV et Collaborat.eurs(340), deux malades avec coma myxoedémateux et 
!-iyponatrérnie extrême associée à un syndrome de sécrétion inappropriée d ' ADH ont guéri après une 
injection intraveineuse de solution saline bypertonique de furosémic et de thyroxine. Une revue de 22 
cas dans la littérature par cet auteur, lai.sse c roire que cette approche thérapeutique peut améliorer le 
mauvais pronostic dans ces cas. 

c- L'insuffisance coronariennt-

Sa survenue spontanée ou après hormonothérapie substitutive intempestive nécessite la prudence 
; cenaine ou soupçonnée devantl'âge du malade, l' ancienneté de la maladie, le taux de cholestérolémie, 
l'insuffisance coronarienne nécessite l'hospitalisation et la prescription de bét.abloquants et 
d'anticoagulantS au besoin. 

L'addition de bétabloquant (pinclolol ou acebutolol de préférence au propanolol) pouvant êrre 
augmentée progressivement avec \a thyroxine, a pennîs aux patients ayant une angine de poitrine de 
tolérer des doses importantes de thyroxine. 

L ' adage "être myxoedémateux ou ne pas être" est ainsi tempéré encore qu'il fallait garder un 
certain esprit de compromis ne serait-cc que transitojrement au cours du traitement(J70). 
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Les bétabloquants ont une action inhibitrice sur la conversion de T4 en T3(241) ; (386) tout en 
· gardant un effet dépresseur myocardique qui justifie le respect des contre-indications telles 
l'insuffisance cardiaque. 

d- L'insuffisance cardiaque contrindique les bétabloquants même en cas 
d'insuffisance coronarienne. Son lraitement devra se baser sur une opothérapie à minima associée à des 
diurétiques et une digitalisation à doses faibles el à laquelle il faut savoir renoncer au besoin. 

5. CONTRE-INDICATION : INCIDENTS ET ACCIDENTS DU TRAITE1\1ENT DE 
L'INSUFFISANCE THYROÏDIENNE PÉRIPHÉRIQUE 

5.1- L'unique contre-indication temporaire à l'utilisation des hormones thyroïdiennes 
est représentée par l'insuffisance coronarienne sévère et rebelle. Un traitement adjuvant et beaucoup 
de prudence pennettent de contourner cette difficulté. 

5.2- Les incidents sont rares et la tolérance habituellement excellente 

Le surdosage thérapeutique se manifeste par des signes hyperthyroïdie (insomnie) palpitations, 
nervosité, diarrhée, sueurs, amaigrissement, tachycardie, tremblement) et sunout la décompensation 
d'une insuffisance coronarienne. 

L'arrêt thérapeutique ou la diminution de la dose au palier inférieur s'impose en même temps 
qu'une consultation d'urgence. Le surdosage doit être prévenu par 1a prescription de T4 el de 
bétabloquant en évitant la n et les produits qui en contiennent. 

5.3- Les accidents rares peuvent et doivent être évités par des précaulions appropriées : 

Poussée d'insuffisance surrénale par la prescription préventive d'hydrocortisone au début 
du traitement de certaines hypOlhyroïdies. 

Accidents coronari.ens par l'instauraüon très prudente de l' opothérapie. le.s bétabloquants 
et la surveillance appropriée. 

5.4- Les interférences médicamenteuses 

Elles n'ont que peu d' implications pratiques. 

a- La prescription d'oestrogène et d'oestroprogestatifs, en élevant le taux de la 
thyroxine bindïng globulin et par son imennédiaire, la fraction honnonale liée e l inactive, pouvaic 
théoriquement nécessiter une augmentation de.s do~s thérapeutiques. 

b- La prescription d'hormones thyroïdiennes chez le myxoedémateux soumis à 
un traitement anticoagulant amène parfois à réduire la posologie de l'ant.ivitamine K. Les hormones 
thyroïdiennes accélèrent en effet la dégradation hépatique des facteurs d-! la coagulation. 
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c- La compensation d'une hypothyroïdie chez un sujet diabétique peut conduire 
à l'augmentation des besoins en insuline ou en hypoglycémiants oraux. 

d- Plus accessoirement peuvent être signalées la potentialisation réciproque des 
effets des hormones thyroïdiennes et des effets des anlidépresseurs tricycliques, et l'activité chélalrice 
dans le tractus intestinal de la cholestyramine sur les hormones thyroïdiennes(398). 

6. LA SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 

Elle est basée sur la disparition de to\Js les symptômes du myxoedème: les éléments subjectifs: 
réveil, activité, poids, pouls et infiltration cutanéomuqueuse(392) en s'assurant que le malade ne ressent 
pas d'algies thoraciques évocatrices d' Angor(364). 

Les examens complémentaires avec un retard sur la clinique, mettent en évidence le retour dans 
les limites de la normale, de la cholestérolémie et du réflexogramme. Ils restent un guide sûr et simple 
bien qu' imparfait(392). 

Les dosages de l'iodémie protidique et la thyréoxinémie ne constituent pas un bon indice car 
ils seraient, à l'état d'euthyroïdie, supérieurs à la normaJe si l'on employait la thyroxine, inférieurs si 
l'on prescrivait la triiodothyronine. 

L'1déa1 est des' assurer do bon freinage hypophysaire de la TSH (nonnalemenl inférieure à 10 
µU/rnl(392). 

Les posologies dépendent de l'âge, de la durée d 'évolution de l' hypothyroïdie et de l'état 
cardiaque. Les doses maximales dojvent être atteintes entre 2 à 6 semaines selon k cas(59). 

Une fois cette dose optimale saùsf aisant.e obtenue, elle serait maintenue sans modification à 
quelques excepùons près (ajus1.ement en cas de contraception orale el modulation en été et hi ver). 

Da ris tous les cas, les résultlts thérapeutiques sont spectaculaires surtout si le Sl:ivi est régulier 
et aidé de contrôles biologiques. 

B- LE TRAITEMENT PREVENTJF DE L'HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE 

Si la prophylaxie de J'hypoihyroïdie périphérique de ladul te est inexistante dans la plupart des 
formes étiologiques (autoimmune. chirurgicale, radiolhérapique, etc). il en est autrement de la 
prévention du goitre endémique pourvoyeuse d'hypothyroïdie et de crétinisme endémique(79). 

1. PRINCIPE ET BUT 

Un nombre important d'éludes bien conlrôlées dans les régions à goitre démontrent panaitement 
que la prévalence du goitre endémique diminue quand le taux d'iode disponible pour la glande thyroïde 
est augmenté jusqu'au besoin requis quotidiennement (1 OO à J 50 µg/jour pour les adultes). 
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2. MÉTHODES 

Quatre méthodes sont utilisées pour administrer de l'iode aux populations des régions goitreuses: 

addilion d'iodure ou d'iodate au sel ; 
addition d'iode ou d'iodate au pain ~ 

utilisation de comprimés comprenant de l'iodure de potassium ou de sodium ; 
administrai.ion d'huile iodée. 

2.1- Le sel iodé 

IJ réduit de 40 à 95% la fréquence du goitre endémique quand il est utilisé sous forme de sel 
de table enrichi à l'iodure de potassium en Europe, en Australie, en Nouvelle-Zélande et en Amérique 
du Nord ou sous forme de sel de cuisine enrichi à l' iodate de potassium qui est plus stable en Asie, 
Afrique et Amérique Latine. Le taux d'iodisation varie entre 1/10000 à 1/130000. 

Tableau n°XXX : Doses d'huile iodée - 475 mg/ml 

AGE Iodure (mg) Huile administrée (ml) 

0 à 6 mois 95 - 180 mg 0,2 à 0,4 ml 
6 à 12 mois 140 - 285 mg 0,3 à 0,6 ml 

1 à 6 ans 230 . 465 mg 0,5 à 1 ml 
6 à 45 ans 475 - 950 mg l à 2 ml 

Le sel iodé est une méthode de choix quand il exisc.e un approvisionnement central et/ou une 
coopération des fournisseurs du produit. 

2.2- Le pajn iodé 

li est utilisé sous forme d'iodure de potassium ~u.x Pays-Bas et à Camberra durant 15 ans et 

dans coute la Tasmanie et l'Australie duranl 5 ans. 

2.3- Les comprimés iodés 

Sous fonne d'iodure de sodium, ils onl été utilisés par MARINE dans l'Ohio aux EtaL~-Unis 
et sous fonne d'iodure de potassium en Tasmanie durant 16 ans avec beaucoup d'efficacité. 

2.4- L'huile iodée injectable 

EHe conslitue une méthode éminemment saüsfaisa.nte utilisée depuis 1957 en Nouvelle Guinée 
et récemment en Amérique Latine. L:;s injections inframusculaires se font à intervalles de 2 à 4 ans 
à des doses standardisées (Tableau n°XXX). 
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L'inconvénient majeur de celte dernière mélhode est la nécessité du contact individuel en plus 
du fait qu'elle est contre-indiquée chez les lépreux connus (risque potentiel de réactivation de la 
maladie lépreuse). 

Dans l' ensemble, la lhyréOloxicose, surtout observée en Tasmanie et en Australie chez des sujets 
âgés, apparaît comme le prix à payer pour protéger les jeunes générations contre les effets de la 
déficience iodée. 

Le succès de ces méthodes repose pour une bonne part sur la logisùque et le contrôle de 
l'exécùtion de la prophylaxie. 

Le sel ou le pain iodé apparaissent comme des méthodes de choix alors que les comprimés 
iodés et l'huile iodée constituent des altematives transitoires et efficaces. 
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CHAPITRE II : ETUDE DE NOS CAS 

I- l\1ETHODES ET MATERIELS 

A· METHODES 

Nous avons considéré comme hypothyroïdiens les sujets présentant 

soit un tableau clinique patent (stade I de BASTENIE) sans les autres critères 
paracliniques qu'il n'a pas été possible d'obtenir : 1 cas ; 

soit des signes cliniques associés à un ou plusieurs signes paracliniques (courbe de 
fixation, cholestérolémie, réflexogramme achilléen, électrocardiogramme) 
compatibles avec le diagnostic d'hypothyroïdie : l l cas ; 

soit un tableau cli.Ilique et paraclinique associant aux éléments ci-dessus des signes 
d' hypohormonémie (iodémie honnonale, iodémie thyroxinienne, triiodoû'tyronine 
sérique, thyroxinémie, index de thyroxine libre sérique) : 12 cas. 

Les critères du diagnostic topographique d'hypothyroïdie périphérique ont été les suivants: 

l 0 
- une évidence clinique basée sur : 

a - soit un myxoedème patent associé à une absence de corps thyroïde palpable : l 1 cas, 

b - soit deva11l une thyroïdectomie ou un goitre : 8 cas. 

2°- une cenitude paraclinique fondée sur une Lhyréoslimulinémie élevée ou un lest de 
Quérido rcégatif : 5 cas. 

En résumé : le diagnostic d'hypothyroïdie a été retenu : 

soit sur des critères cliniques et honnonologiques : 12 cas ; 
soit sur des critères cliniques isotopiques e t électrocardiographiques : 11 cas ; 
soit sur la base de la seule clinique. 

Le diagnostic topographique d'hypothyroïdie périphérique se fonde sur la clinique dans 19 
cas et sur la paraclinique dans 5 cas. 

B- MATERIEL 

Sur les bases ci-dessus, notre étude rétrospective a poné sur 24 cas d'hypolhyroïdie 
périphérique de l'aduhe observés de janvier 1969 à juin 1983, d'une part dans tes services de 
Médecine Interne de !'Hôpital A. Le Dantec et de l'Hôpit.al Principal et d'autre part au Centre du 
diabète de Dakar comme le montre le tableau n°XXXL 
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L'Hôpîtal A. Le Dantec a reçu dans 2 pavillons de Médecine Interne 20.780 malades dont 
9.306 femmes et 11.474 hommes de janvier 1969 à juin 1983. Nous y avons colligé 4 cas 
d'insuffisance thyroïdienne périphérique et 19 cas d'hypothyroïdie centrale. 

Tableau n°XXXI: Répartition et Pré1valence de l'hypothyroïdie dans 3 hôpitaux de Dakar 

Hôpitaux Durée d'ob- Nombre d'hos- H ypolhyroïdies Hypothyroïdies ceJ>ttales 
servation pitalisations périphériques 

Nombre de Prévalence Nombre de Prévalence 

cas % cas % 

A. Le Dantec 4,5 années 20.780 4 0,02% 19 0.09% 

Principal 8 années 22.776 7 0.03% 6 0,02% 

Ceocre du Diabète 3.75 années 2.21.8 13 0.58% 12 0,54% 

Les 3 hôpitaux 4.5 années 45.7î'4 24 0,05% 37 0.08% 

A !'Hôpital Principal, de janvier 1975 à décembre 1982, so.ît en 96 mois, 22.776 malades 
om été admis dont 7 cas d'insuffisance tlhyroïdienne périphérique. Notons qu'un nombre à peu près 
égal d'hypothyroïdie d'origine centrale (6) y a été admis. 

L'Ilôpital Abass NDAO, à ses consultations de Médecine Interne à prédominance 
diabé tologique, endocrinologique et gas1roentérologique, a reçu d ' août 1979 à juin 1983, soit en 36 
m0is, 2.218 malades. Nous avons observé parmi eux, 13 cas d'insuffisance thyro'idienne primaire 
(dont 3 chez des diabé tiques). ici aussi, nous avons observé un nombre à peu près égal de cas (12) 
d'hypolhyroïdie centrale. 

II - PRESENTATION DES 24 CAS 

Le~ ob!>ervations numérotées de 1 à 7 vienne.nt de !'Hôpital P1incipaJ ; celles numérotées 
de 8 à 20 de l' Hôpital Abass NDAO e t les 4 dernières (de 20 à 24) provienne nt de !'Hôpital A. Le 
Dantec. 
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OBSERVATION N° 1 

Madame Na Al., sagefemme de 38 ans ayaJtt subi une lobectomie p<>ur adénokyste thyro'îdien à l' dge de 26 
ans, consult.t pour asthénie persistante. 

l'asrhénie remaniait à si.x mois auparavQJIJ ; elle .est à type de fatigut permaneme d'évolution persista.nr.e. 
Outre cette /arisue, il existe un amaigrissement de 2 kg réduisani à peine UM obésité de 86 kg, ill.ftallét d la suiJe de 
3 grossesses successives et d 'Ulle corticothérapie prescrile pour des raiso11S indéterminies. 

Dans les anticéden1s existaienJ fa notion de rrois macrosomies foetales el celle d'un père diabétique obèse. 

l'examen clinique retrouvait une obésiré faciotroncuJaire importanJe avec ·injiurarion hydrolipopex.i(/ue· de 
l'abdomen et des cuisses er des bourrelets choraci.ques mais saJtS vergetures; la pression artérielle étail d 1418 et le 
pouls à 80 bartemems par minuit; enfm le reste de l 'examen était strictemefl/ Mrmal. 

les e:wmel!S complimtftlaires rlvèlenr : 

- uu courbe de fi.UJJion nornuile mais avec WI /Oil.X maximal tardlf (35% d la 48ème heure); 
- à la scittJigraphie thyro'îdi.enM un seul lobe gauc~ actif: 
- un métabolisme basal diminué à tnC)ittS de 23% : 
- une hypercholestérolbnie à 3,2 glf avec cholestérol eslirifii à 2.1 gll ; 
- un microvoltage diffus à l'électrocardiogramme ; 
- des 17 cétostéroïdes à 8,4 mg/24 heures ; 
- une numération formule sanguine Mrmn.le ; 
- une uricémie 110rma/e à 49 mgll ; 
- et une glycémie nomtale à 0,80 git . 

. Au lotal : hypothyroïdie primaire fruste, probable après lobectomie droite pour adénokyste thyro'idien. 

Traitement reçu : EXIraits thyro'îdiens : 10 cg par jour. 

OBSERVATION N° 2 

Monsieur Pa. A. Fa .. 61 ans, ayant subi 1.me radiothérapie cervicale en 1980 pour épithélioma de l'amygdale 
était hospitaüsé deux ans après pour ~mauvais état général". 

L'ùtJ.errogaJoire était pauvre mois re1ro11vai1 une Mfion d'flllgor d'effort en 1981, traité aux dérivés nitrés 
retarder une cons1ipa1io11 chronique réalisant un fécalo~ ers' accompag11a11J de douleurs abdominaks diffuses vagues. 

L'examen était nomtal et montrait une température à 36°6. 1111 poids à 54 kg, une pression anérielle à 14/9 
et un pouls à 74 banements par minute ; le corps thyroïde n 'étaiJ pas palpable. 

Les examens paracliniques retrouvent : 

une courbe d'hypoji.xation ne"e de l'iode 131 n'ex.cédonJ pas li M duram les 48 heures: 
une image homogène d'une rhyroüie normale maisfaanJ peu J'iode 131 à la scintigraphie; 
une iodém1e honnonale à 2.4 µ~pour /{)()ml (11ormale entre 3,5 et 7); 
un réflexogramme achilléen nonnal à 280 millisecon.des ; 
une uricémie élevée à 104 mgll . 

Le resle du bilan es1 normal: cho!es1érolém.ie à J ,JI gll. 1riglycéridémie à 0.59 g/I., cori1olémie à 12.7 µgl 100 
ml er une glycémie à jeun à 0.93 g/l. 

Au total : 
1. 
2. 
3. 

Hyporhyroïdie primaire après rad1orhérapie cervicale pour épirliélioma de l'amygdale opérée ; 
Angor d'ejfon déjà connue et bien contrôlé par les dérivés rlitrés : 
Hyperuricémie asymptomatique. 
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Evolution 
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Hydrocortisone 20 mg!j puis à dose dégressive en 6 jours ; 
ExtraiJs thyrordiens de 5 cg : 112 cp par jour ~ndarU 7 jours puis J cp par jour pen.darU la 2ème 
semaine et ellfin 2 cpljour,: 
Sotalol : 80 mg par jour. 

Malade perdu de vue après sa sortie d'Mpiral. 

Au tola.l : 

J. Hypothyrordie périphérique après radiolhirapu cervicaf.e pour épithélioma de l'amygdale opéré; 
2- A1igor d'effort ancien, trailé aux düivés nitrés: 
3· Hyperuricémû asymp1oma1ique. 

Traitement reçu : 

L'évolution : 

Hydrocanison.e 20 mg par jours puis à dau digressive en 8 jours : 
puis Extraits thyroïdiens 45 cg : 

112 comprimé par jours pelldallt 7 jours puis I comprimi par jour pendaJU la 2ème semaine; 
enfin. 2 comprimés par jour puis relais par thyroxine X gouues par jour: 

Sotalol 80 mg par jour. 

Malgré une prise de poids, l'évolution était marquée par un équilibre relalif et une triglycéridémie à 0,59 gll. 

En ou1re. elle s'éraiJ compliquée d'une pnewnonÜ! franche lobaire inférieure droile aigue résolutive sous 
pénicillinothérapie. 

OBSERVATION N° 3 

Monsieur Ma. Bo .. 59 aru, sonrhni; médecin, originaire de Tombouctou. est hospi1alisé pour ··polyalgies". 

L'anamnèse retrouve wi "mal partow" associa111 cervicalgies, lambalgies, scapulalgies er gonalgies 
permanen1es mais surloue nocturnes sans dérouillage matinal. fi s'y ajoure des acroparesthésies du tnt!m!Jre supérieur 
droit. 

En outre, il existait une constipa1ion chronique, une hypoacousie, un rolenJissemen.J des facu/Jés 1nJellec1uelles 
avec diminu1ion de la mémoire et lassitude. 

Les antécédents ne mon1rent rien de particulier. en dehors d 'une no1ion de discret goitre à l'âge de 12 ans, 
aya111 disparu progressivemeni. 

L'e:i:.amen somatique retrouvait une obésité à 102 kg. de type boudlùqµe av~c faciès en poire. pa101idose 
b;/aJérale et tablier sous mentonnier ; les seins on un aspect de mcun.elfes et le visage étai/ figé: la pression anériel/e 
était à J 5110 et le pouls à 60 barrements par minwe. le corps thyroüie n 'étai/ pas palpab/,e. le reste de f ' e.xame11 étai! 
nigarif en dehors d'une gêne des mnuveme11rs par /'obésité. 

Les txamcns complémentaires révélaient : 

une courbe de fix.ati.cn basse illférieure à 7% de la 3ème à la 24ème heure ; 
à la scin1igraphie, une discrète activité au niveau de la glarule 1F1yro'flie : 
un métabolisme basal diminué d moins de 19%; 
un 1racé éleccrocardiographique bas volté ; 
et une cholestérolémie normale à J. 76 gfl. 
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LL resœ du bilan nwntrail une hyperuricémie à 160 mg!I, une accéléralio11 de la vitesse de sédiment(Uion et 
un himogram~ Mrmal. 

Au tolaJ 

/. Hypothyroïdie périphérique probablement d'origiM atrophif/ut OJJfOimmUM. 

2- Gou.tte polyarticulaire chronique. 

Traitemenl reçu : 

ExtraiJs thyroïdiens : 5 cg par jour 
Régime sans sel. 

Evolution : malade perdu de vue après son exeat. 

OBSERVATION N° 4 

M~ Bi. MB. âgée de 64 ans étaiJ hospitalisée en janvier 1982 pour défaillance cardiaque globale aigul 
ec des épigascratgie.s de surven.ue brutale. 

Elle a été hOspiralisée déjà à 2 reprises : 

- LA première fois en juillet 1980 pour iflfarcrus a1t1érostpt.al du myocarde à expression douloureuse 
épigastrique, confirml sur le plan biologique et électrique. Cet infarctus étaiJ survenu sur LUI terrain d'obésit.é, 
d'hypene11Sion anérielle à 17112 et <fhypercho/estérolémie à 2,95 gll ; il existait Wlt' constipaJion et le bikm 
ratiiologi.que montrait des bewards gasrriques. 

En cours d'lwspilalisation, étaiJ apparue une iltSuf[isance cardiaque globale d'abord induite par des 
bétabloquants, puis récidivame et résolutive sous digirali.ques. 

- La deuxième hospit.alisalion. en n.ovembre 1981 érail motivée par des 8i11givorragies sous Clllticoagulanrs ; 
il existait toujours une hypertension artérielle à J 5110, un pouls à 88 baltemtrus par minute; l'auscul!arion cardiaque 
monJrair un souffle systolique d'insuffisance mitrale fon ctiorutelle; il existait à la radiographie wte cardiom.égalie 
globale et /'élecrrocardiogramme confirmait la ntcrose, QJIJéroseprale séquellaire el un aspecr récent de lésion sous­
endocardique anJéroseptale associée à un. microvolJage diffus, un apùuisst.menJ diffus el concorda.ni de l'onae Tet un 
himibloc ant.érieur gauche. Les /aux de créatinine phosphokinases et de lacticodéshydr(•géMseJ étaient nwdérément 
élevés et les transaminases (SCOT) n.ormatu:. 

L'observalion d'un rau.t. d'iodémie homumale à O,J µgl 100 ml n'a pas modifié l'altitude rhirapeutique et en 
janvier 1982. la malade était rélwspitalisée à nouveau pour nouvelle poussée d'insuffisance cardiaque er récidive 
dïnfarctus myocardique conjinné par l ëtecrrocardiogramme. 

Un bilan plus complet confirmait l'hyporhyroùlie : 

iodémie lwnrwn.ale rou1ours basse à 0.1 µg/ 100 ml : 
réflexogramme achilléen allongé à 420 rn.s. ; 
cholestérolémie à 2, 99 g/1 ; 
triglycéridémie a J,09 git 

Par ailleurs, le bilM mo11t rait : 

une uncémie à 79 mg/1 ; 
un taux de protides totaux à 88 g/l dont 33.3% de gammaglobulines : 
et une 11uméra1ion formule sanguine normale. 
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La lentalive d'une Jwrmonothérapie substitutive entrainoiJ un.e aggravation de la défaillance cardiaque ef de 
/'insuffisance coronarienne. l'expectalive sur Je plan thyroutien s'est imposée et la malade exearée après une 
amélioration sous digitaio-diurttique et dérivés nitrés. 

Evolution: perdue de vue après l'hospitalisation. 

OBSERVATION N° 5 

Madame So. ND., libou de 24 ans, étail admise pour prise de poids, hypertension artérielle et hirsutisme. 

Après un second accouchement est apparue une prise de poids progressive non chiffrée, accompagnée d'un 
accroissement de l'appétiJ. a cette prise de poids s'ajoutent .des palpiJaJions et une dyspnée d'effon sans limitation du 
périmè.tre de marche. 

De plus, coincidanl avec le ret0ur des couches, apparaissenJ une raucité de la voix, WU! hypenrichose avec 
poussée de poids au met11on et à la poitrine, u1ie modijicaJion du caractère mllrquée par une irrilabililé et enfin une 
exacerbaJîon de la libido. Par ailleurs, il existe un tabagisme récelll. 

L'examen clinique retrouve une somnolence diurne, un fac~s bouffi, une obésité diffese de 90 kg. 
Ùl pression artérielle et labile et varie et11re 13/l et 16112; il existe une bradycardie à 58 batremenis par 

minute ; une hyperpilosité siège à la poil ri ne. à l'abdomen er au mefilOn avec un fin duvet sur la /):vre suptrieure, la 
pîlosîté pubienne est touffue et triangulaire. 

Les examens complémentaires révèlent : 

Au local : 

Traitement reçu : 

une courbe de fu:ntion thyrouJ.ienrte ahaissée infirieure à 5 % de la 3ème à la 48ème heure. Cene 
hypofixation persiste après stimulation (1au.x inférieur à 19 % de la 3ème à Uème heure) ; 
à la scintigraphie, utie thyroïde à activité discrète; après srimulalion par T.S.H., l'image restait celle 
d'une petite glande rhyroute peu conirastée lwnwgènl! ; 
une clwlestérolêmie à 2,26 g!l avec triglycéridémie à J gll ; 
un tracé électrocardiographique bas volte mo!l./ranJ une bradycardie sinusale régulière à 60 
bauements par minute : 
une anémie à 4,5 g/100 m! avec 3.300.CXJ() gwbuks rouges I mlli ; 
des 17 cé1osréroïdes urinoires à 14,5 mg/U heures er des 17 hydroxystéroide.~ uri11aires à 4,5 mg/24; 
u11e proridémie à 70 mgll sans dysglobulinbnie. par ailkurs présence d'oeufs de taenia sagin.ata dans 
les self.es. 

hypothyroïdie primaire parente probablement d'origi11e atrophique autoiltunu11e : 
Tacniasis. 

n1Y(Oxine XII gourres par jour. 
Tredemine une cure 
SorlJifer. 

Evolution : 1111.1/ode perdue de vue après l'/wspitolisation. 

OBSERVATION N° 6 

Madame D. S. D .• 80 ans était hospitalisée pen.daru tO jours pour dyspnée as1hm.orifonne avec recrudescence 
nocfume sans oucrm a111écéder11 particulier. 

L'examen retrouve un poids à 71 kg. une pression arrén'elle à 1317, une température à 36°5, un pouls à 
103/mn. 
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li existe des rtiles bronchiques et des sibila111s diffus aux deux champs pulmonaires; les bruits du coeur étaient 
réguliers et assourdis; l'hypochondre droiJ étaiJ dotlloureu:t avec foie cardÎ.aijue et oedèml! des membres iJljérieurs. 

Efl outre, il e.xisie un goitre mJJitinodul.aire sans caract)re vasculaire et des car~s dvuaires multiples. 
Le bilan révélait : 

utte iodémie hormon.aie à 1,9 µg/100 ml : 
utte réjlexogr~ achilléen d 320 ms : 
une cholestérolimi,e à 2,62 g/l avec une triglycéridémie à J ,56 g/l ; 
une cardiom.égali.e et wi oedème pulmonaire in1es1inal ; 
u11 hbrùbloc a.11/érieur gauche, un bloc de branche droit incomplet. une tachycardie sinusale régulière 
à 100 banemertJs par minute et un discret bas voltage diffus à /'électrocardiogramme ; 
u1re protidémie totale à 72 gll avec /'électrophorèse, U11e albuminémie à 55% des alpha J à 2,5%, 
alpha 1 à 9,2% ; bfra à 14,8% et des gammaglobulines à 17,8%; 
une urictmie à 68 mgll el une glycémie à jeun à 1,26 git. 

Mis sous furosémie comprimi et chlorure de potassium l comprimés de J g par jour, /'évolurion a été 
favorable, puis la malade perdue de vul. 

Au total : 

Hypothyro'ldie inapparuue stvère due à un goirre 1TU1ûinoduloire et cri.se d 'asthnu complil/uée d'une 
insuffLSance cardiaqlll globak. 

OBSERVATION N° 7 

Madame Fa. le. 48 ans, étail admise pou,· goitre. le goitre remonJait à· quinu aJtS, augme11Ulllt 
progressivement de volume. 

Il e..xistait une friwsité, une dyspnée d'effort sans limitation du périmèrre de marche et enfin des gonalgies de 
type mécanique. 

le reste de /'interrogatoire n.e révélait rien de paniculier. 

Dans les antécédeltls, existait une notion de rhyroïtiec1omie pour goitre, JO ans auparavant c/1ez cette j.tmme 
multipare 

L 'e.xo.men retrouvait un corps thyroïde hyper1rophique ferme muilinodulaire non vasculaire Sa!l.s caractère 
inflammatoire, ni adénopathie satellite. 11 n 'e.xistoit pas d·autre signes particuliers. 

Les examens complémentaires montraient : 

Au total : 

un réflexogramme à 400 ms ; 
un goitre plurinodulaire hétérofwnt à la scintigraphie à /'iode 131 ; 
wt index cardiothoracique très augmemé el une déviation trachéale droite à la radiographie ; 
un.e cholestérolémie à 2 gll : 
1Jrte triglycéridémie à 1,4 g/I , 
un llémogra111Jtte normal ; 
et une vitesse de sédimentation normale. 

Goitre multinodulaire récidivant après rhyroidectomie et compliqué d 'une hypothyroï.di.e fruste et d'une 
déviation trachéale droite latenfe. 

Trai1ement e1 évolution 

L'ablation chirurgicale et le traitement substitutif étaient envisagés chez cette malade. 
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OBSERVATION N° 8 

Monsieur M. D .• 2 J ans, cu/Jiwueur originaire de Joa~ étaiJ adressé pour hyporllyroulie et hypoparathyrou:LU! 
oprès 1lryroïtkc1omie. 

A l'occasion d'une hypenhyroillie el après préparaJion au assètte, au propano110I el au Tran.x.ène duran1 quaJre 
semaine, UM thyroïdectomie subrotale bail effectuk avec conserva1io11 de 2 lames poslirieures. 

Deux mois après, survenail une cn·se épileptiforme SallS signe él.ectroencéphalographifjue mais traitée au 
/Jarbiruri.q~ bien que s'accompag!la/IJ d'une maiJI d'accoucheur. 

Trois mois après cene crise, s'instal/.aieni une asthénie itUense, une i.nfiltraJion cutanée diffuse mais 
prtdomituW à la face et une prise de poi.ds de 10 kg ; la voix ltaiJ devenue rauque et il existaiJ UJUJ frilosité, une 
le1t1eur de. l'évolution, un.e hypoacousie et une discrète corutipalionfaile d'une selle ou les 2 à 3 jours. 

Dwr.s les an1icéden1s, il n • exisLaiJ pas de Mlion de dysthyro'idie familiale. 

A l'examen, le poids est à 71 .6fXJ k.g pour 1 ,69 m. la pression artérielle à l 319 et le pouls à 60 barrements par 
minuu ; il exirtaiJ une discrète infilrration diffuse prtdomifl'1.llt aux paupières et une cicatrice cervicale antérieure de 
thyro"ftkaomie. 

abolis. 
Enfin., iJ existait un signe de CHVOSTECK alors qllt! les rifle.us osttcttndineu.x des membres i11.férieurs étaiefll 

Les exameos complémentaires mo111retU : 

un réflexogramme achi/léen irrlalisable ; 
un métabolisme vasal diminué de 30% ; 
une cholestérolémie à 2.6 g/l : 
une cardiomégaüe discrète ; 
à l'électrocardiogramme, une bradycardie sinusale à 60 ba11eme111s par minute avec microvoltage 
diffus e1 sans troubles de la repolan·sarion à 2,94 g/ 24 heures ; 
une nUJgnésémie à 50 mgll. 

Au totaJ : 

Hypothyroïdie modérée et hypopara1hyroïd.i.e pos1-cpératoires à /"occasion d 'wie hypertllyrofdie. 

Traitement : 
Exiraits thyroïdiens cg : comprimé par jour durant jours puis comprimés par jour. Cal ci br on a t 
comprimé matin et soir. 

Evolution après 3 mois de traitement. 

J • Discrètes mlJnifestations de surdosage à type de sensation de chaleur. palpitarions, instabilité 
caractüielle. 2 selles pâteuses par jour, insomme. perre de 1,5 kg. pouls à 72. cholestérolémie à 1.52 
gll d"où réduction rles doses à 7.5 cg d"E.urnits tllyroïdie11S. 

2· plus de crise de tétanie. 

Après 18 mois. l'hypothyroïdie reste mal équilibrée du fait d'un 1raiteme11.1 irrégulier et probablement 
insuffisanI comme en témoignent un pouls à 60 pulsations par minute. un poids à 72g. 

OBSERVA Tl ON N°9 

Madame 011. M8., lébou de 45 ans. a subi une thyroiilectomie sub1otale pour goitre hypenhyrol'dien. 6 mois 
après. elle présenle une discrète asthénie physique. une frilosité et une con.stipation /aile d'une selle tous les 2 jours. 
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Il s'y ajoulail une raucité progressive de la voix et une dyspnée sans aJteinre récurreruiell.e à l'examen 
01orhinolaryngologU/ue. 

Dans les antécéde1t1s, on norail un.e multipariré avec tt0rion de macrosomie foetale, un poids 11uuimum de 100 
kg et l'absence de diabète ou de dysthyrofdie familiale. 

L'examen retrouvait un poids actuel de 84 kg pour l ,67 m, un pouls à 60 bartemenrs par mi.ftuJe et Ulle 

pression anérielle à 15110. le visage est discrèremenr bouffi. Enfin, il eXistait une cicatrice de cervicotomi.e anJérieure 
sans corps rhyrofde palpable. 

Les examens complémentaires mon.traient : 

un index de thyroxine libre de 1,14 (N entre 0,9 et J,2); 
une lhyro.xin.émie à 4,03 µg/100 ml (N entre 5,1 et 9,4); 
au té/écoeur une cardicmégaii.e en théière ; 
à l'électrocardi<>gramme une bradycardie sinusale régulière de{)() ba11eme.nts par mi.mue, sans <Udre 
anomalie ; 
une calcémie à JOO mg.Il. 

En résumé : Hy{X)thyrordie fruste après tlryro'îdecromie subwrale. 

Evolution et traitement : 

Sous-eXJraits thyrordiens à doses progressives.jusqu'à 15 cg puis thyroxine : 1,5 mg par jour, l'tvotulion éraif 
marquée 18 mois après par : 

tm mauvais équili.bre de l'hypotlryroid1e caraczérisé par un pouls à 60 pulsations par millUle; 
l'apparition d'WI diabète sucré pl.élhorique caractérisé par une polyurie Mcturne, une obésité à 91 
kg el une glycémie post prandiale à 2.25 g/l alors qu'à jeun., elle étair de 0,95 g/l. Ce diabète est 
équilibré par le régime seul. 

Au total : 

/. Hypothyroïdie fruste après 1hyro'idec1omie subtota/.e pour hyperrl1yroüiie. 
2- Diabète sucré plithorique révélé sous h.orm.oMLhérapie. 

OBSERVATION N° IO 

Madame Ke. Ba, 50 ans. Toucouleur, mé11aghe. habitafll Tfùaroye, étaî; adressée pour algies diffuses. baisse 
de l'acuité visuelle, vertiges. frilosité et alopécie. 

Depuis wte dizaiJle d'années, des doukurs olxlominales étaient apparues progressivemerU, siégeant à la fosse 
iliaque gauche à type de pesanteur irradiant le long du cadre coli(/ue, s'accompagnanL d'une conslipation chronique. 
opiniéltre durant une dizaine de jours. 

Ifs 'y ajourait utte frilosité d 'installation insidieuse associée à une asthénie intense et un engourdissemefl/ des 
jamhes. 

En outre, il existait des sensations de perte de l'équilibre zrès inLenses ayan.t occasionné des chutes et même 
une fracture de la jambe droite ac1uellemefll consolidée. Ces sensations encore persistanus s'accompagnaien.t de flou 
1•1suel et d'hypoacousie. 

Enfin, depuis deux ans, une chute pif.aire progressive esr apparue aueigrumr le pubis, les aisselles et le pounour 
du mir chevelu. 

Les an1écéden.1s révéluie111 trois hospiralisaiions pour les rrwrifs précédenJs, un avonem.enJ suivi d'wte stérilité 
secondaire et d 'une polym.énorrhü : il n'y a pas de maladie familiale connue. 
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l'examen clillique retrouvait un poids normal (68 kg pour 1,68 m), une pression arrérielle de 1419, une 
température à 36°7, le pouls ralenti à 54 barrements par nûnure. 

la voa est raU(jue mais il n 'y pas de macroglossie. le visage élail bouffi surtout aux paupières ; la peau 
sèche, écailleuse ; les muqueuses étaiettt pdles : les poils sourcilières étaienJ absenis et s'accompagne d'une alopécie 
pubo-axillaire et remporooccipilale et frontale en turban; il s'y associe des caries deniaires multiples. le corps thyroïde 
11 'es1 pas palpable ; les bruits du coeur .sont assourdis ; les masses musculaires sont d.oukJureuses à la pression er les 
réflexes ostéotendmer.a faibles. Enfin, il exisre des pertes bia11Ches férùies au toucher vaginal. 

Les examens complémentaires montrent : 

Au total : 

une courbe de flXalion à l'iode 131 neueme111 abaissée avec 6% à la 2ème heure, 4% à la 6ème 
he1're, 2% à la 24ème heure. 0,8% à la 36ème heure ; 
une scintigraphie irréalisable du fair du tara de faation trop bas : 
une élecrrocardiogramm.e q1û confirme la lmuiycardi.e à 60 ba.nemems par minute sinusale régulière, 
un bas voltage diffus et une onde T néga(jve et asymétrique ; 
un.e himoglobinémie à 9 g/100 ml avec des gfcbules rouges à 3 millions par m.m1, un hématocrile à 
Jl/'19; 
une vitesse de sédimeTUarion accélérée à J J/'19 ; 
UM selle turcique Mrnulle à la radiographie. 

Hypothyro'idie myxoedéma1euse périménopausique primitive probablement au1oimnwne, atrophique, marquée 
par 1me myopaJhie nerveuse, une f)Olynévrire sens1tivo-hyporéflexive. 

Traitemenl reçu : 

E.:arairs rliyroU/iens 1/2 comprimés 5 cg augmenté progressivement jusqu'à 15 cg en deux mois. 

L 'évolution favorable dans l'immédiat est marqué 20 mois après par une irréguW.rité thérapeutique et un mauvais 
équilibre de l"hyporhyroïdie objeciivée par un<' constipation nuxiérü er une bradycardie à 60 battements par minu:e. 

OBSERVATION N° 11 
Monsieur E. H. ND .. 57 ans, ex-nuinoeuvre esr adressé par le service de psychiatrie où il a été amené pour 

indifférena et apwhie évoluant depuis deu.x ans, accompagnées d'une constipatH)1; chro11ique opini{lire p: d·unejr ilosité. 

Les antécédenJs so/lf sans particularité. 

A /'exam.en SOf1Ultiqu,e, le déshabillage est lerH, le faciès figé, la réponse au.x questions se fair avec retard et 
brièvement avec une voi..x. rauque ; if existe une hypoacousie ; la tempf.ra111re est à 36°4, le poufs à 60 ba1tements par 
minute et la pression artirielle à 9.511 ; le corps tftyroüie est a.trophique ; ÙI peau sèche. écailleuse et froide : les 
sourcils quasi-absents de mime qrte les poils pubiens er a.xil1aires. If n'y a pas de macroglossie : le choc de poi111e n'est 
pas palpable et les bruits du coeurs sont assourdis. 

Enfin. les réflexes osréotendi11eu.x des membres illférieurs sont abolis. 

Les examens complémentaires retrouvaient : 
une thyroxinémie indétectable : 
u11e iodémie thyro.x.iniet1ne indé1ectable : 
un taux de thyroxine bindi11g glvbulin à 40,0 Ji8/l. : 
une ch1J/estérolélnie à 2,95 ~If : 
u11 microvoltage diffus et un opl01issemen1 diffus et concordant de l'onde T qui, en outre, est inversé 
en V J, V2, V3 mais asymétrique à I ë/ec1 rocardiogramme : 
une card1omigafie discrè1e à fa radwgraphie du coeur : 
des 17 cétostéroü:Jes urinaires aha1ssés à 0.95 mg/24 h : 
des 17 hydroxysté.rordes urinaires à 0.55 mg/24 lt : 
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une glycémie à jeun à 0,70 g/l; 
une vilesse de sédimemation. accélérle à 13197 : 

Au total : 

des protides totaux à 71 g/1 avec /'électrophorèse albumine: 7% alpha 1globuline2, /%.alpha 2,7%, 
bêta J 1,6% et gammo globuline à 32,3%. 

Hypothyroïdie myxoedémateuse périphérique probabltme!IJ autoinlmwu atrophique. 

Traiiement : 

Hydrocortisone 20 mg par jour pendnnl 6 mois. 
E.xtrai1s thyroïdiens comprimés de 5 cg à la dose de 12,5 cg aJteinte progressivemenr en 3 mois. 

Evoluùon marquée par : 

UM amilioraiion clinU,iu caraaérisée par : 

· une baisse du poids de 16 kg ; 
· un pouls normal et régulier à 80 battem.e111s par minute ; 
- un retour à une vie re/aJionnel/.t normal.e. 

Sur le plaJt paraclinique par un réflexogramme achilléen à 320 ms. 

Malheureusement, ceue évolution est entrecoupée de période de rechute en rapporr avec l'irrégularité du. 
traitement à partir de la deuxième année. 

OBSERVATION N° 12 

Mme K. D. D., 3~ ans, Toucouleur, ex-employée de balll[Ue. cof1Su/Je pour "mésen1ente avec son mari" et 
douleur abdominak. 

le début de la maladie remonterai/ à 8 ans environ, marqué par l'apparition de douleu1 périombilicak à type 
de ~saroeur, s'accompagMnt de cons1ipmion chronique. 

Ces douleurs qui ont motivé plusieurs consu/1ations sans résultais, s'accompagnent d'une faiigue e.x1rême 
conji1111n.1 av, li1. d'u,-ie frilosi1é imponante et de crampes musculaires. 

Il s'y ajou/F. un total désintéressement à la vw associé à des périodes d 'irrilabili1é sunout à l'égard de ses 
enjan.1s, et de son mari. 

Récemment, une lourdeur des paupières est apparue, suivie d'une injiltra11on des membres inféneurs 
prédominant aux pieds et ayant motivé un régime sans sel. 

Enfin, la voix est devenue rauque er il existe des douleurs thoraciques gauches sous mamelonnaires à type de 
piqûre inlermirtente sans caractère angineux typique et des céphalées tenaces frontales, sans horaire précis. 

Les an1écédents révèleftf rme s1érili1é secondaire de 8 an..< et une irrégularité du cycle menstruel. li existe une 
demi-soeur présentant un ROitre. 

A l'examen somatique, la malade est a.dynamique. répondant avec lenteur aux questions. Le poids es1 de 53.3 
kg pour une taille de 1,76 m, la pression anérie/le à 10.517 et le por1ls t> 60 bauements par minute. Les conjonClives 
son1 pôles. 

Le corps thyroïde est a1rophique. 

le visage es1 bouffi. inexpressif; la peau sèche squameuse. les cheveux secs. la ptlo.wté a.xilloire absenJe avec 
pene de la queue du sourcil alors que celle du pubis reste conservée.. 
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1-

2-
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une créa1illinimie à 15, 7 mg/l. 

hypothyroïdie primaire probablement d'origiM arrophique ®toimmun.e caractérisée par une 
myopaJhi.e hypenrophique SQltS myotonie ; 
salpi.ngite chronÙjue ; 
srérililé secondaire. 

Traitement 

Hydroconisone : 20 mg par jour durant 30 jours puis 
E.xrrails thyrofdieflS (5cg) 112 compriml par jollT puis 
Thyroxine 2 comprimi et 
Avlocardy/ 314 comprimés par jour (dose atteiJue en 8 mois). 

Evolution favorable apr~s 8 mois : 

Le poids es1 à 67,5 kg, le pouls à 80 pulsations par mitUde sans Mtion de précordialgie. 
La cholestérolémie est à 1,80 g/l et f,e volume du coeur est normal cependant l'aménorrhée persiste. 

OBSERVATION N° 16 

Mademoiselle Di. N.D .. 20 ans. ménagère est adressée par le service de psychiatrie pour awpéâe. 

Le début remcnte à dix ans. marquée par une chute progressive des cheveux. Cette alopécie sponranie ne 
reconnait aucun facteur favorisant dermaJowgique, toxique ou p'sychowgique. 

Des algies diffuses prédomi11C1ntes aux muscles dorsolombaires. une asthénie physique permanente er une 

frilosité s'y associe111. 

Enfin, il e~sle une constipation chronique faite d'une selle tous les 4 jours el de.s céphalées insomn;an1es. 

Dans les aniécédems, 011 retrouve des règles apparues à !'âge de 16 an.s avec un cycle long Je 40 jours et 
l'absence de pilosité axiUopubienne. 

A l'ex.amen somaligue, fe poids es/ à 52 kg pour une taille de l,59m, le ;•ouls est à 60 pulsations par minute. 
la pression anérielle à 1218 et les conjonctives sont pâles. Le nwrplwtype esr peu féminin avec hypertrophie 
disgracieuse mais symirrique des masses musculaires paraver1ébrales. dorsolombaires el scapr'1aires. 

li! visage est bouffi et arrondi ; l'élocution lente gênée par une macrog/ossie modérée. Il existe une rhi11i1e 
séreuse. 

Une alopécie diffuse laisse une caloue supé.rieur.e sur le cuir chevelu (de 9 cm environ de diamètre), les 
sourcils sont peu fournis ; fa pilosité puboa.xillaire est absetUe. 

Les organes géniroru exiernes son1 normaux mais il existe une hypomastie relative (sein.s peu développés sans 
glande palpable). 

Le corps rhyroUJe n'est pas palpable. Les bruits au coeur sont assourdis. 

Les examens compl~mentai.res 11wn1raiem : 

une thyroxinémie indétectable ; 
un iode thyroxinien itulosable ; 
une 1hyréos1imuliném1e à 236 µUlm/ ( N : 2 et 8,4) : 

une courbe de fixation très basse avec scin1igraphie thyroïdienne impossible : 
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un réflexogramme achiléen impraticable ; 
à l'électrocardiogramme, un microvoltage diffus sans autre anomo.lie : 
une cholestérolbnie à 2,20 gll avec HDL cholestérol à 0,57 g/I ; 
des 17 cé1os1troflks (J. 0,7 mg/24 heures au dosage staJique et 11 ,20 mg/24 m:ures après stimulalion 

des /7 hydroxystiroïdes à O.J5 mg/24 heures au dosage statique et 5,20 mg/24 m:ures après 
stinwlaJion ; 
un taux de F.S.H. supérieur à 25 1mi1és souris: 
une prolactinimù d 390 µV/ml : 
une anémie à 7/1001'fi d'hém~globine avec 2.890.000 globules rouges ; 
une selle turcique profonde avec pneumatisation des sinus sphénoïdaux et à la tomographie sagittal.e 
un agrandisseme/IJ des coruours; 
un examen oplùalmol.ogique normal. 

Hyporhyro"lliie paJerue primaire (IYec alopécie dicalva111e et myopathie lrypenrophique sa11S myotonie, 
hypo/olliculénie et hypocorticisme suninalien probablemelll deuréropathiques. 

Tr.ûtement 
HydroconisoM (comprimé JO mg) 20 mg par jour, puis tJ. dose digressive pelUÛW 8 jours: 
puis Exlrails thyro"idiens (comprimés de 5 cg) 111. comprimUjour à dose progressiw: arteign(lll.( 20 cg 
en 4 mois. 

L'évoluùon est marquée par un.e amilit>ration dt lïrypothyroïdie et MIG'.JnJnLnl de la myopathie avec Mrmaiisalion du 
tract élecrrocardiographique. 

L'alopécie n'est pas améliorée. 

OBSERVATION N°17 

Madame Fa. Sa .• 44 an.s. origillf.lire de Soinz-louis. demeurunL à la Médina. consulre pour prise de poid.ç, 
oedèmes e1 métrorragies. 

Le débul de la maladie remonte à 18 aM mmquée par une prise de poids progressive accompo.gnée d"ép1sode 
d'aménorrhée de 2 à 6 mois entrecoupées de ménl'mérroragi.e~ duram en moyenne une semnine. JI s'i assoc:ie une 
cottStipaLion chroniq11e al/.an1 jusqu'à 11ne selle /fl11S les di:r jours. 

Quinze ans après. la voix est devenue proRressivement rauque. et sont apparues des algies diffuses des C(ludes. 
du rachis cervical, des genoux survenanJ au repor. exacerbées par l'efforr et s'accompagtt0nt d'oedèmes d'allure non 
11tflammatoire siégeant aux genoux e1 aux dos des mains. Une frilosiré el une asthénie nuJlinale confinan1 
progressivement à la stdelllanté s'y ajoutent. 

Depuis 7 ans, une dyspnée d'effort limi1e le périmèrre de ma relu à 4(XJ mèrres. JJarfois. des précordiolgies à 
f'jpe de coup de poignard surviennenl il /'effort. irradia/Il vers le cou saTtS a11eifllfre les mâchoires ou le braf gauche 
et cédant au repos. 

les anlécédenrs retrouvent une obésitf fami.liale : il n "y a pas de no1ion de dys1hyroïdie dans Io famille. 

L'examen somatique montrait wre obesilé de Y7.750 Kg pour J,6/m une pression ariértelle à 14/10, un pouls 
t. 80 baaemenr.vminwe et une rempératun à 37''2. 

les conjonctives sonr pâles. la peau sèclrl', sans être écailleuse, le visage bouffi avec oedème des paupières. 
des 1ambes e1 du dos des m.oms; la voi.x esl rauque et s'accompagne d'une dysarthrie avec macrog/ossie. L'abdomen 
est ballonné avec une ascite libre sans héparomé8al1e. Une douleur abdominale pelvienne diffuse exisre, exacerbée au 
roue/Ier vaginal : la muqueuse vaginale e.'it sèclle. un peu rétrécie e1 le doigtier revien1 soui/11. <le penes fétides. 
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Hypotltyroïdie µost thyroïdectomie µour goilTe hétéromu/tùwdulaire compliqué de compression oesotrachtale. 

Traitemenc : 

ExtraiJs 1hyroïdiens 5 cg : 1 comprimé par jour Îltlervention chirurgicale selon protocole suivanl ; 

"Cervicotornie en cravale de Kochu qui met en évidence "" én.orme lobe gauche refoulant la trachée 
à droite et ne rerrouve pas de lobe droiJ ab~nt. 
Exérèse de cene masse pôlylobée en laissanl sur place le seul tissu thyroüiien situé eu sommet du lobe 
et à la base. 

Les suî1es opératoires oni été simples : 

L'évolution est marquée par un traiJem.efll irrégulier et un mauvais équilibre de l'hypotlryroülie comme en 
témoigM le poids à 92 Kg malgré le pouls nomial à 84 batteme/IJs / minule apr~s un suivi de 2 mois et demi. 

OBSERVATION N° 21 

Madame R.H.. libanaise de 60 artS est hospila/i.sie pour as1hinie, amaigrissemelll et ballo11Mment abdominal. 

Lt début rem.onu à quarre ans marqui par une /{lJigue lors des diplactments et des lombalgies mis sous le 
compte d'une ostéoporose et traités au calcium. Au cours de ce traiJemtnl. apparai.sse111 une bouffissure du visage, WI 

ba/Jonneme1t1 abdominal avec sensalion de pesanlt:ur el suffocation en position assise ou couchée. En owre, une 
arwre.xit, un amaigrissemenJ e1 une asthbtie s'y ajoUJ.ettl. 

Les antéœ<lents ne trUJnlreJtJ rien de particulier. 

L'examen clinîgoe retrouve wt poids à 52 Kg. pour lllle tai/Je de J,50m, une pression anérielle à 1619, une 
bradycardie à 64 bts par min.ute el des bruits du coeur as.rourdis. ù corps thyroïde n'est pa.s palpable. us réflexes 
oscéorendineu.x rotuliens sofll abolis avec hypocoltie musculaire géniralisée et la mobilisation des genoux est 
douloureuse. 

Les examens complémentaîrtS numtrent : 

Au total : 

une 1hyroxinémie 101ale à 11.5 µg//OOml (N: 5.5 et 11,5) : 
un T3 1est à 28% (N : 25 à 35%) ; 
m à 3.2 (N : 1.5 à 3.4): 
D rculioimm.unologique à 0,5 µg!JOOml (N: 0,6 à 2) : 
une courbe de funtion basse (9% à Hl. 9.5% ô H6, 9% à H24J ; 
une glande 1hyroide de taille normale mais peu acti ve à la scinrigraphie : 
un réflexogramme achi/léen nomwl ; 
une choles1érolém1e à 2g!l avec mglycéridémie à l .9gl/ ; 
au télécoeur. wte cardiomégalie globale ; 
à l"t'lectrocardiogramme. un bloc OJJriculo-venJricula ire du Ier degré : 
himogra~ normal : 

Hypothyroïdie périphérique probable fruste d'allure auJoimmuru:. 
Os1éoporose commu1te 

Traitemem : Er1rairs rhyroïdiens Jcg pnr j our. 

Evolution favorable : poids à 49 Kg er pouls à 80 brslmn. 

OBSERVATlON N°22 
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Madame D. M .. originaire de Thiis, âgée de 4-0 an.s est hospitalisée pour suspicwn d'lrypothyroidie. 

Le début remorue à cinq mois marqué par une asthénie, des dphalies. des Bourdonnemenis d'oreille ef des 
crampes llUlSCUÜJires. Il s'y associe des larmoie~llls, une dysarthrie, une sensa1wn de plbtitude du visage et un.e 
constipation a/lanJ jusqu'à /0 jours. 

Par la suite, sofll apparues des régurgitations avec truclaJwrr.s et enfin des ronjlenu!llls Mctumes. 

Les antécédents ne révèlenl rien de particulier en dehors d'une multipa.riré. 

l'examen clinique reirouve une lrypotension artérielle à 8.516 une bradycardie d 76 avec assourdissemeru des 
bruits du coeur. le visage un peu bouffi. une dépil.atwn de la queue du sourcil et une macroglossie. Il n'y a pas de 
goiJre. 

Au total 

Les examens complémentaires rtv~Jem : 

une thyroxiMmie à 0,6 µgllOOml (N: 5,5 à 11,5) ; 
une iodémit throxùtieMe d 0,390 µgllOOmJ (N: 3,5 à 7.5) 
wu courbe de fuaJion faible (4% à H3, 3% d H6. 1% à H24) et ne permellant pas de 1racé 
scintigraphique. 
Wlt lryperchokstérolimie à 3,4 g/I avec lipidimie à J 5 gll: 
un hémogramme normlli et une proridémie à 8, l gll. 

Hypothyroïdie probablemen1 périphérique autoimmune a1rophique. 

Trai1.emenl reçu : 

Hydrocortisone 15 mg/jour pendant 8 jours 
Extraits thyroïdiens 3 cg/jour peruianl JO jours puis 5 cg les jours suivants. 

OBSERVATION N°23 

Monsieur C. N .. 62 ans, lébou, cultivateur. est hospitalisé pour toux., dyspnée er oedème des membres 
inférieurs. 

Le début de fa maladie est difficile à darer marquée par des oedèmes des membres inférieurs ec de /.a face 
associ.és à une surdité biû:uérale, un.e co11s1ipa1ion chronique et ne frilosité. 

Il s'y ajoute une toux spasmodique ovec expectorati.on bwwle er une dyspnée avec douleur basithoracique 
droite. Enfin il existe des algies diffuses des membres inférieurs, de l'épaule droite et du rachis lombaire saris caractère 
inflammatoire. 

L ·examen clinique mcntre Wle pression artérielle à 16/ll, un pouls à 56 /Jarreme111s par minute, 11ne 
température à 36"5 et un poids à 60 Kg, il n'y a pas d'anbniP.. 

la voix est rauque. la peau est sèche squomeuse. avec oedème des membres inférieurs prenant le godet et 
boujftSsure du visoge prédomin.ant aux paupières. Au lobe gauche de la thyroïde siège un nodule no11 inflam.m(llo1re 
de la taille d'une 110ix er mobile avec la déglulition. 

Le choc de pointe n'est pas palpable. les l>ru1ts du coeur sont assourdis. réguliers avec un rythme à 56 
ba11emenrs par minute sans bruits surajouté S. 

A /'hémorh01a.r droiJ et 11 Io base p11lmonaire gaiiche siègeru des réiles bronchiques. 

Il existe un foie cardiaque sans ascite. 
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LA derUure est défectueuse. Il existe un.e volwnineuse hernie illguillale droite de la taille d'un pamplemtJusse 
expansive à la toux et réductible avec un orifice herniaire de 4 à 5 cm et un col herniaire normal. 

Les ex.amens complémentaires moniraielll : 

.\u total : 
1-

2-

Traitement : 

une 1hyrox.inémie indétectable ; 
flfl T3 /.est à 19,2% (N: 22 à 32) ; 
un illdex de thyroxine libre illcalculable ; 
une iodtmie 1hyro.xiniettne inditeClable : 
un TSH sérique élevé à l 1,2 µg!ml (N in/. à 20),· 
une fl.Xlltion du radio nulle et un.e sciTUigraphie thyroldu/1.lle irréalisable ; 
un réflex.ogramnu achilfün allongé à 400 ms: 
une ch.oleslérolémie à 2,10 gl1: 
11ne éMmie cardiomégalie e11 théi~re symétrique avec dispariJion de l'espace rétrocardiaque et une 
discr~te scissurite droite apicolobaire au cficht thoracique ; 
à l'électrocardiogramme, ~rythme esr sinusal, rtgulier à 56 oarremenis par minute avec hémib/tJC 
postérieur gauche. bloc de branche droil incomp~t. un.e hypertrophie Yelllriculaire droite. un 
microvollage diffus et des ondes T aplaties diffuses à toU/ Je précordium ; 
à la ponclion du Mdule cervical antüiew thyroïdien. un.e absence de pus. de rares po/ynucliairts. 
des amas ressemblant d des gltJbules de graisses (cyJologie N°2910 MmL DOREMUS). des Ji.ssus 
nicrobiotÜ/ues as~ptÜ/uU avec de nombre~s cel11tks spumeuses aujroni.s (anaparh : N'' B. 365181. 
P. D. NDIA YE) et enfin un ex.amen bactiriolog~ nigalif (N° L 120 2P) : 
u!ie hérnoglobinémie à 11 g/IOOml et U11 liaim.a1ocri1e d 31% avec 3.400.000 gwbules rouges et une 
formule blwiche normale, une vitesse de sédim.enJalion accélérée ; 
une glycémie et une azotémie normales . 

HyPothyror.die périphérique probablem.efll par thyroülie atrophU/ue compliquée d'un coeur 
myxoedémateu.x avec bloc de brandie droit i11comple1 et hémioloc postirieur gauche ; 
hernie inguinale droite non compliquée. 

Traitement déplétif par régime désodé et diurétique petUÛUtl 15 jours puis Exiraits thyrordiens 5 cg. 

Evolution : après I 5 jours de traitement diurétique, /'oedè~ cardiaque a disparu. léssant un myx.oedème patent aya111 
tvolvé favorablem~ru avec au contrôle homwnal après trois mois et demi: 

T4: 4,2 µg/100 ml (N: 5.5 à 11.5): 
Iode 1hyroxinien : 2. 7 µgl 100 ml (N : 3,5 à 7.5): 
Thyréostimulin.émie : 9 ng/ml (N : 0.4 à J ). 

OBSERVATION N° 24 

Mademoiselle Di. Di .. 21 ans, est admise pour douleurs abdominales. 

Les douleurs abdominales remontent à quatre ans. siégeam à /'hypogastre irradiant aw: flancs et ont un 
horaire noctume. En outre, 11 existe une frilosité s ·accompagnant d'asthénie physique permnneme. 

Les a111écédents révèlen1 une notion de goitre er de nanisme chez le grarui·père naturel. 

A l'ex.amen, la température est à 36°, le pouls à 8() bauemenls/mn. le pouls à JO kg pour 1.30 m. la peau est 
sèche. Il existe un goitre asymétrique mul1i11od11laire déborda111 à gauche, m.ob1le à la déglut i1ion non douloureuse, 
ferme, de la raille d'une mandarine, non vasculaire et non injlammntoire. 

Enfin, il n'y a pas de pilus11é pubienne. la mfve est atrophique a\·ec des leucorrhées purulenœs rancis que 
l'hypogastre est douloureux mais sans défense à la palpation. 



89 

Les examens comolémentaifes monlraienl: 

Au total : 
1-
2-

une thyroxinémie à 1,5 µg/100 ml (N: 5,5 à 11,5); 
une iodimie rhyroxinienne à 1.0 Jtg/100 ml (N :3.5 à 7.5): 
une lriiodothyronine à 1,25 ng/m/ (N: 0.6 à 2); 

une courbe de jiXâtion n.ornwle ûVeC un tâU.X de 17% à la 3ème heure, 33% à la 6ème heure et 50% 
à la Uème heure : 
I'himogram.nu normal; 
un fer sérique à 80 mg/100 ml; 
une protidémie à 8.3 g/100 ml avec albumin.imie à 34%, alpha 1 globuline à 3%, alpha 2 à J 3%, bêw 
à 10%, gamma à 40% ; 
urr.e glycémie à O. 95 gll et une azo1émie à 0,20 811. 

Hypothyroülie due à tm goitre mulrinodulaire e1 compliquée de nanisme : 
Salpingite chronique probable. 

Evolution : malade évadée. 
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fil. RESULTATS 

A- RESULTATS GLOBAUX 

. Prévalence de l'hypothyroïdie primaire 

La prévalence de l'hypothyroïdie dans les 3 hôpitaux d.akarois est indiquée dans le tableau 
n° XXXI. 

L'hypothyroïdie primaire en milieu hospitalier dakarois a une prévalence de 0,05%. Selon 
les hôpitaux, elle est plus élevée en milieu spécialisé: 0,58% à l'hôpital Abass NDAO contre 0,03% 
à l'Hôpital Principal et 0,02% à l'Hôpital Le DANTEC. 

Notons que l'hypothyroïdie prima.ire a une prévalence hospitalière inférieure dans l'ensemble 
à ceUe de l'hypothyroïdie d'origine centrale qui est de 0.08% à Dakar. Celte différence est 
inexistante à !'Hôpital Abass NDAO et à !'Hôpital Principal alors qu'elle est très nette à l'Hôpital 
A Le DANTEC. 

En résumé, Ja prévalence de l'hypothyroïdie primaire en milieu hospitalier dakarois est de 
0,05% (soit près de 40% de l'ensemble des insuffisances thyroïdiennes quelle que soit la 
topographie) ; elle est dix fois plus fréquente en milieu spécialiSé et ceci pour une durée 
d'observation 2 fois moindre et un nombre de malades IO fois plus réduil 

7 cas retrouvés à l'Hôpi\.a.l Principal à partir de 22.776 malades en 8 ans contre J 3 au Centre 
An tidiabétique à partir de 2.218 malades en 4 ans. 

8- ETUDE ANALYTIQUE 

1. FACTEURS ÉPIDÉMIOLOGIQUES 

Notre étude porte exdusi\'ement sur 24 cas d'insuffisance th)l.roïdienne primaire c.-: lligés 
dans trois formations hospitalières de Dakar. 

Les figures n° 1 et 2 illustrent la réparti lion de nos cas selon l' âge. 

L'âge de nos malades varie de 20 à 80 ans avec un âge moyen de 45,6 ans. Cet âge moyen 
est de 42 ans chez les femmes et 56,6 chez les hommes. Au moment du diagnostic, [9 malades sur 
24 (soit 79.5 %) ont entre 30 et 70 ans et 7 malades (soit 29 % se trouvent dans la cinquième 
décennie. 

L'hypothyroïdie primaire apparaît donc sunout comme une maladie de la quatrième, 
cinquième et sixième décennie. 

1.1- Répartition selon le sexe 

Elle est indiquée dans le tableau n°XXXII. 
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Figure n° J : Répartition selon l'â2e de nos 24 cas d'hypothyroïdie périphérique 
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Figure n° 2 : Pyramide des âges dans nos 24 cas d'hypothyroïdie périphérique 
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Tableau n°XXXIl : Répartition selon lie sexe de nos 24 cas d'hypothyroïdie primaire 

Sexe Nombre Pourcentage de cas 

Masculin 5 21% 

Féminin 12 79% 

Tot.al 24 100% 

Nos malades se répartissent en 19 femmes et 5 hommes.soit un sexe ratio de 3,8 pour 1. 

1.2- Répartition ethnique~ et raciale 

Cet.te répartition est indiquée dans le tableau n°XXXIII. 

Tableau n°X:XXID : Répartition ethnique de 22 Sénégalais atteints d'hypothyroïdie primaire 

Ethnie Nombre de cas Pourcentage 

Ouolofs 10 45,4% 

Lé bous 3 13,7% 

Peulhs 3 13.7% ' 

Sérères 3 13,7% 

Toucouleurs 2 9 % 

Malinkés l 4,5% 

TOTAL 22 100 % 
·-

Tous nos malades sont Noirs Africains à l'exceplion de deux : l ' une Libanaise el l'autre 
Française. 

Les 22 malades de race noire se répartissent en lO ouolofs (soit 45,4%). ethnie nettement 
prédominante, suivie des sévères, des lébous et des peulhs qui consùtuent chacune 13,7% des cas. 
Les toucouleurs 2 cas (soil 9%) et les malüùcés 1 cas (soit 4,5%) sont aus.si présents. 

1.3- Répartition selon la provenance géographique de 18 malades chez. qui elle 
a pu être précisée. 

9 malades (soit la moitié des cas) proviennent de la région du Cap-Vert ; 5 autres 
hypothyroïdiens soit près du quart des m.alades viennent de la région de Thiès ; les autres malades 
proviennent des régions du Fleuve ( 1 cas) et du Sine Saloum ( 1 cas) ; enfin 2 de nos malades 
proviennent des pays limitrophes : Mali ( 1 cas) et Mauri.tanie ( 1 cas) . 
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Tableau n° XXXIV : Répartition selon la provjmance géographique de 18 cas d'hypothyroïdies primaires à Dakar 

Provenance Nombre de cas Pourcentage 

Cap-Vert 9 50 % 
REGIONS 

Thiès 5 27,6% 

DU Fleuve 1 5,6% 

SENEGAL Sine-Saloum l S,6% 

PAYS Mali 1 5,6% 
LIMI-

TROPHES Mauritanie 1 5,6% 

TOTAL 18 100 % 

1.4- Répartition selon le: niveau socio-économique 

Elle est indiquée dans le tableau n°XXXV 

Tableau n°XXXV : Répartition selon le niveau socio-économique des 24 cas d'hypo.thyroïdie 

" Profession du malade Nombre de cas 

Sans profession 16 

Ayant une profession : 8 

Retraités de J' Administration 3 
Commerçants 2 
Sage-fenïme 1 
Employés de banque l 
Employés de maison l 

Il existe une majorité de malades sans profession (16 cas) . Parmi eux, trois femmes au foyer 
om un niveau socio-économique reflété par celu i du mari qui est instituteur dans un cas (observation 
n° 5), commerçant dans un autre cas (observation n° 19) et retraité de l'administration dans un 
dernier cas (observation n° 4). 

Les 8 malades exerçant une profession sont constitués de 3 retraités de l'adminislration 
(observations n° 2, 3, 11 ). 2 cornmerçantS (observations n° 20, 21). 1 sage-femme (observation n° 
1), une employée de banque (observation n° 12) et une employée de maison (observalion n° 16). 

Donc nos malades appartiennent à toutes les couches sociales du pays, mais prédominent 
dans la classe socio-économique moyenne. 
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2. ETUDE CLINIQUE 

2.1- Les motifs de consultations 

Au moment du diagnostic de l'hypothyroïdie, la plupart des signes évoluent déjà depuis 
plusieurs années ; la durée moyenne de l'évolution de la maladie étant de 6,6 années dans 
l'ensemble des 18 cas où elle a pt1 être précisée lors du diagnostic. 

Par rapport au début de la maladie, le diagnostic le plus précoce survient après 3 mois 
(observation n° 8) et le plus tardif après 18 années. • 

Le tableau n°XXXVI répertorie les signes cliniques qui ont motivé la consultation des 24 
malades. 

En premier lieu sont observés des manifestations d'hypométabolisme à type d'asthénie dans 
un quart des cas et parfois une frilosité (12,5% des cas). 

L'asthénie est le plus souvent physique et de sévérité variable. Des manifestations 
cardiovasculaires à type d'hypertension artérielle (16,6%), de-dyspnée d'effort (16,6% des cas) et 
d'infarctus myocardique (4, 1 % des cas) ont souvent motivé la consultation. 

Les signes cu.tanéo-muqueux et phanériens sont au contraire moins fréquents. Il en est de 
même des troubles digestifs, musculaires et même du goitre qui n' ont motivé la consultation que 
dans 8% des cas. 

Notons qu'un syndrome subocclusif. une alopécie décalvante et une apathie ont motivé des 
consultations respectivement chirurgicales. dermar.ologiques et psychiatriques avant le diagnostic 
chez trois maJades différents dans notre série. 

Par aille~lrs, nos malades ont consulté pour une complication révélatrice souvent d'ordre 
cardiovasculaire (infarctus myocardique compliqué d' insuffisance cardiaque globale dans 
l'observation n° 4, ou simple décompensation cardiaque dans quatre autres observations N° 13. 17, 
l.8, 23). 

En résumé, les motifs de consultations dans notre série sont dominés par l'asthénie et la 
défaillance cardiaque globale re trouvées dans un quart des cas. La prise de poids, l 'hypertension 
artérielle sont présentes dans 16,6% des cas, tandis que trois malades différents ont consulté en 
milieu chirurgical, de rmatologique ou psychiatrique pour un syndrome occlusif, une alopécie 
décalvrune e t une apathie. La fréquence des complicaùons cardiaques s'associe à une évolution de 
la maladie avant le diagnostic (6 ,6 années en moyenne dans nos cas). 
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Tableau n°XXXVI : Motifs de consultation dans nos 24 cas d'hypothyroïdie prima.ire 

Manifestation Nombre de cas Pourcentage 

Hypométabolisme : 
asthénie 6 25 
Frilosité 3 12,5 

Générales: 
oedèmes 4 16,6 
obésité 4 16,6 
amaigrissement 2 8,2 

Cardiovasculaires 
hypertension artérielle 4 16,6 
dyspnée d'effort 4 16,6 
inf arcrus myocardique 1 4,1 

Digestives 
constipation 2 8,2 
ballonnement abdominal l 4,1 
douleur abdominale 1 4,1 

Cutanéo-mugueuse : 
alopécie 2 8,2 
hypoacousie 1 4,1 
oedème palpébraJ 1 4.1 
bouffissure du visage 1 4,1 

Neurosensorielle 
irritabilité 2 8,2 
baisse acuité visuelle 2 8,2 
apathie 1 4,1 
veniges l 4,1 

Goitre 2 ~.2 

Musculaire : AJgies 2 8,2 

Génitales 
aménorrhée 1 4,l 
métrorragies J 4 ,1 
hirsutisme 1 4.1 

Diabète mal équilibré l 4,1 

Tableau patent reconnu avant toute plainte 1 4,1 

2.2- Signes cliniques 

a- Signes généraux 

Les signes généraux observés sonl indiqués dans le tableau n°XXXVll. 
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Tableau n°XXX Vil : Signes généraux dans nos 24 cas d'hypothyroïdie 

Signes Nombre de cas Pourcentage 

Asthénie 13 54 % 

Frilosité 12 50 % 

Prise de poids ou excès pondéral 9 37.5% 

Oedème 6 25 % 

Amaigrissement 2 12,5% 

Certains des signes témoignent du syndrome d'hypométabolisme, d'autres de l'infütration 
cutanéo-muqueuse. 

a-1- L'asthénie retrouvée chez plus de la moitié des malades réalise tantôt une 
simple fatigue physique dans 4 cas (observations n° 1, 14, 16, 21) et tantôt un véritable tableau 
pseudoasthénique (observations n° 8, 10, i2, 17, 20) confinant à la sédentarité. Cette asthénie peut 
être en plus intellectuelle comme dans l'observation n° 3. 

a-2- La frilosité est aussi fréquente {50% des malades). Lorsqu'elle est sévère 
comme c'est le cas chez 8 d'entre eux. elle s'intègre dans un tableau d'hypothyroïdie ancienne de 
10,5 années et/ou pat.ente; dans les autres cas. l'insuffisance thyroïdienne moin.c; sévère est ancienne 
de 5,7 années seulement en moyenne. 

a-3- Un prise de poids ou un excès pondéral sont retrouvés chez 9 malades 
(soit 37,5% des cas) ; la prise de poids est rarement importante comme dans l'observation nr 3 où 
le poids est de 102 kg ; l'excès pondéral est en moyenne de 11,8 kg après 9 ,8 années en moyenne 
de durée d'évolution de l'hypothyroïdie. 

Cette prise de poids est plus en rapport avec l'infiltration cutanéo-muqueuse qu 'avec 
I ' oedème prenant le godet, observé dans 2 de cas (observations n° 15 et 17). 

a-4- L'oedème est présent chez un quart des malades (6 cas). Il accompagne 
une insuffisance cardiaque dans 4 cas (observations n° 13, 15, 17, 23), dans le premier cas, il existe 
une ascite associée (observation n° 13). A l'inverse, trois observations d'oedème ne sont pas 
explicables par une défaillance cardiaque, hépatique ou rénale (observations n° 12, 14). 

Dans tous les 6 cas, !'oedème survient dans des hypothyroïdie pat.entes. 

a-5- L'amaigrissement est rarement observé (2 cas). Il n'est pas chîff ré, mais 
paraît modéré; il accompagne une bypoù)yroïdie fruste (observation n° 21) ou patente (observation 
n° 13). 

b- Signes cutanéo-muqueux et phanériens 

b- 1 - L'infiltration cu\anéo-rnuqueuse esl observée dans 15 cas sur 24 (soit 
62% des malades) ; e lle est généralisée dans l'observation N° 3 où elle aggrave une obésité 
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antérieure chez un homme de 59 ans. En fait, il s'agit plus souvent d'une simple bouffissure du 
visage dans 13 cas où l'hypolhyroïdie évolue en moyenne depuis 8 ans ; enfin dans un dernier cas 
(observation n° 23) où l'hypothyroïdie est cependant patente, l'infillration cutanée se résume à un 
simple oedème palpébral. 

Cette infiltration cutanée n'est pas retrouvée dans 9 cas d'hypolhyroïdie dont la durée 
d'observation atteint pourtanl 6 ans environ. 

b-2- La sécheresse de la oeau est manifes1e dans 8 cas dont 6 accompagnés 
d'infiltration cutanée et deux isolés (observations n° 11 et 24). 

b-3- L'atteinte des muqueuses traduite par une raucité de la voix est fréquente, 
retrouvée dans 13 cas (54% accompagnée d'une hypoacousie dans 7 cas, d'une macroglossie dans 
4 cas, soit 16,6% (observation n° 12, 13, 16, 17). 

Une baisse de l'acuité auditive est aussi retrouvée dans 2 autres cas sans modification vocale 
(observations n° 3 et 19) : il s'agit donc d 'une manifestation fréquente puisqu'elle est présente 9 
fois, soit 37% des cas. 

Une triple atteinte des muqueuses (raucité de Ia voix, hypoacousie et macroglossie) n'est 
observée que dans un cas d'hypothyroïdie patente (obse,rvation n° 13). 

Enfin, la décoloration des muqueuses présente dans 8 observations (soit 33.3% des cas) est 
souvent en rapport avec une anémie s.ur laquelle nous reviendrons. 

b-4- L'atteint.e·des phanères est variée. 

L'alopécie est fréquente. observée dans 41,6% des cas et localisée toujours aux sourcils et 
aux aisselles. Bien que s'associant à des cheveux cassantS dans la plupart des cas, elle n'a réalisé 
une atteinte sévère du cuir chevelu que dans trois cas (observations n° 10, 12, 16) ; ceue atteinte 
est variable: ainsi, dans t' observation r.i 0 12, est réalisée une alopécie circonférenticlle de la partie 
basse du cuir chevelu ; dans l'observation n° 10, la dépilation est en t~rban de 8 centimètres de 
largeur ; enfin dans l'observation n° 16, !'alopécie totale du cuir chevelu réalise üne pseudo-cal vilie 
révéiatrice de l'hypothyroïdie mais diagnostiquée tardivement après des consultations 
dennatologiques et mêmes psychiatriques ; notons qu'en plus, ce cas s'accompagne d'une discrète 
insuffisance oestro-progcstative et d'une pseudomyopathie hypertrophique sans myolonie. 

Dans l'ensemble, l'alopécie est observée dans des hypothyroïdies anciennes de 8 années et 
patentes. 

La carie dent.aire est observée chez. crois malades âgés de plus de 40 ans l'examen 
odontologiquc n'a malheureusement pas été systématiquement pratiqué. 
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c- Les signes cardiovasculaires sont rapportés dans le tableau n° XXXVIIJ. 

Tableau n°XXXVTII : Signes cardiovascuJaires 

Signes Nombre de cas Pourcentage 

Hypertension artérielle 10 cas/ 11 52 % 
Bradycardie 9 cas/ 23 40 % 
Insuffisance cardiaque 7 cas 30 % 
Angor 2 cas 8,4% 
lnfarclus 1 cas 4,1% 

c-1 L'hypertension artérielle 

Elle est retrouvée IO fois sur 19 cas (52% des malades) où la pression artérielle a été 
signalée. 

Cette hypertension artérielle atteint sept femmes et trois hommes. 

L'âge varie entre 21 ans et 65 ans avec un âge moyen de 48 ans. 

L'hypertension artérielle est permanente à l'exception de 2 cas (observaùon N° 5 et 8) ; elle 
est en outre, diastolique le plus souvent (6 cas) e t plus rarement systolodiastolique (2 cas ; 
observations n° 4 et 18) ou bordeline (2 cas : observations n° 19 et 21). 

La gravité de l'hypertension artérielle est parallèle à celle de l'hypothyroïdie : en effet dans 
4 cas l'hypertension artérielle limite ou labile accompagne une hypothyroïdie modérée (observations 
n° 5, 8, 9, 21), et inversement l'hypertension artérielle sévère s'associe h une insuffisance 
thyroïdienne patenle dans 5 cas (observations n° 4, l 3, 18, 19, 23). 

D'autres facteurs de risque accompagnent l'hypertension artérielle : l' hypercholestérolémie 
est retrouvée dans tons les 7 cas où elle a été recherche ; le diabète sucré existe en plus dans trois 
de ces cas ; enfin, dans 2 autres cas (observations n° 3 et 4), une hyperuricérnie est retrouvée avec 
expression clinique à type de gouue dans l'observation n° 3. 

c-2 L'hypotension artérielle 

Elle paraît moins fréquente que l' hypertension artérielle et n'a été observée que dans 2 cas 
d ' hypothyroïdie modérée, soit dans 8% des ca~. 

Les chiffres tensionnc::ls sont de 8,5/6 e t 9,517 respectivement dans les observations N° 22 
Cl 11. 

Cette hypotension artérielle est permanenle, bien supportée et ne s'accompagne d ' aucun 
signe évocateur d' insuffisance surrénalie nne cl iniquement. 



101 

de surcharge ventriculaire gauche dans les observations n° 4, 6, 13 , 18 et un syndrome de surcharge 
ventriculaire droit dans l'observation n° 21. 

c-5- L'insuffisance coronarienne 

Retrouvée dans 7 cas (soit 29%), elle ne s'exprime cliniquement que dans 3 cas. 

- Dans l'observation n° 2, il existe un angor d'effon réalisant une crise unique .chez un 
homme de 60 ans et reconnu un an avant l'hypothyroïdie qui est modérée ; il n'y a pas de notion 
de limitation de périmèLre de marche, ni d ' invalidité, ni de traduction électrique; l'évolution sous 
dérivé nitré retard, puis sous bétabloquant et DL thyroxine a été favorable. 

Enfin, une hyperuricémie à l 04 mg/1 constitue le seul facteur de risque retrouvé dans ce cas 
qui ne présente pas d'autres complications. 

- L'observation n° 17 concerne un angor d'effon remontant à 7 mois survenu chez une 
femme de 47 ans en l' absence d'une hormonothérapie, liroitanl le périmètre de marche à quatre cent 
mètres; mais ce cas malheureusement n'a pu être exploré sur le plan électrique puisque perdue de 
vue avant le traitement. 

L'hypothyroïdie patente dans ce cas s'accompagne d'une obésité de 97 kg pour l ,61 m el 
est compliquée d'une insuffisance cardiaque globale débutante. 

- La troisième observation n° 4 es1 un infarctus myocardique survenant chez une femme de 
62 ans. 

Le tableau réalise une fonne digestive caractérisée par une douleur précordiale atypique, 
brula.le, marquée par des vomissements du rant une semaine et spontanément résolutifs ; il n'y a pas 
de notion d'angor, ni d ' honnonothérapie anl.ériems. 

Sur le plan électrocardiograph!que. ceue nécrose myocardique est antéros.:.ptale ; elle est 
biologiquement confirmée par une ascension des enzymes transaminases SGOT, 
lacticodéshydrogénase, créalinie phosphokinase. 

Plusieurs facteurs de risque vasculaire (hypertension artérielle sévère à 14/l 2, obésité non 
chiffrée, hypercholestérolémie à 2,9 g/1, hyperuricémie latente à 79 mg!I) accompagnent <.:eue 
insuffisance coronarienne qui s'est compliquée : 

d'une défaillance cardiaque globale induite par un bétabloquanl, puis récidivanle 
maJgré un traitement digitalodiurétique ; 

d'une difficulté de réglage du Lraitement anlicoagulanl ; 

et enfin surtout d ' une récidive de l' infarctus myocardique coropliquée ct ·une 
défaillance cardiaque globale. 

L' hypOlhyroïdie pourtant palenle, est tardivement reconnue à la réc idive de l'infarclus et $On 
traitement a aggravé la défaillance cardiaque. 



102 

- L'insuffisance coronarienne est exclusivement électrique dans 4 autres cas décrits dans 
l'étude de l 'électrocardiogramme. 

d- Les troubles digestifs 

Le tableau n°XL rappone les manifes1.atio111s digestives de l'hypothyroïdie. 

Tableau n°XL : Signes digestifs dans nos 24 cas d'hypothyroïdie 

SIGNES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

Constipations 16 66,6% 

Douleurs abdominales 4 16,6% 

Ballonnement abdominal l 4, 1% 

Les troubles digestifs sont dominés par la constipation chronique, signalée chez 16 malades 
(soit 66% des cas) comme l'indique les tableaux n°XL et XLI. Le transit intestinal est ralenti avec 
en moyenne une selle tous les l 0 jours. 

Tableau n°XLJ : Durée du transit intestinal dans nos 24 cas d'hypothyroïdie 

DURÉE DU TRANSIT NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

Pas de constipation 8 33,4% 

2 à 10 jours 15 62 % 

JO à 30 jou r~ 1 4,1% 
- : 

Cette consti·palion parfois banale ( 1 selle 1ous les 2 à J jours) peut, dans d'autres ca~. être 
très opiniâtre avec une selle par mois comme dans l 'observa tion n° 19 où elle s'es1 par ailleurs 
com pliquée d ' un syndrome pseudoocc lusif, révélateur de l'hypothyroïdie. 

Au trouble du transit peut s'associer une douleur abdominale dans 3 cas ; cette douleur est 
souvent vague, mal systématisée (observations n° 2 el 12) parfois de type colique (observation 
n° 10). Plu ~ rarement, un ballonnement abdominal est retrouvé dans un cas (observation N° 21) où 
il s'accompagne d'une anorexie. 

e- Les signes neurnpsychiques 

Le tableau n°XLU rapporte les signes neuropsychiques observés dans notre sétie. 

- Dans la majorité des cas, ks troubles psychiques snnt à type de lenteur de l'élocution 
(observations n° 8, l l, 12, 16. 19, 22) (soit 25% des cas) de bradycinésie et d'indiff<!rencc ; 
l'apalhie rranchc dans un ca.') a motivé une consultation psychiatrique (observation n° l I ). A 
l'inverse. dans l '\lbservation n° 5 elle alterne avec une irritabilité. Enfin, dans l'observation n° 12, 
I' apalhie est source de mésentente conjugak. 
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Tableau n°XLil : Signes neuropsychiques 

SIGNES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

Lenteur de l'élocution 6 25 % 

Faiblesse du réflexe achilléen 5 20,8% 

Baisse de l'acuité visuelle 3 12,5% 

Vertiges 3 12,5% 

Irritabilité 2 8,2% 

lndiff érence, apathie 2 8,2% 

Bradycinésie 2 8,2% 

Céphalées 2 8,2% 

Paresthésies l 4,1% 

- Les troubles naurologiques sont retrouvés chez. 5 malades sous la forme de! diminution de 
l'amplitude du réflexe achilléen ; plus rarement cette hyporéflexîvité ostéotendineuse s'assode à 
des troubles neurosensitifs à type ·d'hypoesthésie en chaussettes et de paresthésies, elle exprime 
alors une polynévrite exclusivement myxoedémateuse (observation n° 15) ou mixte du fait d'un 
diabète associé (observation n° 19). 

D'autres atteintes neurologiques n'ont pas été observées dans 11otrr. série. 

f- Signes muscullaires 

Le tableau n~XLIII rapporte les manifesl.<!ùon:> musculaires dans nos 24 cas d'hypothyroïdie. 

Tableau n°XLIII : Manifestations m1usculaires dans 24 cas d 'hypothyroïdie primaire 

SIGNES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

Algies musculaires 3 12,5% 
-

Hypertrophie musculaire 2 8 % 

Faiblesse musculaire 1 4, !% 

Les signes musculaires sont peu fréquentS puisque retrouvés seulement chez 4 malades. 

Ils sont de 1ype varié : parfois, il s'agit de doulrurs muscul:lires de localisation Jiffuse 
réalisant une crampe musculaire (ob.servation n° 12) des algies dorsolombaires permanentes 
(observation n° 12) et des douleurs à la pression des muscles (observation n° 10). 

La faiblesse musculaire s'associe aux douleurs dans l'observation n° 12. 
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La pseudomyopathie hypertrophique diffuse sans myotonie s'observe dans 2 cas. Elle réalise 
un morphotype androïde et s'accompagne de signes d'insuffisance gonadique à type de troubles de 
règles : 

spanioménorrhée et calvitie totale chez une adolescente dans l'observation n° 16 ; 

et aménorrhée muette chez une femme de 41 ans dans l'observation n° 15. Dans les 
2 cas, l'hypothyroïdie es1t patente. 

g - Signes ost.éo-:articulaires 

Ils sont à type d'arthralgie observés chez 5 malades (soi t 20,8%). Ces signes ostéo­
articulaires sont souvent en rapport aveic des maladies associées sur lesquelles nous reviendrons. 

Toutefois, dans 2 cas (soit 8%), mous avons retrouvé des polyarthralgies non inflammatoires, 
permanentes. Elles anejgnent les articulations moyennes dans l'observation n°17 alors qu'elles sont 
en plus lombaire dans l 'observaùon n° 23. dans les 2 cas, l 'hypotllyroïdie sont patente. 

h - Signes gérùtaux (tableau n°XLIV) 

Ils sont étudiés chez 18 femmes de notre série. 

Tableau N°XLIV : Signes génitaux chez 18 cas d ' hypothyroïdit? primaire 

-
1 

SIGNES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 
!! 

1 

Infeclion génitale 5 20,7 1 

Stérililé 4 22,2 
·- · -··-~ ---· -- --

Aménorrhée 3 16.6 
1 ·- - - - - -

Oligoménorrhée 1 5,5 
) 

! 
Mélrorragie 1 5,5 

- -
Alrophie vulvaire 1 5,5 

J Exacerbation de la )jbjdo 1 5.5 

h. I - Les trouble:s du cycle menslruel sont Jes plus fréquents (5 cas, soil 
20,7% des femmes) ; jls réalisent parfois une simple irrégularité (observation n° 16); dans d'autres 

cas, il existe des mélrorragies suivie;S d'aménorrhée (observation n° 17). Celte aménorrhée 
secondaire muette et sans galactorrhée e!>t relfouvée dans 2 autres cas (observations n° 12 et 15). 

Aucun bilan hormonal n'a maJbeureusement été fait pour caraclériser davantage le déficit 
gonadique. Dans tous les cas, ces troubles menstruels s'accompagnent d' une hypothyroïdie patente. 

h.2 - Dans 4 cas. soit 22% des femmes, il existe une stérilité secondairè 
ancienne de 14 ans en moyenne associée à une aménorrhée (observations n° 15 et 17) ou non 
(observations n° 10 et 12). En oulre ce tte stérilité rentre dans le contexte d 'une infection génitale 
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chronique sauf dans un cas (observation n°12). Celte infection génitale observée chez 5 de nos 
malades sera étudiée dans les maladies associées. 

D 'autres trou bles génitaux ont été retrouvés : l'observation n° 24 est caractérisée par une 
atrophie vulvaire dans un contexte de nanisme non préçisé chez une jeune fille de 21 ans, dont le 
grand père paternel, porteur de goitre, est également atteint de nanisme. 

L'observation n° 5 concernait une jeune dame de 24 ans hypenendue qui avoue une 
exacerbation de la libido survenant dans le post partum avec polyphagie et surtout porteuse 
d'hirsutisme localisée à la poitrine, à l'abdomen, au menton, avec un fin duvet sur la lèvre 
supérieure. 

Biologiquement, le seul bilan corticosurrénalien effectué montre une élevation discrète de 
l'élimination des 17 cétostéroïdes urinaires à 14,5 mg/24 h, alors que le taux des 17 
hydroxycorticoïdes urinaires est nonnal . Ces lroubles génitaux évoquent dans le dernier cas, un 
hyperfonclionnement sexocorticoïde et dans l'observation précédente, un hypogonadisme probable. 

i - L'état du corps thyroi·de 

Dans l'hypothyroïdie primaire, l'examen clinique ne re.trouve pas de COilJS thyroïde chez 
83% de nos malades. 

Dans quatre cas, soit 17%, un goitre est retrouvé. 

Ce goilre est multinodulaire et de volume variable. Nous y sommes revenus dans l'étude 
étiologique. 

En résumé, l'élude clinique de nos 24 cas montre que: 

·les signes cljniques de l' hypothyroïdie primaire sont polymorphes puisque les 
manifestaJ.ions peuvent être souver.t (près de la moilié des cas) dig(".s!ives, cutanées. 
généraJes et cardio-vasculaires el plus raremenl (près d'un cinquième des cas) 
géniû1les, neurologiques, ostéo-articulaires, musculaires ; 

un syndrome d'hypométabolisme (constipation, frilosité, asthénie et/ou bradycardie) 
s'observe chez 22 malades sur 24 tandis qu'un syndrome d'infillration 
myxoedémateuse (bouffissure du visage, raucité de la voix, et/ou prise de poids) est 
présenl chez 18 malades sur 24 ; 

une complication clinique liée à l'hypothyroïdie (insuffisance cardiaque el/ou 
insuf.fïsançe coronarienne) esl reuouvée chez 8 maJades sur 24 ; 

enfin , l'hypothyroïdie primaire réalise un syndrome d'hypométabolisme et/ou 
myxoedémateuse compliqué ou non dans 21 cas sur 24, tandis que dans 3 ca'>, il 
n'ex.iste qu ' un syndrome isolé. 
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3.ETUDE PARACLINIQUE 

3.1 • Diaamostic positif de l'hyipothyroïdie primaire 

Le diagnostic posiùf de nos 24 cas d'hypothyroïdie a reposé sur d'une part des éléments 
d'orientation, d'autre part des examens spécialisés de quasi cerùtude (tableau n°XLV). 

Tableau n°XL V : Eléments de dfagnostic positif de nos 24 cas 

Examens d'orientation Nombre de cas 

Métabolisme basal 3 
Cholestéroléro ie 18 
Réflexogramme achilléen 12 
Electrocardiogramme 19 

Examens de certitude Nombre de cas 

Courbe de fixation 8 
Scintigraphie 10 . 
Iode honnonal 3 
Iode thyroxinien 5 
Tri-iodothyronine sérique 2 
T3 Test 3 
Thyroxinémie 9 
Index de thyroxine libre 4 

Les élémènts d'orientation som le métabolisme basal (3 cas), la choJestérolémie (18 cas), 
le réflexogramme achiUéen ( 12 cas), l 'élect.rocardiogramme (19 cas). 

Les ·~xamens spécialisés sont la courbe de fixation (8 cas), le d'Jsage de l ' iode horm0nal (3 
cas), de l'iode thyroxinie n (5 cas), de la tri-iodothyroxine (2 cas), le T3 test (3 cas), la thyroxinémie 
(9 cas), l'index de thyroxinémie libre (4 cas). 

a • Le métabolis:me basal 

Il a été réalisé chez trois malades (observations n° 1, 3, 8) présentant une hyperthyroïdie 
cliniquement patente ou modérée dlont deux post opératoires. Les chiffres trouvés sont 
respe.ctivemenl - 23%, -19%, -30%. 

b - Le réflexogramme achilJéen 

Pratiqué dans 12 cas, il est allongé au-delà de 360 millisecondes dans 9 cas (soil 75% des 
cas) : l' allongement est variable allant de 380 ms (observation n° 12) à des valeurs élevées en 
praùque non mesurables (observalions n° 8, 16, l 8). 

Dans ces cas, le rénexogramme témoigne toujours d'une hypothyroïdie cliniquement patente 
(observations n°8, 13, 14) et/ou compliquée (observation N°4). 
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Cependant, trois malades ont un réflexogramme nonnal : deux d'entre eux présentent une 
hypothyroïdie mineure (observations n° 20 et 21) et le troisième une fonne compliquée (observation 
n° 6). 

En conclusion, le réflexogramme achilléen a permis le diagnostic des fonnes d' hypothyroïdie 
évoluées, mais esl insuffisant pour le diagnostic précoce. 

c - La cholestérolémie et les autres troubles lipidiques 

c. I - La cholestérolémie 

En nous référant au travail de M. TOURE et Coll(363bis) qui fücent le taux normal du 
cholestérol total plasmatique. chez le sénégalais sain à 1,42 ± 0,30 g/l, nous avons trouvé une 
hypercholestérolémie dans 17 cas sur les 18 hypoùiyroïdies où le dosage a été effectué (soit 94% 
des cas). 

Les taux d'hypen:holestérolémie sont compris entre l,76gll (observation n° 3) et 3,5 g/l 
(observation n° 18) ; ils dépassent 2,5 g/1 dans 10 cas (soit 60% des hypercholestérolémies) et se 
chiffrent à plus de 3gll dans 6 cas. 

L'hypercholestérolémie ne semble pa.s être associée avec l'évolutivité de l'hypothyroïdie: 
en effet, une cholestérolémie supérieure à 2 g/l accompagne autant d'hypothyroîdies·anciennes que 
de cas récents ; de même, une hypercholestérolémie inférieure à 2 g/l est en rapport avec une 
hypothyroïdie patente (2 cas : observations n°3 el 14). ou fruste (2 cas : observaùons n° 7 et 20). 

En outre, la cholestérolémie n'est pas associée avec l'âge puisque l'âge moyen des malades 
reste compris entre 45 et 50 ans. que la cholestérolémie soit supérieure à 3g/1 ou comprise entre 2 
g et 3 g ou inférieure à 2 g/1. 

Nous n'avons pu mali1eureusement pas déterminer le caractère familial ou non :Je 
l'hypercholestérolémie chez nos hypothyroïdirns. 

c.2 - Le cholestérol HDL 

M. TOURE et coll(363bis) ont déterminé chez. le sénégalais sain, un taux nonnaJ de HDL 
cholestérol, compris entre OJO et 0,46 gll ; chez nos 5 malades qui ont bénéficié du dosage de cette 
fraction lipidique, les taux sontt élevés et dépassent 0,47 g/l dans tous les cas; le taux peut atteindre 
l, 15 g/l (observation n° 18) voire 2,26 g/1 (observation n° 19) chez des diabétiques hypothyroïdiens 
dont l'hypen:holestérolémie est majeure, dépassant 3,40 g/1. 

L'indice d'athérogénécilé: Choleslérol Lotal dans nos 5 cas rapponés (tableau N°X LVI), est 
Cholestérol HDL 

inférieur ou légèrement supérieur à la moyenne normale 4,44 bien que l'hypothyroïdie soit patente 
dans 4 cas sur 5. 

Nous avons noté les deux diabétiques ont un indice d'athérogénécité qui varie du simple au 
double, mais toujours inférieure à la nonnale. 
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Tableau n°XL VI : Indice d'hétérogénécité dans 5 cas d'hypothyroïdie primaire 

Observations Cholestérol tOtal en g/l HDL cholestérol en gJ1 Indice Choleslérol total 
HDL cholestérol 

N°l9 (diabétique) 3,44 2,26 1,5 

N°20 1,87 0,61 3 

N°l8 (diabétique) 3,5 1.15 3.3 

N°16 2,20 0.57 3.8 

N°15 2,60 0.47 5,5 

Normal 0.3 à 0,46 g/l M. TOURE 3,44 chez la feOllDe seloo CASTELLI 

c.3 - L'hypertriglycéridémie 

Selon JOSSELIN, elle est en moyenne de 0,7 ± IO g/l chez l'adulte sénégalais sain. Pour 
ce même auteur, les valeurs extrêmes sont de 0,3 el 1,36 g/1(198bis). 

Sur la base de ces donnée.i;, nous avons observé une hypenri-glycéridémie chez tous les 

quatre malades où le dosage a été fait 

Les valeurs varient entre 1,47 g/l (observation n° 7) à 2,95 g/l (observation n°4). 

Cette hypertriglycéridémie renlre dans le cadre d'une hyperlipémie mixte dans les quatre cas. 

En conclusion, l 'hypercholestérolémie esl fréquente puisque retrouvée dans 94% des dosages; 
elle atteint 2,5 g/l dans 60% des cas e1t n'est associée ni à l'âge du malade, ni à l'ancienn r-té de 
l'hypothyroïdie. La fraction HDL cholestérol, cons1.aroment élevée dans 5 cas et sunolll chez 2 
diabétiques, s'accompagne d'un indice d 'athérogénécité cholestérol totaVcholestérol HDL, inférieure 
ou égale ~ la moyenne normale. E1nfin. l'observation cons1.ame d'une hypert.riglycéridémie 
recherchée chez 4 hyper-cholestérolémiques témoigne de l'existence d'une hyperlipémie mixlf', chez 
nos hypothyroïdiens. 

d - La radiographie du coeur 

Pratiquée dans 11 cas, elle retrouve constamment une cardiomégalie globale. 

Tantôt, le volume de cette card iümégaJie est imponame ~en théière" 6 fois sur 11 cas, dans 
un contexte d ' hypolhyroïdie souvent patente (5 fois sur 6 cas). 

En outre, cette cardiomégalie est un élément d'une insuffisance cardiaque globale dans 4 cas 
où l'image cardiaque est souvent iimponante tandis qu'elle témoigne probablement d'un 
épanchement péricardique latent dans 7 .:tutres cas où le volume cardiaque est variable. 

Enfin, la cardioméga1ie n'est ern accord avec le tracé électrique que dans la moitié des cas 
de suspicion d'épanchement péricardique. 
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En résumé, la radiographie du coeur découvre constamment une cardiomégaJie globale t..antôt 
de volume important alors en rappon avec une défaillance cardiaque globale survenant dans une 
hypothyroïdie patente, tantôt de volume discret et probablement dO à un épanchement péricardique 
parlais évoqué au tracé électro-cardiog1raphique dans une hypothyroîdie modérée. 

e - l'électrocarcli1ogramme 

Il a été pratiqué chez 19 malade~s (t..ableau n°XLVIJ). 

Tableau n°XL VII : Aspect électrocard.iographique chez 19 hypothyroïdiens 

SIGNES NOMBRE DE CAS % DES CAS 

Bradycardie : pouls inférieur à 60 8 42 

Raleotissement modéré du jX)uls cotre 61·70 6 31 

Pouls oorma1 7 J à 80 3 15 

Tachycardie : pouls supérieur à 80 2 10 

Microvoltage 15 79 
. 

~·--

Association bas voltage et pouls inférieur à 70 battements/mn 11 57 

Association bas volt.age et JXlUls normal 2 10 

Trouble de la repolarisation et/ou bas voltage llype péricardique 14 73 
-

lscbénùe myocatdique 4 2 1 

Infarctus myorcardîque 1 5 

Surcharge ventriculaire gauche 4 21 __ ... , ...... 
Surcharge ventriculaire droile 1 5 

•.. 

e. l - La fréquence est caractérisée par un pouls inférieur à 70 pulsai:ions par 
minute dans 14 cas sur 19 (soit 73%). 

En effet., le tracé électrique montre : 

une bradycardie sinusale régulière inférieure à 60 pulsaùons par minute dans 8 cas 
(soit 42%) ; 

un ralentissement modéré du pouls compris entre 61 el 70 pulsations par minute dans 
6 aUlres cas (soi t 31%). 

Les cas restants concernent : 

un pouls normal compris entre 71 et 80 pulsations par minute dans 3 cas (soit 15%); 

une tachycardie sinusale régulière avec un pouls supérieur à 80 dans 2 cas (soil 
10%). 
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e.2 - Le bas voltage, défini par JOUVE el BENY AMINE(198ter) comme une 
somme des voltages dans les trois dérivations standards inférieure à 1,5 millivolts; était retrouvée 
chez 15 malades (soit 79%). 

Ce bas voltage s'accompagne d'un pouls inférieur à 70 battements par minute dans 11 cas, 
d'un pouls normal dans 2 cas et d'un pouls rapide supérieur à 80 pulsaùons par minute dans 2 
autres cas. 

e.3 - Le tracé type péricarditigue 

Il a réalisé des troubles de la repolarisation et/ou un bas voltage retrouvés chez 14 malades 
(soit 73%). 

Dans la forme typique, le bas voltage diffus s'accompagne de troubles diffus et concordants 
de la repoJarisation dans 5 cas à type d' aplatissement (observations n°5, 13, 16) ou inversion 
asymétrique de l'onde T (observations n° IO et 23). 

A ce tracé est moins évocateur quand au microvoltage diffus et à l'onde T aplatie sur la 
plupan des dérivarfons, donc de type péricarditique, s 'associe une négativation de l'one T témoins 
d'une ischémie myocardique localisée dans 5 cas (observations ;1°4, J 1, 12, 18 et 19). 

L'aspect le plus dégradé et évoquant une péricardite est un bas voltage diffus sans anomalie 
de la repolarisation retrouvée dans 4 cas (observations n° l, 3, 6 et 14). 

e.4 - La nécrose mvocardigue 

Elle est retrouvée dans l'observation n° 4 réalisant un aspect QS en V l et V2 sans courant 
de lésion et témoignant d'une nécrose myocardique antéroseptable que nous avons décrite sur le 
plan clinique. 

e5. - L'Ischémie myocardique : 4 c2s (tableau n°XLYilI). 

Elle est certaine dans l'observation n° 19 où il existait une ischémie cliniquement latente de 
topograph ie sous épicardique antérolatérale et latérale haute à type d'onde T inversée et symétrique 
en Vl, Y2, AVL et V6. 

L'hypothyroi"die est sous traitement hormonal et remontait à 11 ans, réalisant un myxoedème 
typique accompagné d'une anémie hyposidérémique et d'un hypocorticisme probablement 
deutéropthique ; l'origine auto-immune atrophique thyroïdienne chez cette femme ayant un fils 
hyperthyroïdien est probable d'autant qu'il existe un diabète insulinotraité associé. 

ÛUlre le facteur de risque que constitue le diabète. on trouve une hypertension artérielle 
sévère et une hypercholestérolémie à 3,44 g!I d'origine probablement mixte (diabétique et 
h ypoth yroïdienne). 

Enfin, une rétinopathie diabétique et hypertensive el une cataracte bilatérale débutante ont 
compliqué ce cas. 
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Dans 3 cas, l'ischémie myocardique latente reste une probabilité du fait d'un aspect négatif 
mais asymétrique de l 'onde Tau tracé électrique. 

La topographie est postéro-diaphragmatique dans r observation n° 18 et antéroseptale dans 
les observations n° l 1 et 12. 

Cette suspicion d'ischémie· myocardique s'accompagne d'une insuffisance cardiaque gauche 
début.ante dans l'observation n° 18. En outre, elle survient à l'occasion d'hypothyroïdie patente 
associée à un diabète et une hypertension artérielle dans !'observation n°18 et à une 
hypercholestérolémie à 3 g dans les 3 cas. 

e.6- Les signes de surcharge ventriculaire observées dans 5 cas sont de type 
gauche dans 4 cas (observations n° 4, 6. 13, 19) et droit dans l cas (observation n°23). 

Le syndrome électrique associe une forte déviation axiale gauche avec hémibloc antérieur 
gauche et/ou une hypertrophie ventriculaire gauche dans les premiers cas et une forte déviation 
axiale droite avec hémibloc postérieur gauche, bloc de branche droit incomplet et hypertrophie 
ventriculaire droite dans l'observation n° 23. · 

E1! conclusion 

L'électrocardiogramme a mis en évidence : 

un rythme cardiaque sinusaJ souvent inférieur à 70 pulsations par minute dans 73% 
des cas, normal compris entre 71 et 80 dans 15% des cas et une tachycardie plus 
rarement ( 10% des cas) ; 

un tracé de type péricarditique fréquent dans 73% des cas~ 

une; insuffisance coronarienne dans un quart des cas ; 

et un syndrome de surcharge vemriculaire gauche ou droit dans un quart des cas. 

f - Signes isotopiques 

f.1- La courbe de fixation de !'iode 131 praùquée chez 8 malades, s'est avérée 
basse chez 6 d'entre eux: le taux de fixation n'ex.céde pas 11 % à la sixième heure au lieu des 27o/c 
classiquement et normaJement admis. A la 72ème heure dans aucun cas, elle n'excéde 17%. La 
fixation est normale dans un cas de lobectomie Ù1yroïdienne droite pour adénokyste et dans 
l'observation n°24 qui concerne le seul cas de goitre multihéténodulaire exploré. 

f.2- La scintigraphie à l' iode 131 : elle a été réaJisée chez IO malades. Dans 
8 cas où cliniquement la thyroïde n'est pas palpable, la cartographie donne les résultais suivantS: 

4 scintigraphies blanches et concernant des hypothyroïdies patentes (observations n° 
12, 16, 22. 24) : 

4 autres cas de fixation homogène mais faible ou localisée à un lobe et se rapportant 
à des hypothyroïdies patentes ou modérées (observaüons n° 1. 2. 3, 21 }. 
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Les deux derniers cas concernent des hypolhyroïdies cliniquement modérées chez des 
porteurs de goitre multinodulaire à fixation hétérogène (observations n° 7 et 20). 

En conclusion 

L'exploration isotonique à l'iode 131 montre : 

une courbe de fixation abaissée 8 fois sur 9 et nonnale dans le seul cas de goitre 
multihétéronodulaire et d:ans un cas de lobectomie thyroïdienne droite ; 

et une image scintigraphique blanche ou homogène de fixation faible dans 8 cas sur 
10 et, confirme en outre lie caractère multihétéronodulaire 

g • Les dosages lnormonaux 

DifférentS dosages hormonaux o:nt été pratiquées chez quelques uns de nos malades : 

g.1- L' iode hormo,nal: Dosé par résines échangeuses d'ions, son taux normal 
est de 4 à 8 µg/100 ml ; il n'a été pratiqué que dans 3 cas (observations n° 2, 4, 6) où il s'est avéré 
abaissé. Les chiffres sonL respe.ctivemenit de 2,4 µg, 0,5 µg et 1,9 µg/100 ml. 

L'hypothyroïdie est compliquée d'infarctus myocardique révélateur dans l'observation n° 4 
où le taux était presque nul tandis qu'il e.xiste une angine de poitrine d'effort dans l'observaùon n°2 
où le tauxr est modérément abaissé. 

g.2- L' iode thyroxinien sérique : Calculé à partir du dosage radio­
immunologique de ta thyroxinémie, il varie nonnalement entre 3,5 et 7 ,5 µg pour l OO mL 

Son dosage chez 5 malades don1ne les résultats suivants indiqués dans le tableau n° 48. 

Tableau n°XLVIll : Résultats d•J dosage de l'iode thyroxinine chez 5 hypOtlJ}·roïdiens 

TAUX EN µg/100 ml ~OMBRE DE CAS Il 
ln dé tee utb le 2 

-

0,39 à 1 2 

J à 3, 1 1 

Supérieur à 3, I 0 
- -· 

Un t.aux indétectable est observé dans 2 cas; l'observation n° J6 concerne une hypolhyrordie 
patente s' accompagnam d'une pseudomyopathie sans myotonie, d'une pseudocalvitie el d'une 
insuffisance oestroprogestative. La seconde observation n° 11 se rapporte à une hypothyroïdie 
marquée par un hypocorticisme fruste et probablemem deutéropathique. 

Les taux de 0,39 µg à 1 µg pour 100 ml sont retrouvés dans 2 cas d'hypothyroïdie patentc 
(observations n° 22 et 24) el compliqu~~e dans le dernier cas. 
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Enfin, un taux de 3, I µg pour 100 ml à la limite inférieure de la nonnale esl retrouvé dans 
une hypothyroïdie fruste (observation n° 20). 

L'abaissemenl du Laux d' iode thyroxinien appara..t"'t ainsi d'autant plus net que l'hypothyroïdie 
esl patente. 

g.3- La tri-ibdothyronine sérique : Dosée par méthode radio-iromunologique, 
son taux varie normalement entre 0,75 et 2 µg par 100 ml. 

Elle n'a été dosée que dans 2 cas (observati0ns n° 21 et 14). Les chiffres sont 
respectivement abaissés à 0,5 µg et nonmaux à 1,2 µg pour 1 OO ml, tandis que ! 'hypothyroïdie est 
fruste dans le premier cas et patente dans le second. 

L'abaissement de la tri-iodotlhyronine se fait donc inversement à l'intensité de 
l'hypothyroïdie. 

g.4- Le test .de transfen. de la T3 m test) : Détenniné par fixation sur résine 
échangeuse d' ions, il est normalement 1;ompris entre 23 et 33%. 

Dans 3 cas où il a été effectué, il apparaît d'autant p.lus abaissé que l' hypothyroïdie est 
intense. 

En effet, dans les observations n°12 et 23, la T3 abaissé respectivement à 18 et 19% 
s'accompagne d'une hypert.hyroîdie patente ancienne ; à l'inverse. le taux est normal à 28% dans 
J' observaùon n° 21 où l'insuffisance t.hyro"fdienoe est fruste. 

g.5- La lhyroxinémie totale : Dosée par méthode radio-immunologique, elle 
est normalement comprise. entre 6 e l 111 µg pour J OO ml. 

Les résultalS des 9 dosages pratiques ont été indiqués dans le tableau 49. 

Tableau n°XLIX : Thyrox.inérnie totale dam 9 hypothyrOiclies primair:-es 

TAUX EN µg/100 ml NOMBRE DEC 

Indétectable 3 

entre 0 et 4 3 

entre 4 et 6 
. - [ 2 

lnf érieur à 6 = normal l l 
-

Le 1.aux de thyroxinémie totale est abaissée dans 8 cas. Cet abaissement est d' autanl plus 
important que l'hypothyroïdie était patente. 

En effet, un aux indétectable 01u inférieur ~ 4 µg est retrouvé dans 6 cas d'hypothyroïdie 
patente (observations n° 11. 12, 16, 20t, 23 et 24). A l'inverse, un taux de thyroxinémie. de 4 µg 
pour 100 ml ou plus. s·accompagne: d' une hypothyroïdie modérée, voir fruste dans 3 cas 
(observations n° 9. 20 el 21 ). 
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g.6- L'index de thyroxine libre sérique (ITL) : son taux normal varie suivant 
les méthodes de calcul : dans certains cas, il est entre 1.3 et 3,2; dans d'autres cas. il est entre 14 
et 45. 

Nous avons indiqué dans le table.au n°L, le sens de variation de I' fil sans tenir compte de 
la méthode utilisée. 

Tableau L : ITL dans 4 cas d'hypothyroïdie primaire 

TAUX D'l.T.L. NOMBRE DE CAS 

Indétectable l 

Abaissé l 

Nonnal 2 

Les résultats ont montré deux taux abaissés et deux normaux. 

L'abaissement de l'ITL s'avère d'autant plus important que l'hypolhyroîdie est patente. 

En effet., dans les 2 cas où le taux est normal. l'hypothyroïdie est fruste (observations n° 9 
et 21). A l'inverse, le taux est abaissé ou nul dans 2 autres cas où l'hypothyroïdie est patente 
(observations n° 12 et 23). 

En conclusion, comme l'a indiq·ué le tableau n°LI, nos dosages honnonaux pratiqués dans 
un petit nombre de malades montrent s;ouvent des taux abaissés concernant tous les 3 cas d'iode 
hormonal, tous les 5 cas d'iode thyroxi1rüen, 1 cas de Lri-iodornyronine sur 2, 2 cas de T3 sur 3, 8 
thyroxinémie sur 9 e l 2 index de thyrm<ine libre sur 4. 

Chez 12 malades explorés : 

9 ont l'ensemble des di fférenLS dosages nettemcm abaissé et parmi eux 5 ont des 
taux d'iode hormonal ou de thyro.x.inémie nuls ; 

3 ont un des dosages normal de thyroxinémie libre nonnal et un cas de T3 et de 
thyroxinémie et d'index de thyrox.inémie libre normaux. 
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Tableau n°LI: Les dosages hormonaux : nombre de cas suivant le taux 

TAUX IODE IOOE T3 TEST 
HORMONAL THYROXJNIEN T3 T4 m 

Nul l 3 0 0 4 1 
NOMBRE 

2 1 2 4 1 DECAS AbaJssé 2 

Normal 0 0 l 1 l 2 

TOTAL 3 5 2 3 9 4 

L'étude paractinique a montré : 

1) un réflexogramme achillléen allongé dans 9 cas sur 12 et insuffisant pour le 
diagnostic précoce de l'hypothyroïdie ; 

2) une hypercholest.érolérnie: quasi constante (64% des cas) et souvent importante (2,5 
g/l dans 60% des cas) ; accompagnée d'un cholestérol HDL élevé (surtout chez 2 
diabétiques) et d ' une hypertriglycéridémie ; 

3) un l.racé électrocardiogra1phique dominé par un rythme sinusal à 70 pulsations par 
minute (73% des cas), un aspect péricarditique (73% des cas), une insuffisance 
coronarienne (25% des cas) et un syndrome de surcharge ventriculaire gauche ou 
droite (25% des cas) ; 

4) une exploration isotopique à J'iode l 31 marquée par une courbe de fixa tion abaissée 
6 fois sur 8 cas el une image scinligraph.ique blanche ou homogène de fixation faible 
8 fois sur 10 cas ; 

5) de~ dosages honnonaux pratiqués chez. l 2 malades souvent abaissés ; 

75% des malades ont l'ensemble des différenLS dosages nettement abaissé et 
parmi eux, 40% des explorés ont des taux d' iode hormonal ou de 
lhyroxinémie nuls, 

25% des malades, onl un des dosages normal (un cas de tri-iodolhyronine 
normale. un cas dl' index de thyroxinémie libre normal e t un cas de TI test, 
de lhyroxinémie et d'index de thyroxinérnie libre nonnaux). 

L'étude clinique et paraclinique nous a permis de faire une tent.aùve de c lassificalio n. 

a- Les hypothyroïdies primaires patentes associent un syndrome clinique (infiltration 
cutanée et.fou hypomét.abolisme) compliqué ou non, et un syndrome paraclinique très 
évocateur (signes cr uriemation lrès évocateur et/ou dosages hormonaux abaissés). 
Elle concerne 18 malades (75% des cas). 

b- Les hypothyroïdies primaires fruslCS dans les 6 autres cas (25% des cas). 
CliniquemenL. les signes, souvent fonctionnels (asthénie, frilosité , constipalion) sonl 
isolés, dans un cas de prise de poids en rappon avec un diabète associé. 
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Sur le plan para.clinique, l'iode hormonal ou la lhyroxinémie est proche de la normale. 

3.2 - Diagnostic de retentissement 

Le bilan corticosurrénalien 

Cliniquement. nous avons observé 2 hypotensions artérielles sans autre signe 
d'hypocorticisrne surrénalien dans les observations n°11 et 12; seul le premier malade a bénéficié 
du bilan corticosurrénalien. 

a - Le dosage statique 

- Celui des 17 hydroxystérol"des urinaires a été pratiqué chez 6 malades: 5 d'entre eux ont 
des taux abaissés par rapport à la nonnale qui est de 3 à 7 mg/24 h chez la femme et de 3 à 8 
mg/24 h chez l'homme. 

Il s'agit de 4 femmes et d'un homme. Ces taux bas sont observés dans des hypolhyroïdies 
patentes dans 4 cas (observations n° 11, 14. 16 et 19) et frustes dans la cinquième observation n° 
20. 

Quant à la sixième observation n° 5 où le taux est normaJ, elle a concerné une hypothyroïdie 
fruste. 

- Le dosage des 17 cétostéroïdes effectué chez 7 malades s'est avéré abaissé dans 5 cas par 
rapport à la normale qui est de 6 à 12 mg/24 h chez la femme e l de 10 à 20 mg/24 h chez 
l'homme. 

Ces taux bas concernent 4 femmes et l homme. Ils s'accompagnenl d'une hypothyroïdie 
patente dans 4 cas (observalions n° l l, 14, 16 el 19) ; l 'insuffïsance lhyroJ"dienne est fruste dans 
le cinquième cas (observation n° 20). 

Le taux nonnal se rapporte à une hypothyroïdie fruste. 

- La cortisolémie. 

Dans ks observations n° 2 et 12. les dosages faits sont normaux 1es taux sont 
respectivement de 12,7 el de 11.23 µg . 

b - Le dosage dynamique 

Dans un seul cas. k test au tétracosactide a été effectué (observalion n°16) ! 'hypothyroïdie 
est sévère. Il a démontré le caractère deuléropathique de l'abaissement du taux des 17 
hydroxystéroides et des l7 cétostéroïdes urinaires. 

En effet. après slirnulalion. les taux se sont nonnaJisés passant de 0,35 mg à 5,8 mg/24 h 
pour les premiers et 0,7 mg à 11,2 mg/24 h pour les seconds stéroïdes urinaires. 
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En résumé, le retentissement surrénalien exploré dans quelques cas a montré : 

un abaissement de l'élimination des 17 hydroxystéroïdes et des 17 cétostéroïdes 
urinaires chez 4 hommes et l femme d'une part, 

une cortisolémie nonnale chez un homme et une femme d'autre part; 

un test de stimulation au télracosactide posiùf dans un cas et qui lémoigne du 
caractère deutéropathique. 

En oucre, l'hypothyroïdie accompagnée d'hypoconicisme surrénalien deutéropathique est 
patente 4 fois sur 5 cas. 

Le bilan hématologique 

La pâleur des muqueuses a été obseIVée chez 8 de nos 24 malades. Seuls 6 d'entre eux ont 
bénéficié d'un hémogramme. 

L'anémie existe dans 8 cas sur 10 hémogrammes effectués. 

Une pâleur des muqueuses accompagne 5 fois sur 8 l'anémie. Cette anémie se chiffrait entre 
4,5 et 11 g pour 100 ml d'hémoglobine. Elle est modérée puisque caractérisée par une 
hémoglobinémie comprise entre 7 et l l g pour 100 ml dans 7 cas sur 8. 

Le seul cas sévère (4 g pour 100 ml d'hémoglobinémie) est en partie due à un taeniasis 
associé puisque dans tous nos 8 cas d'anémie. l ' hypothyroïdie primaire est patente. 

Cette anémie a pu être en panie e.xplorée dans les 8 cas où l'on a constalé : 

la prédominance de l' hypo<:hromie (6 fois sur 8 cas) sur la nonnochromie (2 fois sur 
8 cas) ; 

et la fréquence de la normocytose observée dans 4 cas sur 5. 

Cette normocytose s'accompagne d' une hypochromie 3 fois sur 5 ; le seul cas de 
microcyrnse s'accompagne d'une hypochromie en l'absence d'une notion d' hémorragie. 

En résumé, dans nos 8 cas. l 'anémie .apparaît très souvent modérée, hypochrome et 
normocytaire et concerne une hypothyroïdie patente. 

3.3 - Oia.gnostic tooographigue de l'hypothyroïdie 

Rappelons qu'il se fonde sur la clinique dans la majorité des cas et ne s'esl basé sur la 
thyréustimulinémie ou le test de Quérido que dans 5 cas. 

a - Le taux de thyréostimuline sérique (TSH) 

li est normalement inférieur à 8 micro unité/ml ou 3 nanogra.mmes/ml par la méthode radio­
immunologique. Fait dans 3 ca.<;, ce dosage s'est avéré très élevé comme l'indique le tableau n°LII. 
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Tableau n°Lil : résultats des dosages de la TSH dans 3 hyp<>thyroïdies primaires 

TAUX EXPRIME EN NOMBRE DE FOIS DE LA NORMALE OBSERVATIONS 

Nonnal Aucun cas 

5 fois la nonnale Observaùon n ° 23 

30 fois la nonnale Observation n ° l 6 

34 fois la nonnale Observation n ° 13 

Il atteint 5 fois Ja normale dans l'observaùon n°23 et 30 fois la normale dans les 
observations n° 13 et 16. L'hypothyroïdie est patente dans les 3 cas. 

b - Le test de Quérido 

Pratiqué dans 3 cas (observaùons n°12, 15 et 18), il stest avéré négatif af(innant la 
topographie périphérique de l'hypothyroïdie. 

4. ETUDE DES MALADIES ASSOCIÉES À L'HYPOTHYROÏDIE 

Le tableau n°LlII a rapporté les différentes maladies souvent intriquées et s' associant à 17 
cas d'hypothyroïdie primaire (soit 70% des observations). 

Tableau n°Llli : Maladies ~ées à Phypothyroïdie primaire 

AFFECTION NOMBRE DE CAS % DES CAS 

H ypercholestérolém ie 17 cas/18 94 

Diabète 4 cas 16.6 
---- - - -

MET ABOLI QUE Hyperuricémie 3 cas 12.5 

Hypoparathyroïdie 1 cas 4. l 

VASCULAlRE Hypertension artérielle 10 cas/19 52 

INFECTIEUSE Génitale 5 cas 12 

OSSEUSE Arthrose 2 cas 8 
-

HERNIE INGUINALE 1 cas 4, l 

Les maladies associées sont dominées par les troubles métaboliques dont le plus fréquent 
est l' hypercholestérolémic (64% des cas) et par l'hypertension artérielle (52% des ca.~) . 

Nous ne sommes pas revenus sur cette dernière affection qui a été étud•éc déjà dans les 
signes cardio-vasculaires. 
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4.1 - Les maladies métaboliques 

a- L'hypercholestérolémie 

Elle a été quasi constante (17 fois sur 18 cas). Sur le plan clinique aucune manifestation à 
type de xanthélasma, geronLOxon, xanthome cutané n'accompagne l'hypercholestérolémie. Le 
contexte clinique est marqué par Pexistence dt autres facteurs de risque vasculaire tels l'hypertension 
artérielle. 6 fois sur 17 cas (soit 35% ), le diabète (2 cas) et l'hyperuricémie (2 cas). 

En outre, l'excès pondéral ( 10 kg au dessus du poids idéal selon la formule de Lorentz) a 
été retrouvé 5 fois sur les 10 hypercholestérolémiques pesés. Cependant.. la cholesléroJémie n'est 
pas liée au poids, ni à l'âge et à l'ancienneté de l'hypothyroïdie comme nous l'avons déjà vu. 

Enfin, nous avons rappelé que malgré un taux. dépassant 2,5 g/l dans 60% des cas, 
l'hypercholestéroJémie s'accompagoe d'une fraction HDL élevée d'où un indice d'athérogénécité 
cholestérol tota.Vf raction HDL indiquant un risque inférieur ou égal à la nom1ale. 

b- Les troubles du métabolisme glucidique 

b. I - L'anomalie potenlielle de la tolérance au glucose. Nous avons retrouvé 
une anomalie potentielle de la tolérance au glucose dans un cas (observation n° 1) ou 
l'hypothyroïdie est modérée. 

Chez cette française de 38 ans, le père est diabétique et il existe une notion de macro.somie 
foetale chez ses 3 enfants: une obésité non chiffrée en partie due à une corticothérapie abusive pour 
une raison non élucidée. 

Sur le plan biologique, la glycémie est nonnaJe à 0,8g/J à jeun, d'autres glycémies post 
prandiales ou après charge en glucose n'ont malheureusement pas été pratiquées comme d'ai lleurs 
chez 7 at~tres malades dont la glycé1:lie à jeun s'est avérée nvnnoJe. Parmi ces malades, 
l'hypothyroïdie a.~ciée est sévère dans 4 cas. modérée dans 2 cas el inapparerote dans un dernier 
cas. 

b.2 - Le diabète vrai associé. Retrouvée chez 3 Noires Africaines, l'association 
diabète et hypothyroïdie présente les caract.ères suivants : 

- Sur le plan clinique 

• L'hypothyro'idie 

Dans l' observation n° 9 où elle s'est instal lée à l'âge de 43 ans, elle a été modérée, le 
syndrome d'hypométabohsme discret associe une asthénie, une constipation, une frilosité et un pouls 
à 68 battementS par minute ; l'infiltration cutanéomuqueuse est marquée par une bouffissure du 
visage accompagnée d'une raucité de Ja voi1' et d'une prise de poids de 9 kg en 7 mois : il s'y 
associe un épanchement péricardique cliniqueme111 latent et une hypenension artérielle de moye nne 
gravité. 

Le second cas (observation n° 19), se rapporte à une hypothyroïdie patente qui s1 est 
manifestée à l'âge de 57 ans par une coosüpalion opjniâtre tardivement rattachée à un myxoedème 
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longtemps méconnue. 11 s'y a joute une péricardite latente, une insuffisance surrénalienne fruste 
probablement deutéropathique et une hypertension artérielle Limite ancienne de vingt ans. 

Enfin, dans le dernier cas (observation n° J 8), l'hyp<>thyroîdie patentes' est manifestée à l'âge 
de 48 ans par des signes d'hypométabolisme à type de constipation rebelle et par une infiltration 
cutanéomuqueuse myxoedémateuse (bouffissure du visage, obésité à 81 kg pour 1,60 m, 
hypoacousie et raucité de la voix). Il s'y ajoute une péricardite latente. 

•Le diabète 

li est non insulinodépendant et de type pléthorique dans les 3 cas (observaùons n° 9, 18 et 
19). 

On a retrouvé dans les antécédenlS une notion de macrosomie foetale (observation n° 9), de 
diabète familial (observation n°18) et d'obésité familial (observation n° 19). 

Par rapport à l'hypothyroïdie, il existe deux types d'ordre d'apparition du diabète. 

Dans 2 cas, le diabète est postérieur et révélé par des signes cardinaux à type de polyure 
polydipsie sans amaigrissement après trois ans d'hypothyroîdie traitée (observations n° 9 et 19). 

A l'inverse, dans le dernier cas. le diabète est antérieur de 5 années à l'hypothyroïdie ; il 
est dépisté systématiquement à l'occasion d'un abcès de la fesse chez un sujet génétiquement 
prédisposé et jusque là indemne de toute manifestaùon d'hypothyroïdie (observation n° 18). De 
plus, depuis sa découverte. ce diabète s'accompagne d'une hypertension artérielle de moyenne 
gravité. 

- Sur le plan paraclinique 

Au moment de s~ découverte. l'association se caractérise par un réflexogri!mme achilléen 
très allongé. d'ailleurs ininterprétable (observation n° 18) el surtout par une hypercholestérolémie 
très importante dépassant 2,5 g/1 dans les 3 cas ; de plus, il existe une hyperuiglycéridémie à 0,75 
g/1 dans l'observation n° 19. 

* L'hypothyroïdie a été marquée dans un cas modéré (observation n° 9) par une 
thyroxinémie abaissée à 4,03 µg pour 100 ml pour une normale variant entre 5,10 et 9,4 mg/100 
ml et un index de thyroxine libre normal à l, 14 pour une normale comprise entre 0,9 et 1,2. 

• Le diabète se caractérise par une glycémie à jeun variable au moment du diagnostic, aUant 
de 1 g (observaùon n° 9) à 3 gll (observation n° 19) ; par contre, dans tous les cas, la glycémie posl 
prandiale est élevée et supérieure à 2.5 g/l . 

- Sur Je plan évolutif 

La coexistence chez un même malade d'une hypothyroïdie et d'un diabète a constitué un 
terrain de prédilection de l'athérosclérose. Ceci a été le fait des facteurs de risque que sont le 
diabète en lui-même. l'hypertension artérieJle constante dans les 3 cas et au moins en partie liée à 
1 · hypercholestérolémie. 
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Cette dernière anomalie lipidique d'origine mixte hypothyro'idienne et diabétique se 
caractérise paradoxalement par une fraction HDL cholestérol élevée à l ,05 g/l dans l'observation 
n° 18 et à 2,26 g/l dans l'observation n° 19 malgré l'existence de complications. 

En effet. dans les 2 cas où l'hypothyroïdie est patente et la diabète ancien, il existe une 
insuffisance cardiaque globale débutante dans l'observation n° 18 et une ischémie myocardique 
antérolatéraJe et latérale haute, associée à une hyperuophie ventriculafre gauche et à une 
rétinopathie mixte diabétique et hypertensive débutante dans t•observation n° 19. 

• Le diabète est caractérisé par une instabilité dans 2 cas. 

En effet. le régime seul a permis l'équilibration du diabète objectivée par une 
nonnoglycémie dans l'observation n° 9. 

A l'inverse, dans l'observation n° 18, le diabète est instable avant la découverte et sous 
traitement oral de l'hypothyroïdie puis passablement équilibré sous honnonothérapie comme I' aneste 
une glycémie à jeun à 1,95 g/1 et une post prandiale à I.88 gll: dans l'observation n° 19, le diabète 
postérieur à l'hypothyroîdie est demeuré mal équilibré sous Biguanide associé au sul famide, 
motivant une insulinothérapie normalisanl la glycémie à jeun à 1,40 g/l. Quant à l'évolution de 
l'hypothyroïdie, nous y sommes revenus. 

- Sur le plan étiologique 

Nos 3 cas d'association hypothyroïdie et diabète sonl survenus chez des femmes noires 
africaines âgées respectivement de 45 ans (observation n° 19). 

Dans les observaùons n° 9 et 19. le diabète survient après une évolution de 3 ans d'une 
hypothyroïdie connue et traitée. 

*Chez la première maJade, on ne retrouve pas d'anlécédent de diabète famiJjaJ, notion qui 
olaiderail en faveur d'un diabète génétiquemenl déterminé ; le caracl.ère fortuit de l'association 
para.i"t probable, d'autanl que l'hypothyroïdie est consécutive à une ùiyroïdectomie pour goitre 
basedowien à s~gnes périphériques dominants. 

* Quant à la sec.onde malade, nous avon.s pas retrouvé d'antécédent personnel ou familial 
de diabète; par contre , dans cette hypolhyroïdie par atrophie thyroïdienne, il est intéressant de noter 
l'existence d'une maladie de Basedow chez l ' un des fils ; ainsi l'origine auto-immune de 
l'association peul être évoquée malgré l' absence chez la maJade ou chez les membres de sa famille. 
d'auLreS maladies réputées auto- immunes telles que, l'anémie de Bienner, Ja rétraction corticale 
surrénalienne, etc. 

* Chez notre dernière malade (observation n° 18). Comrairemenl aux précédentes. le 
diabète est antérieur à l'hypothyroïdie; il évoluait déjà depuis 5 ans au moment de l'apparition des 
premiers signes d'hypothyroïdie ; on a retrouvé la notion d'un diabète chez la mère témoignant du 
caractère généùque du trouble du mélabolisme glucidique ; le rapport de ce diabète avec 
l'hypothyroïdie reste indéterminé du fait que l' at.rophie thyroïdienne constatée ne s'associe pas à 
des maladies réputées aulo-immunes et que malheureusemeol le résultat de la recherche d'auto­
anticorps anl.ilhyroïdiens en cours n'étai t pas encore parvenu ; ces résultats devront être reportés 
da.os un prochain travail concemanl nos .\ malades. 
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En résumé, nos 24 cas s'accompagnent dans 16,6% des cas d 'un Lrouble du métabolisme 
glucidique dont une anomalie potentielle de la tolérance au glucose chez une française et 3 diabètes 
vrais chez des noires africaines. L'association diabète et hypothyroïdie se caractérise : 

- sur le plan clinique par : 

* une hypothyroïdie patente 2 fois sur 3 cas ; 

• et un diabète non insulinodépendant révélé par des signes cardinaux et postérieur à 
l'hypothyroïdie 2 fois sur 3 cas. 

- sur le plan paraclinigue de façon constante par : 

• 
* 

une hypercholeslérolémie de plus de 2,5 gfl ; 
et une hyperglycémie post prandiale de plus de 2g/L 

- sur le plan évolutif par des complications liées aux facteurs de risque vasculaires 
(hypertension anérielle, diabète, hypercholestérolémie) constants dans les 3 cas ei qui ont 

occasionné une ischémie myocardique localisée latente (2 cas), une insuffisance cardiaque globale 
ou une hypertrophie venlriculaire gauche (2 cas) et une réùnopathle mixte diabétique ec hypertensive 
(1 cas). 

Par ailleurs, le diabète d'abord instable (2 fois sur 3) est passablement équilibré par le 
régime seul et dans le troisième cas par l'insuline. 

- sur le plan étiologique par : 

* 

* 

un lien probablemenl fortuit dans un cas de thyroïdectomie pour hyperthyroïdie 
d'une part e t d'un diabète essentiel sans caractère génétique d'autre part ; 

un lien probable par auto-immunité dans un cas d'atrophie thyroïd ienne (avec notion 
de dysthyroïdie famili ale) et d' un diabète essentiel sans notion d'hérédité ; 

et un lien non détenniné dans un cas d'alrophie thyroïdienne et de diabète essentiel 
avec caractère héréditaire. 

4.2 - Les troubles du métabolisme protidique 

* L'hyperuricémie 

Observée, dans 3 cas (observations n° 2, 3 et 4) soit 12.5% des malades accompagnée 
toujours d'une hypothyroïdie patente et/ou compliquée., elle touche 2 hommes et 1 femme poneurs 
d ' une obésité et d'une hype rtension artérielle dans 2 cas et d'une hype rlipidémie dans 1 cas . 

Dans ce dernier cas, le myxoedème s'est compliqué d'un infarctus du myocarde. 

Malgré des chiffres élevés (79 mg/l chez la femme. 104 mg/l chez. un des hommes). elle est 
cliniquement latente ; chez uo des hommes, elle se manifeste par une goune chronique poly-
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articulaire sans complication ostéoart.iculaire ou rénale ; l'uricémie se chiffre à 160 mg/1 dans ce 
cas. 

* L'hypoparathyroïdie 

Elle esl secondaire à une parathyroïdeclomie accidemelle au cours d'une ûtyroïdectomie pour 
goitre (observaùon n° 18). Elle réalise une tétanie survenue deux mois après l'intervenlion et 
s'accompagne sur le plan biologique d'une hypocalcémie à 48 mg/l avec hypocakiurie à 15 mg/24, 
d' une hyperphosphorémie à 83 mgll et paradoxalement une hyperphosphaturie à 2,94 g/24 h. Ce 
tableau précède d'un mois une hypothyroïdie modérée. 

4.3 - Les autres maladies associées 

* Les infections génitales 

Présentes chez 5 malades (7% des hypothyroîdies féminines), elles sont à type de vagin ite 
chronique dans 3 cas (observations n° 10, 13 el 24) el/ou de métroannexite chronique dans 2 autres 
cas (observations n° 15 et 17) ; chez une de ces malades, ces infe.ctions à répétition ont 
probablement joué un rôle dans la genèse d'une stérilité secondaire (observation n) 15) ; il faut 
noter que chez toutes ces malades, l'hypothyroïdie est patente avec une apathie et une indifférence 
majeure. 

Notons enfin 2 cas d'arthrose se localisant au niveau du rachis lombaire et des genoux. chez 
2 femmes, par ailleurs obèses et âgées de 45 ans (observations n° 9) et de 62 ans (observalion n° 
23). 

Par ailleurs. 1 cas d'hernie inguinaJe a été observé chez ce dernier malade. 

En résumé, la pathologie associée à l'hypothyroïdie dans 70% des cas est intriquée et 
èominé-e par des facteurs de risque vasculaire t.els l'hypertension artérielle (52% des cas). le diabèlc 
(16,6% des cas) et plus rarement, l'hyperuricérnie. Par ailleurs, l'infection génilale est fréquente 
(27% des femmes) e.t parfois source de stérilité. 

L'hypenension artérielle esl d'autant plus grave que l'hypothyroïdie est pat.ente. 

Le diabète non insulinodépendant a précédé l'hypothyroïdie dans 2 cas el se révèle souvent 
par des signes cardinaux dans un contex.t.e d'hérédité diabétique inconstant ; il a été confirmé par 
une glycémie post prandiale élevée. Ce diabète essentiel, dans 2 cas et l'hypothyroïdie ont un 
rapport étiologique fonuil ou indéterminé alors qu'une origine commune auto-immune est probable 
dans le troisième ca.~. 

Enfin. ces facteurs de risque intriqués sont la source de complicalions cardio-vasculaires. 

5.ETUDE DES COMPLICATIONS DE L'HYPOTHYROÏOJE PRIMAIRE 

Le t.ablcau n°LJY a rapporté les complicalions qui sont largement dominées par l'aueintc 
cardio-vasculaire. 
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6.1 - L 'hypothyroïdie post thyroïdectonùe 

La thyroïdectomie chirurgicale est subtotale dans 2 cas opérés d'hyperthyroïdie (observations 
n°8 et 9) limicée à une lobectomie pour adénokyste dans le troisième cas (observation n° 1) ; dans 
l'observation n° 2, l'hypothyroïdie est secondaire à une radiothérapie externe d' un épithélioma des 
amygdales. 

L'hypothyroïdie survient 3 et 6 mois respectivement après l 'intervention chirurgicale chez 
les malades opérés pour l'hyperthyroïdie et n'ayant pas bénéficié d'honnonotbérapie systématique. 
Chez Je troisième malade ayant subi une lobectomie, le délai d'apparition de l'insuffisance 
thyroïdienne est beaucoup plus long puisque les premiers signes ne sont notés que 12 ans plus tard 
; aucun traitement substitutif n'a cependant été administré chez ce malade, tout comme dans Je cas 
n°2 où l' hypothyroïdie est apparue 2 ans après la radiothérapie cervicale. 

L' hypothyroïdie post opératoire est fruste dans le cas de lobectomie et la thyroïdectomie de 
l'observation n° 9. 

En effet, l'infiltration culalléomuqueuse du visage s'accompagnani d'une 
hypercholestérolémie à 3,2 g/l d'une courbe de fixation légèrement diminuée et d'une activité 
scintigraphique limitée à un lobe dans l'observation n°1 alors que l'index de thyroxine libre est 
normal dans l'observation n ° 9. 

Par contre, la thyroïdectomie subtotale de l'observation n-08 et post radiotnérapique paraît 
plus sévère car: il ex.iste une nette bouffissure du visage dans le premier cas et une complication à 
type d'angor d'effort dans le second cas, et qu'en outre, l'iodémie honnonale, la courbe de fixation 
sont nettement abaissée dans l'observation n° 2 pendant que le réflexogramme achiHéen est très 
allongé dans l'observation n°8. 

6.2 - L'hypothyroïdie du goitre muJtinodulaire 

Nos 24 cas de goitre multinodulaire affeclem 4 femmes (observations n°6, 7, 20 et 24) toutes 
noires africaines ; l'âge respectif est de 21 ans (observation n° 24) ; 34 ans (observation n°20) ; 48 
ans (observation n° 7) e l 80 ans (observation N°6). 

Si nous n' avons trouvé chez aucune de ces malades, la notion d'un séjour en zooe d'endémie 
goitreuse, il existe chez deux d'entre elles un goiLre familial (observations n° 20 et 24). 

Le goitre a récidivé chez 2 malades après ablation chirurgicale partielle (observations n° 7 
et 20). Ce goitre est asymétrique, de volume variable allant de la taille d'un oeuf de poule 
(observations n° 6 et 7) à celle d'une mandarine (observations n° 20 et 24). Il est diffus 
(observations n°6, 7 et 24) ou localisé au lobe gauche el à l'isthme (observation n° 20) ~ la 
consistance est ferme mais non pierreuse ; il est mobile à la déglutition et par rapport aux plans 
profond et cutané. li n'existe pas de signe de compression des organes de voisinage à l'exception 
d'une empreinte trachéale marquée à l'expression exclusivement radiologique (observation n°20). 

Le goitre ne compone aucun caractère vasculaire ou inflammatoire et il n'existe aucune 
adénopathie satellite. 
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L'hypothyroïdie qui accompagne ces goilres esl sévère dans l'observation n° 24 du fait d'une 
complication à type de nanisme el de la thyrox.inémie effondrée. Dans les observations n°6 et 7. 
l'insuffisance thyroïdienne est fruste : en effet, cliniquement on ne retrouve qu'une frilosité. 

Biologiquement. l'hypercholestérolémie est comprise entre 2 et 2,62 g, l'allongemenL de 
l'achillogramme compris entre 300 et 400 millisecondes et l'iode honnonale modérément abaissé 
à l ,9 g/100 ml (observation n° 6). 

Par contre, dans l'observation n° 20, l'insuffisance thyroïdienne est très fruste marquée par 
une prise de poids, une iodéroie lhyroxinienne el une thyroxinémie légèrement abaissées. 

6.3 • L'hypothyroïdie par atrophie thyroidienne 

Aucune étiologie n'a pu être dé.celée chez 16 de nos malades (66,6% de cas) présentant tous 
une atrophie du corps thyroïde ; jl s'agit de 13 femmes et de 3 hommes lous de race Noire 
Africaine sauf une d'origine libanaise (observation n° 21) ; leur âge moyen est de 47 ans (44 ans 
che:r. les femmes. 59 ans chez les hommes). 

On ne retrouve chez eux ni la noùon d' une prise roédicaroenteuse iodée, ni celle d·un 
thyroïdite. 

Le corps thyroïdien n'est palpable chez aucun d'eux et la scintigraphie réalisée dans 6 cas 
confirme 1' alrophie glandulaire en montrant une fixaüon très pauvre (observations n° 23 et 21) voire 
absente (observaùons n° 12, 16, 22 et 23). 

L'hypothyroïdie est remarquable par son caractère patent.: en effet. dans 14 cas, le tableau 
clinique complet est marqué par : 

un myxoedème dans l 3 cas, 

un syndrome d'hypornétabolisrne dans 14 cas. 

une thyrox.inémie inférieure à la moitié de la nonnale dans 5 cas, 

et des complications souvent intriqué.es dans 9 cas dont 4 insuffisances 
coronariennes, 7 insuffisances cardiaques et deux anasarques. 

Par contre dans l' observaùon n ° 21. l'hypothyroïdie es1 modéré pujsq ue caractérisée par un 
syndrome d' hypométabolisme et une thyroxinémie supérieure à la moitié de la normaJe ; il n'y a 
pas de complications. 

Nous n 'avons malheureusement pu faire ni une étude hisLOlogique de la thyroïdie, nj une 
élude immunologique chez nos mabdes pour des. raisons matérielles. 

Cependant, l'existence d'une notion d'hyperthyroïdie comme chez le fils d'une de nos 
ma.Jades qui est en outre diabéùque insulinotraitée plaidait en faveur d'un processus autoimrnun : 
en eff el, l'âge, latrophie du corps thyroïde et le myxoedème patent évoquent cette étiologie d'autant 
qu'une hypergammaglobulinémie a élé observée 5 fois sur 7, protidogrammes pratiqués. Comme 
J'indique le tableau n°LVI, celle hyperg:unmaglobulinémie est comprise entre 20.4 et 29.2 J g/l. 
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Tableau n°LVI : Taux de gammagJob1ulines dam 7 hypothyro'idies primaires 

OBSERVATIONS TAUX DE GAMMA GLOBULINES SERIQUES : g/1 .____ 

n° 4 29,2 

n° 13 25,5 

n°14 24,3 

n°11 22,7 

n° 19 20,4 

n°12 16 

n° 5 13 

Les hypergammaglobulinémjes s.ont souJjgnés. 

En résumé, l'étiologie de nos 24 cas d'hypothyroïdie primaire est de type : 

ablative (16,7% des cas) ; 
goitreuse (16,7% des cas) ; 
et atrophique (66,6% des cas). 

La thyroïdectomie subtotale pour hyperthyroïdie (2 cas) el la radiothérapie cervicale pour 
épithélioma de l'amygdale entraînent u1ne hypothyroïdie précoce (enlre 3 et 2 ans) par rapport à 
celle de la lobectomie observée 12 ans après ; l'hypothyroïdie f rusle dans 1 cas de lobectomie et 
de thyroïdectomie subtotale tandis qu'elle est plus sévère dans le cas de radiothérapie et d'aulres 
cas d'ablation subtotaJe. 

Le. goitre mullinodulaire survient chez des noires africaines de l'âge adulte jeune à la 
vieillesse avec un caractère famiJial 2 fois sur 4, sans notion d 'endémicilé. De volume variable sans 
caractère vasculaire ou inflammatoire. c:e goitre hétérof uant, e.ntrai"ne une hypothyroïdie rarement 
patente ( l cas sur 4) e l souvent modéré ou fruste (3 cas sur 4). 

L'alrophie thyroïdienne atteini dts Noirs Africains à l ' excepùon d'une libanaise. avec une 
majorité de femmes (13 fois sur 16) el survient vers l'âge de 47 ans. 

Elle s'accompag,ne d'une fixa1io1n de radio-iode presque nulle et entraîne une hypothyroïdie 
patente ( 15 fois sur 16) el. paraissait liée à un processus aulo-imrnune eu égard à la noùon 
d'hyperthyroïdie comme chez le Cils d'une malade diabétique ; ~là une hypergammaglobulinémie 
5 fois sur 7. 

7. LE TRAITEMENT 

3 de nos malades (observations n° 7. 17 et 24) ont été perdus de vue avant l'institulion d'un 
traitement ; seuls 21 patienlS ont pu donc bénéficier du trair.ement. 
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1.1 - Les moyens thérapeutiques 

a - Les honnones thyroïcliennes ont été utilisées chez 20 malades : 

les extraits thyroïdiens ont été utilisés 17 fois sur 20, sous fonne de comprimés 
dosés à 5 centigrammes et à 1 centigramme ; 

la D.L thyroxine en première intention chez 2 patients. Chez 5 malades initialernenl 
aux extraits thyroïdiens, ceux-ci ont été relayé par les comprimés de Ja D.L. 
thyroxine; 

la tri-iodothyronine en comprimés dosées à 25 µg a été administrée chez un seul 
malade en première Înlenùon (observation n°12). 

b ·Le traitement adjuvant s'adresse aux complicaùons et à la palhologie 
associée ; il comporte en outre : 

- des béta bloquants 

qui ont été prescrits chez 5 malades 

Propanolot" comprimés à 40 mg 

Sotalot" comprimés à 160 mg 

Aptine" comprimés à 50 mg 

- de l'hydrocortisone en comprimés de 10 mg utilisé chez lO patients 

- les diurétiques Diruilix" comprimés à 500 mg (1 cas) 

- des digitaliques 

- des dérivés nilrés 

- des anticoagulants 

- des antiaggrégants plaqueu.aires 

- des hypolipidémiants 

c • L'éducation 

Lasilix· comprimés à 40 mg (2 cas) 

Moduréuc· comprimés à 55 mg (1 cas) 

Digoxioe' comprimés à 25 mg 

Lénitral" gélules de 2,5 mg (1 cas) 

Trinitrine dragées mg ( l cas) 

Tromexane· comprimés de 300 mg (1 
cas) 

Persaotine" comprimés de 75 mg (l cas) 

Lipanthyl° gélules de l OO mg (2 cas) 

Les malades ont él.é aveC1is de la nécessité d'une hormonothérapie substantive à vie. d'une 
surveillance. médicale régulière, d'une adaptation des doses à des circonstances particulières : ils 
onl été également prévenus de la possibilité d'effets secondaires en rapport avec un surdosage. 
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7.2 - Les indications et condwte pratique du traitement 

L'indication d'un traitement sub:stitutif a été posée chez 20 malades dont l' hypothyrol"die esl 
patente dans 15 cas et fruste dans 5 auitres. 

Chez le dernier malade, une expectative surveillé el un traitement symptomatique ont été 
adoptés : cette attitude est justifiée par le caractère pauci-symptomatique de l'hypothyroïdie el Je 
grand âge (80 ans) du malade (observa1tion n°8). 

a • L'hormonothérapie substitutive 

La dose initiale exprimée en quantité d'extrailS lhyroïdiens équivalente est variable selon les 
malades, en fonction de la richesse symptomatique du tableau clinique : elle varie de lcg à 2,5 cg 
par jour dans les fonnes frustes à 5 cg par jour dans les fonnes patentes non compliquées ; dans 
les fonnes compliquées d'insuffisance coronarienne el/ou d'insuffisance cardiaque, la dose initiale 
est en moyenne de 3 cg par jour. 

L'augmentation des doses est la même avec ou sans coronaropaùùe mais d'autant plus 
progressive que le sujet est âgé. Ainsi, dans les formes non compliquées, elle est en moyenne de 
7 cg d'extraits thyroïdiens en 3 semaines et n'est pas différente de celle des cas s'accompagnant 
de coronaropathie et/ou d' insuffisance cardiaque par conlre, en considérant l'âge chez un sujet de 
21 ans (observaüon n° 16), la dose a pu atteindre 17 cg par jour en 3 semaines. sans effet 
seconda.ire contre 3 cg par jour seulem•em chez un sujet de 50 ans. 

La dose maximale est en moyenne de 13 cg par jour chez les hypothyroïdiens indemnes de 
complicaùons coronariennes ; elle est œpendant plus élevée dans les fonnes palenl$ (15 cg) que 
dans les formes frustes (9 cg) ou comp,Jjquées (9 cg). 

b - Le traiteme111l adjuvant 

* La corticothérapie à base d'hydrocortisone n'a pas été sys:érnalique ; elle r.'a été 
prescrite que chez 10 malades : 9 d'en11re eux. ont une hypothyroïdie patente et/ou compliquée ; 2 
seulement sont suspects d' insuffisance surrénale lente deutéropalhiquc. La dose moyenne est de 20 
mg par jour; la corticothérapie substitutive a précédé l'hormonothérapie thyroïdienne dans tous ces 
cas duraol une semaine en moyenne. 

*Le traHement de l'hypertension artfrielle a été institué chez 7 malades sur les 21 crailés; 
3 aulres malades présentent une HTA labile ou borderline, n ·ayant nécessité aucun lraitement 
(observations ne.. 5. 8 et 21). Le tra.itemem anu-hypenenseur consiste en une reslriction sodée dans 
2 cas d' HTA de moyenne gravité (observalions n° 3 el 9) ; chez 5 autres malades, ce régime est 
associé à la prescription de béta-bloquant (2 cas) après la réduction d ·une insuffisance card iaque 
ou de diurétique (3 cas) . 

* Le t'raitement de l'insuffisance coronarienne. Le seul malade présentant un angor 
d'effort a bénéficié d'une traitement par les dérivés nitrés puis lors de la mise en route de 
I' honnonothérapie substitutive de !'association avec 80 milligrammes de SOT ALOL par jour. 

De même dans les 4 cas où !"insuffisance çoronarienne a une traduction exclusivement 
élecuique. un traitement par Persantinc·· ét.ait institué chez un seul malade {observaLion n° 19). Che7. 
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les 3 autres, la constatation d'une telle complication n'a suscité aucune mesure thérapeutique 
spécifique (observations n° 11, 12, 18) ; chez le seul malade de notre série ayant présenté un 
infarctus (observation n°4) un traiteme:nt par béta-bloquant (Alprénolol 50 mg par jour) a été 
rapidement arrêté devant l'apparition d'une décompensation cardiaque et remplacé par la Trinitrine 
retard. 

Notons enfin dans cette étude rétrospective, qu'aucun malade n'a bénéficié d'un traitement 
systématique par les béta-bloquants. 

*Le traitement de l'insuflisanc:e cardiaque. Sur les 7 malades présentant une insuffisance 
cardiaque, une (observation n<> 17) a été perdue de vue avant tout le traitement : une myocardite 
myxoedémateuse est probablement la seule cause de sa défaillance cru:diaque ; chez un autre 
(observation n°15), cette même étiologie a pu être confirmée par la réduction rapide de la 
défaillance cardiaque par la seule honnonothérapie substitutive. Par contre dans 2 cas, un traitement 
diuréùque a suffi à réduire l'insuffisarnce cardiaque avant toute opothérapie; son origine est 
hypertensive dans l'un des cas (observations n° 23) en rapport avec un coeur pulmonaire aigu dans 
l'autre (observation n°6). Dans l'observation n°4, l'insu(fisance cardiaque secondaire à un infarclus 
du myocarde n'a pu bénéficier du traitement hormonal du fait de la sévérité de l'atteinte cardiaque 
; dans les 2 derniers cas, l'origine mixte myxoedémateuse et hypertensive de la défaillance 
cardiaque a nécessité l'association de di1uréùque au t.raiternent hormonal (observations n° 13 et l8). 

*Le traitement de l'hyperlipidémie se résume en un régime aJimentaire ~trictif en lipides 
dans tous les cas sauf 2 (observations n° 4 et 19) où le procétitène (Lipanthyl") a été utifüé à la 
dose de 200 et 300 mg par jour respectivement 

* Le traitement du diabèt~ S1J1cré associé : (3 cas) a consisté également en un régime 
hypoglucidique et hypocalorique dans 2 cas (observation n° 18 e t 19) : dans le 3ème cas une 
insulinothérapie a dû êlre instituée avec 14 Ul par jour d'insuline retard . 

8. L'ÉVOLUTION SOUS TRAITEMENT 

Les résultats du traitement ont pu être apprécié<> chez 13 malades avec un recul moyen de 
20.5 mois avec des extrêmes allant de 4 semaines à 11 ans ; l'appréciation des résultats a été faite 
sur les éléments suivants : 

sur le plan clinique : asllhénie, fri losité, constipation, pouls et poids ; 

sur le plan paraclinique cholestérolémie, réflexogramme achilléen. 
J' honnonothérapie et l'élleclrocardiogramme. 

a - L'hypolhyro1id.ie 

1 - L'évolu tion a été favorable chez, 6 malades avec équilibre jugé satisfaisant caractéTisé 
sur le plan c linique par : 

une disparition de l'asthénje dès la 2ème semaine du traitement 3 fois sur 6, dès la 
4ème semaine dans tous les cas; ce réveil rhysique e t psychique s'accompagne de 
la disparilion de la frilosité : 
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une régression plus progressive de la constipation avec une nonnalisation du transit 
intestinal enLre Je Ier et le 3ème mois (observations n° 12 et 15), après seulement 
le 9ème mois dans l'observation n° 13 ; 

une perte pondérale de 6 kg en 5 mois, dont 3 kg dès le premier mois (observations 
n° 12, l el 21) ; une perte de poids plus lente ( l kg en 4 mois) est probablement en 
rapport avec la corticothérapie associée (observation n° 11) puisqu'à l'arrêt de ce 
traitement., la perte pondérale s'accélère avec une diminution de 5 kg en 3 mois. 
Dans 1 cas (observation n° 13), le poids reste stationnaire malgré l'équilibre clinique. 
Sur Je plan paraclinique, seuls quelques malades ont pu bénéficier d'un contrôle 
biologique ; 

la cholestérolémie de contrôle réalisée dans 4 cas sur 6 est passée de 3 g environ à 
1,3 g/l en un mois chez un malade traité par la T3 (observation n° 12) el en 3 mois 
chez un autre sous extraits thyroïdiens (observation n° 11); dans l'observation n° 13, 
elle est tom bée à l g/l en 3 semaines ; elle rest.e élevée dans le 4ème cas ; 

le réflexogramme achilléen n'a été contrôlé que chez l seul malade (observaùon 
n°11) chez qui il s'est nonnalisé après 4 mois de traitement ; 

de même, un seul malade a bénéficié d'un contrôle hormonal (observai.ion n° 23) au 
3ème mois, le bilan hormonal montre des taux subnormaux d'iode thyroxinine (2,7 
µg/100 ml) . de lhyroxinémie (4.2 µg) de TSH (0,9 nanograrnmes). 

L'équilibre est obtenu dans un délai de 6 mois en moyenne dans les fonnes patentes traitées 
par les extraits thyroïdiens ou la thyroxine (4 cas) ; par contre, ce délai n 'a été que d'un mois dans 
une forme fruste sous le même Lra..i ternenl (observation n° 21) ; l'uùlisation de la tri-iodothyronine 
dans une forme patente (observation n° 12) a cependant pennis d'obtenir J'équilibre après seulement 
un mois de traitemenL 

2 • L'équilibre est moins satisfaisant chez 5 autres malades (observations n° 8. 9. JO, 16 
et 20). 

* 

* 

sur le plan clinique, les manifestations d'hypométabolisme régressent tardivement et 
incomplètement : 

l'asthénie ne disparaît qu'après un mois (observation n° 16) ou trois mois 
(observations n° 9 et 10) ou persiste encore au-delà de 6 mois de traitement 
(observation n° 20), 

la frilosité persiste également après 12 mois de traitement (observation n°9). 

le transit intesl.inal reste ralenti maJgré une amélioration réeUe chez 2 malades après 
l an et 18 mois (observation o0 9 et l 0). 

le poids a très peu diminué (de 3 et 4 kg) en 14 mois dans les observations n° IO 
et 16; dans d'autres cas. il reste stationnaire (observation n° 8) ou augmente de 2 
e l 3 kg (observations n° 9 el 20), 
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le pouls est également peu modifié : la bradycardie est identique dans l'observation 
n°9 ; si elle ne disparaît qu'àprès 14 mois de traitement dans l'observaùon n° 16, 
elle s'alténue à peine après 20 mois dans le cas n°10 ~ 

sur le plan paraclinique, la cholestérolémie reste en moyenne supérieure à 2 g/1 
(observaùons n° 8, 9et 16) : le réflexogramme achiUéen de contrôle réalisé chez un 
seul malade (observation n° 8) chez qui il a été irréalisable avant traitement, montre 
un temps de derni-relaxaùon allongé à 410 millisecondes; à l'électrocardiogramme 
le microvolt.age et les troubles de la repolarisation disparaissent, mais la bradycardie 
persiste dans les observations n° 8. 9 el 16. 

Si chez ces 5 malades on ne note, par rapport au:it 6 premiers dont l'équilibre est satisfaisant., 
aucune différence quant à la sévérité de l'hypothyroïdie, au produit et à la dose utilisée, leur 
régularité dans le suivi du traitement est moins bonne: en effet, il s'agit de 4 cas d' hypothyroïdie 
patente et de l cas de fonne fruste. traités tous avec les extrails thyroïdiens en moyenne pendant 
37 mois, à la dose moyenne de 15 cg par jour. 

3 - L'évolution sous traitement s'est compliquée chez 2 malades. 

En effet, dans un cas (observation n° 4) l'hypolhyroïdie patente longtemps méconnue est 
révélée par un infarctus myocardique antérosapta1e vite compliquée d'une insuffisance cardiaque 
globale ischémique myxoedémateuse hypert.ensive et induite par un traitement béta bloquanL Ce 
traitement relayé par des dérivés nitrés associés à un traitement digitalo diurétique améliore 
transitoirement la défaillance cardiaque. A la récidive de l'asystolie, l'hyperthyroïdie alors reconnue 
est traité mais le tableau s'aggravait et motivait la suspension de cette hormonolhérapie. La malade 
exeatée sous traitement classique digitalo diurétique a été perdue de vue. 

Le second cas (observation n° J3) est une hypothyroïdie patente compliquée d'une 
défaillance cardiaque globale m y xoedémai.euse et hypertensive. L'arrêt du lraitement hormonal dans 
le premier jour a enlraîné l'apparition d'unépanchen:.ent pleu,·aJ droit de moyenne abondance (l,650 
1 à la ponction) de type e.xcurtaùf (59 g/1 de prot ides) mais sans autre.5 caractères inflammat0.i.res 
ou infectieux en dehors d'une vitesse de sédimentation à 79/93. La ponccion pleural associée au 
furosémide et les extraitS thyroïdiens ont entraîné l'assèchement de l'épanchement. 

b • Les complications 

* L'hypertension artérielle : 4 malades hypertendus ont pu être sous traitement : dans les 
2 cas où l'HTA est sévère. un traitement diurétique associé à l'hormonoiliérapie n'a pas modifié 
les chiffres tensionnels (observations n° 13 et 19) ; par contre dans 2 autres cas, l'association béta­
bloquant-diurétiques a pennis de nonnaliser la tension artérielle (observations n° 18 et 23). 

* L'insuffisance coronarienne : 2 malades ont pu être sous traitement dans un cas où 
l'insuffisance coronarienne électrique est traitée à la Persantine, l'évolution a été favorable et 
marquée par un aspect électrique stationnai re (observation n° J 9). à l'inverse. dans le cas d'un 
infarctus myocardique, le traitement symptomatique à l'alprénolol relayé par les dérivés nit.rés 
retards a échoué ; l'évolution dans ce dernier cas a été marquée par une insuffisance cardiaque 
globale réc)divante avant el après l ' hormonothérapie thyroïdienne. 
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• L'insuffisance cardiaque : 6 maJades insuffisanlS cardiaques ont élé SUlVIS sous 
traitement. L'évolution a été favorable dans 4 cas sur 6 : dans un cas d'origine probablement 
royxoedémateuse prise ou hormonolhérapie seule et dans 2 cas (étiologie en partie hypertensi ve dans 
l'un et asthmatique dans l'autre) par le traitement diurétique seule ; le quatrième cas d'origine 
mixte, rnyxoedémar.euse el hypertensive, a évolué favorablement sous hormonolhérapie seule 
(observation n° 18). 

A l'inverse, l'évolul.ion a été défavorable dans 1/3 des cas : dans l'observation n° 4, la 
défaillance cardiaque ischémique hypertensive el myxoedémalellse a récidivé sous 1.raitement 
symptomatique classique avant et sous hormonothérapie, imposant la suspension de cette dernière; 
dans l'observation n°13, l'insuffisance cardiaque myxoedéroateuse el hypertensive s'est compliquée 
d'un épanchement pleural probablement myxoedémateux à cause d'un arrêt thérapeutique. Cette 
évolution d'abord défavorable, s'est amendée sous extraits thyroïdiens, diurétique (furosémide) et 
ponction pleurale. 
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CHAPITRE ID : COMMENTAIRES 

Si de multiples travaux ont individualisé le classique myxoedème. ce n'est 
que récemment, dans les pays développés que des progrès ont été réalisés dans le diagnostic 
précoce et dans le diagnostic étiologique. 

En effet, la biologie a permis de saisir précocement les formes frustes, partielles, dissociées 
ou à expression viscérale ou systémique pure grâce à des tests biologiques précis et fidèles. Dans 
le domaine étiologique, la certitude est acquise qu'une thyroïdite atrophiante d'origine auto-immune 
est responsable d'un grand nombre d'hypothyroïdie de l'adulte. autrefois étiquetée idiopathique. 

Sur le plan thérapeutique, la panoplie médicamenteuse est amplement diversüiée : non 
seulement des composés hormonaux synthétiques ont pris place à côté des béta-b1oquants mais 
constitue surtout un progres substantiel. Par contre, dans les pays sous équipés, particulièrement 
en Afrique, malgré de nombreuses recherches de type épidémiologique sur le goitre endémique, 
lrès peu de lravau.x ont été consacrés à l'hypothyroïdie primaire de l'adulte(S, 6). Cette pauvreté 
de la littérature nous a amené à colliger 24 observations d'hypothyroïdie périphérique de l'adulte 
diagnostiquée dans le services de Médecine Interne des trois fonnations hospitalières de Dakar en 
14 ans et d'en comparer les données avec celles de la littérature; plusieurs commentaires pouvaient 
êlre dégagés de cette étude. 

l - SUR LE PLAN EPIDEMIOLOGIQUE 

A - LA FREQUENCE 

Nos 24 cas d'hypothyroïdie périphérique colligés entre 1969 et 1983 parmi 45.774 malades 
hospitalisés en Médecine Interne dans les trois principaux hôpitaux dakarois. représentent seulemenl 
0,05% des malades médicaux. On peut s'étanner du faible pourcentage de malades atteints 
d'hypothyroïdie dans un pays dont une au moins des régions naturelles est une wne d'endémie 
goitreuse. Notons deux faits surprenants : 

- Pendant la même époque, 37 cas d'hypothyroïdie d'origine centrale (dont des maladies 
de Sheean) soit 0,08% ont été diagnostiqués : l'hypothyroïdie d'origine centrale serait donc plus 
fréquente chez l'adulte que l'hypothyroïdie périphérique. Nous rappelons que chez l'enfant, les 7 
cas qui font l'objet du travail inaugural de A.T ALL (7) ont été observés à la Clinique Pédiatrique 
de !'Hôpital A. LE DANTEC du Ier janvier 1960 au 31 décembre 1980. 

- A J'hôpit.al Abass NDAO, où la consultation de Médecine Interne ne fonctionne pourtant 
que depuis 4 ans. on dénombre 13 cas recrulés à partir de 2.218 malades, soit une prévalence de 
0,58% contre 0.02% à l'hôpital A. LE DANTEC entre 1972 et 1975 à l'hôpital Principal. soit 
globalement 0,05%. La disparité des prévalences entre les hôpit.aux Abass NDAO et Principal d'une 
part et la consultaùon de l'hôpital Abass NDAO d'autre part, tient au caractère spécialisé de cette 
dernière. 

En effet. une exploraùon thyro'ldienne isowpiquc dans une série de 439 cas de dysthyroïdie 
a permis d'observer 27 cas d'insuffisance thyroïdienne dont 15 d'origine périphérique {3.4% des 
dysthyroïdies) ce qui porte à croire que 1' affection ~st moins rare que ne le laissent croire ces 
chiffres. 



137 

Ailleurs en Afrique, très peu de statistiques hospitalières se rapponent à l'hypothyroïdie 
primaire. Des études déjà anciennes (8~ 9, 10, 11) mettent Paccent sur la rareté de l'affection au 
sein des populaùons africaines mais en dehors des zones d'endémie goitreuse. En effe~ les études 
consacrées au goitre endémique font état des chiffres plus élevés : au cours de cette affection, la 
fréquence de l'hypothyroïdie est variable en fonction des critères cliniques et biologiques utilisés: 
10% des femmes cliniquement patent.es à l'Est du Congo actuel Zaïre, (12), 0,05% seulement au 
Tchad(l3), 0.1 % au Nord Ouest de la Côte d'Ivoire(l4). Mais si l'on se rétère au taux de Protein 
Bound lodine inférieur à 4 rnicrogrammes pour 100 roi, la fréquence passe à 56% à l'Est du Congo 
actuel Zaïre(l2), 65% en Kabylie en Algérie(lS) (dans ce dernier pays, 35% de la population 
générale ont un taux de thyroxinémie ;abaissé(I). 

En Europe et aux Etats-Unis, !'!hypothyroïdie périphérique semble beaucoup plus fréquente 
tant en milieu hospitalier que dans la po1pulation générale. Dans la population générale, la fréquence 
varie selon les auteurs et les pays entre 3,5 et 8%(16, 17, 18). Ceue plus grande fréquence de 
l'hypothyroïdie périphérique dans les pays occidentaux est certainement liée à une meilleure 
couverture sanitaire et surtout à un diag:nostic plus précoce grâce à des tes ts biologiques. Ajnsi, tant 

qu'on s'en est tenu en Europe à des cri1tères cliniques. la fréquence y était de 0,04% en 1947; par 
contre lorsque l'on a pris comme criti~re un taux basal élevé de TSH plasmaùque(3, 16, 17) en 
1972, la fréquence est passée à 8%. Ces chiffres et ceux que nous avons recueilli à la consu.ltation 
de !'Hôpital Abass NDAO justi.fienit des enquêtes épidémiologiques, ou tout au moins le 
renforcement des moyens biologiques de diagnosùc. 

B - LA REPARTITION SELON L'AGE ET LE SEXE 

L'âge de nos malades varie de 20 à 80 ans avec un âge moyen de 45,6 ans. Au moment 
du diagnostic. 79% des malades ont p1lus de 30 ans avec un pic d'incidence entre 40 et 50 ans, 
confirmant ainsi la constataûon que rhypothyroïdie primaire adulte prédomine entre la cinquième 
et la sixième décennie : l'âge moyen 1!St de 41 ans selon MULAJSHO el SHARJEFF(18), de 45 
ans selon BARON(19). WATANAKUNAKORN et Collaborateurs(20) rapportent un pic 
d'incidence dans la 6è décennie dans la série de 400 cas. L'âge moyen est de 42 ans chez les 
femmes el de 56 ans chez les hommes dans notre étude où 19 maJades sur 24(79%) appartiennent 
au sexe féminin , soit un sex ratio de 3,,8/t. Cene prédominan~ féminine esl retrouvée dans touteS 
les éludes antérieures tant en Afrique que dans les pays occidentaux: le sex ratio varie de 5 à 9 
selon les auteurs (16, 20, 22, 21, 23). 

C - LE FACTEUR ETHNIQUE 

L'étude de la répaniùon selon l'ethnje (ou l'origine géographique) ne montre aucune 
particularité chez nos malades : elle reOètc approximativement celle de la populaùon da.karoise 
ainsi que cela apparaît dans le tableau. n° 7. 

Tableau n° L VIT : 

H ypottiyroldie 

Populltloa dalc uo\sc 

Répartition s•elon l'ethnie chez nos malades et dans la population 
dakaroise 

Ouoloft:< Ubous Peullllc ~ ÎOUCOUleUN Mû~ "foW 

41.4'1> IJ.1'1> 13.a. l).n. 9 ';\- 4 .:iCX. 100'\-

43.()'lt 7.8% ~ 'l> 9.~ 1 2.7~ O.J<J. 
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Cependant, nous avons nolé que conl.raireroent à l'étude de MULAISHO et 
SHARlEFF(l8) en Zambie où les autochtones ne représentent que 11 % des malades, la 
majorité de nos malades (91 % ) esl d'origine sénégalaise. 

D • LE NIVEAU DE VIE 

L'hypothyroïdie périphérique est retrouvée dans toutes les classes sociales du pays. 
Comme le montre la fréquence sensiblement égale de l'affection à l'Hôpilal Principal réservé 
(aux agents de l'Etat et aux fonctionnaires) et l'Hôpilal LE DANTEC (où les indigents 
prédominent). 

En réswné 
Les données épidémiologiques portant sur l'insuffisance thyroïdienne périphérique en 

Afrique sont fragmentaires. Mais l'affecùon particulièrement fréquente dans les zones 
d'endémie goitreuse (Zaïre) n'est pas rare en dehors de ces zones. Aucun de nos malades ne 
provient de la zone d'endémie goitreuse représentée par le Sénégal oriental. La 
méconnaissance des fonnes frustes. l'absence de tests biologiques fidèles en praùq ue 
quotidienne, et l'inexistence quasi total d'enquête de dépistage systématique, expliquent 
certa.inemenl la rareté apparente de l'affection dans notre pays. Le nombre de cas ira, comme 
en Europe, en augmentant au fur et à mesure que s'affineront les moyens de diagnostic 
clinique et biologique. 

Affection de la femme ayant dépassé la quarantaine, elle gagne à être diagnostiquée 
précocement avant que s'installent les lésions cardio-vasculaires qui en constituent la gravité. 

II - SUR LE PLAN CLINIQUE 

A - LE MOTIF DE CONSUL TA TION 

Au moment du diagnostic. l'hypothyroïdie évolue chez nos malades en moyenne 
depuis 6,6 années. Dans une étude ancienne de l'évolution avant le diagnostic est de 4 ans. 
moyenne inférieure à celle de notre série.un seul de nos cas a été diagnostiqué précocement 
après une durée <l'évolution de 3 mois (observation n°8). A l'autre extrême, un autre cas est 
de diagnostic tardif après 18 ans (observation n°15) ; ce retard du diagnostic noté par la 
plupart des auteurs, s'explique presque toujours par le caractère progressif et insidieux de la 
maladie. Ce diagnostic tardif explique la grande fréquence chez nos malades des formes 
complètes ''hist0riques" myxoedémateuses consultant au stade des complications cardio­
vasculaires présentes chez 18 malades sur 24, .alors que les signes cutanéomuqueux pourtant 
présents chez 15 malades sur 24 n'ont fait l'objet d'aucune plainte. 

Les signes fonctionnels et généraux constitucnl cependant un signe d'appel: ams1 
l'asthénie est notée chez 25% des malades et la frilosité motive la consuùation chez 16 ,6% 
d'entre eux seulement. Ces symptômes comme molif de consultation sont bien moins 
fréquentS dans notre étude que dans celle de la plupart des auteurs(Sl, 387) 70 à 91% de.<; 
malades se plaignent d'une asÙlénie, 50 à 89% d'une frilosité au moment du diagnostic. Bien 
qu'ils ne soient en aucun cas le motif de consuùation chez 16,6% de nos cas. l'hypothyroïdie 
a été révélée par des troubles digestifs dominés par une constipation chronique, opinîâtre 
prenant chez l 'un d'eux l'aspect d'un syndrome pseudo-occlusif. Un tel fait a déjà été 
rapporté par BASTEN1E(26)et WELLES(383). 
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Un cas a été découvert lors dl'une consul1.ation pour un diabète sucré mal équilibré : 
il présentait depuis 5 ans une hype~nension artérielle à 9/12 associée à un diabète méta­
pléthorique dépisté à l'occasion d'un1 abcès fessier dans un contexte d' hérédité diabétique et 
d'obésité. 

Malgré un régime bien suivi et la prise de rnetfonnine, ce diabète est resté mal 
équilibré. La glycémie à jeun est à1 1.3 g/l et la post prandiale àJ.3 g/l quand s'installe 
pogressivemem un myxoedème typique accompagné d'une atrophie thyroïdienne et confirroée 
par un réflexogramme achilléen allo111gé et un tracé électrocardiographique évocateur. Enfin, 
le test de Quérido est négatif. 

Sous régime diabétique et honnonothérapie thyroïdienne. l'équilibre endocrinien 
s'établit en même temps que s'améliore le glycémie ( J ,95 gl1 à jeun et 1,88 g/l en post 
prandiaJe). 

Au total, l'hypothyroïdien dans notre série a consulté tardivement : même l'infiltration 
cutanéomuqueuse présente dans 3/4 des cas, n ·a pas inquiété, encore moins l'asthénie 
(25,5%), la frilosité et la constipation (16,6%). La consultation est motivée par les 
complicaùons cardio-vasculaires qui sont la règle, sous fonne d'hypertension artérieUe, 
d'insuffisance coronarieMe, de défaillance cardiaque. 

B - LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE 

A la période d'état qui est la période de consultation, tous les signes du myxoedèrne 
classique sont souvent présents. 

1 - LES SIGNES GENERAUX 

L'asthénie (54% des cas) a été l3ntôt à ry(X! de simple fatigue, c.antôt à lpe de 
psct1domysthénie chez nos malades. 

Cette asthénie à lype de fatigabilité est plus souvent observée (69 à 78% des cas) par 
divers aut.eurs(Sl, 256 bis, 381). En outre. une fonne léthargique a été retrouvée dans 91 % 
des cas de WILLIAMS(387). 

La frilosité (50%) est aussi fréquente dans nos ca5 que dans ceux de BLOOMER et 
KYLE(Sl) d'une part et WATANAKUNAKORN(381) d'autre part. Par contre, d'autres 
auteurs(265 bis, 387) la retrouvent plus souvent encore dans 90% des cas. 

La prise de poids (ou J'ex1cès pondéral) (37% de nos cas) le plus souvent nos 
oedémateuse esl plus fréquente chez d'autres aute.uT'(265 bis, 381, 387, 512) qui l'observent 
enlre 41 el 59% de leurs cas et l'évaluent à 6 kg environ. Nous avons rappelé d'ailleurs avec 
M. LINQUE1TE(231) que si le myxoedème provoque en lui-même un gain de poids modéré, 
il n'est pas cause d'infiltration du tissu adipeux.et ne provoque donc pas d'obésité proprement 
dite. 

Enfin. contrairemenl à la prise de poids. l'amaigrissement présent dans 12.5% de nos 
cas. n'existe que dans 6% dans d'auues séries(51, 381). 
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En résumé, dans notre série. les signes généraux ne présentent aucune particularité en 
dehors d'une asthénie un peu moins fréquente et moins sévère et d'un amaigrissement au 
contraire plus fréquent que dans la littérature. 

2 - LES SIGNES CUTANEOMUQUEUX ET PHANERIENS 

L'infilu-ation cut.anée retrouvée chez 62% de nos malades s'exprime dans la majorité 
des cas (13 fois sur 15) par une simple bouffissure du visage et des paupières ; plusieurs 
auteurs(116, 117, 233) tiennent ces localisations du myxoedème pour l'un des signes les plus 
précoces de la maJadie ; pounant, nous l' avons déjà souligné, l'évolution moyeMe chez nos 
malades dépasse 6 ans. Un seul de nos cas présente la grande infütration cutanéomuqueuse 
généralisée après 8 ans d'évolution, signe évidemment très tardif et ayant moins de valeur 
sémiologique que la raucité de la voix (54% de nos cas), l'hypoacousie (37%), la 
macroglossie (16,6%), la pâleur des téguments et des muqueuses (33,3%) ou la sécheres.se de 
la peau (33,3% ). 

Les troubles phanériens (41 %) de nos cas) sont dominés par l'alopécie qui touche le 
pubis, les aisselles, les sourcils. Ceue alopécie est particulièrement importante chez trois de 
nos malades du sexe féminin. Cependant, ni par leur fréquence ni par leur expression, ces 
manifestations cutanéomuqueuses et phanériennes ne revêtent une originalité par rapport aux 
données de la littérature: la fréquence de l'infillration cutanéomuqueuse est estimée par 
plusieurs auteurs(51, 381, 387) entre 67 et 70% en Europe. fréquence proche de la nôtre ; 
mais la série Zambienne de MULA1SH0(265 bis) n'en comporte que 22%. La sécheresse de 
la peau est plus fréquence dans les séries plus importantes que la nôtre (58% à 97%)(51) : 
par contre la fréquence de l'hypoacousie. de la raucité de la voix. de la rnacroglossie. 
rapportée par divers auteurs reste comparable à nos résultats(Sl, 381). 

3 ·LES MANJF~TATIONS CARDIOVASCULAIRES 

Les manifestations cardiovasculaires sont les plus fréquent.P....s et font toute la gravité 
de l'hypothyroïdie. 

a - La bradycardie 

Elle est franche. inférieure à 60 battements par minute chez 39% des malades tandis 
que chez 7 autres malades, elle est plus modérée. La corrélation avec la sévérité du tableau 
clinique est nette puisque chez 12 malades sur 15 présent.a.nt une bradycardie, l' hypolhyroïdie 
est cliniquement patenle. Cependant. chez une malade, la bradycardie n'est pas évidente ; elle 
est même remplacée par une tachycardie en cas d'insuffisance cardiaque. Cene ci rconstance 
a déjà été rapportée par des auteurs tels que WAT ANAKUNAKORN(381) et KAR11.JN(203) 
qui ne retrouvent la bradycardie que dans 13.7% et 50% des cas respectivement. 

b - L'hypertension artérielle (H.T.A.) 

Nous l' avons retrouvée parmi 52 des malades chez qui la tension artérielle a été notée. 
Elle affecte particulièrement 7 femmes et 3 hommes relativement jeunes puisque leur âge 
moyen est de 48 ans ; sa sévérité est corrélée avec celle de l'hypothyroïdie et elle 
s'accompagne pratiquement toujours d'une hypercholestérolémie et dans certains cas d'autres 
facteurs de risque (diabète, obésité). 
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La fréquence de cette hypertensjon artérielle dans une courte série comme la nôtre a 
constitué une particularité puisque la plupart des auteurs font étt de fréquence moindre : 18% 
pour WATANAKUNAKORN(381), 33% pour LINQUETTE(231). 

La relaLion de cause à effet entre l'hypothyroïdie et l'hypertension artérielle est 
d'autant moins discutable que les sujets sonl jeunes et qu'aucun autre facteur de risque 
vasculaire n'est retrouvé(l96). 

Chez. les hypothyroïdiens phis âgés, on a constaté que l'hypertensoin artérielle est 
significativement plus élevée que dams la population générale de même âge. Son association 
avec l'hypercholesl.érolémie constan.te dans notre série et retrouvée par d'autres auteurs a 
rendu hautement probable son origiJr1e athéromateuse. Sa fréquence élevée dans notre série 
rendent compte probablement d'une durée d'évolution prolongée. Une hormonothérapie 
substitutive précoce permet selon J. JOLY(196) une évolution favorable de l'hypertension 
artérielle. 

c - L'hypotension artérielle 

Elle a été beaucoup plus rare (2 ca dans notre série) et 0.75% selon 
WATANAKUNAKORN(381) ; elle peul cependant selon certains auteurs(381) entraîner un 
syndrome d'insuffisance circulatoire périphérique diffuse, ce que nous n'avons pas observé. 

d - L'insuffisance cairdiaque 

Nous avons rapporté 7 cas d'insuffisance cardiaque (30%) : il s'agit sur le plan 
clinique d'une défaillance cardiaque à coeur lent (2 cas) ou à pouls normal (3 cas): il n'existe 
aucune autre particularité sémiologique : l'insuffisance ventriculaire est globale, 5 fois sur 7. 
gauche dans 1 cas et droite dans le dernier cas. 

La fréquence de l'insuffisance cardiaque es1 di versement appréciée par les au Leurs : 
certains comme KARTUN(203). JOLY(l96) l'estiment rare. Pour d'autres, elle a élé de 10,5% 
(W ATANAKUNAKORN(J81). en comparaison, l 'insuffisance cardiaque paraît donc 
particulièrement fréquente chez les; malades de notre courte série ; cette diversité dans 
l'appréciation de sa fréquence poun-ait être liée à la difficulté de son diagnostic différenùel 
avec l'anasarque myxoedémateuse(l96). 

Sur le plan étiologique. son origine est souvent mixte : chez nos malades, cette origine 
est hypertensive el myxoedémateuse dans 2 cas : il est diflïcile en l'absence d'une étude 
échocardiographique de faire Ja part respective de l'HTA et de l'infiltration my.xoedérnteuse 
dans le déterminisme de la défailllance cardiaque; cependant, la nécessité d'associer à 
l'hormonolhérapie substitut.ive un trcùtemenc antihypertenseur a pennis à posteriori d'affumer 
l'origine mixte de l'insuffisance cairdiaque. Par contre, le rôle prédominant de l'ischémie 
myocardique semble plus ne.t dans l''observation n°4 où l'insuftsance cardiaque survient chez 
un coronarien connu dès Je début diu traitement hormonal. 

Dans les autres cas, l'origine de l'insuffisance cardiaque semble monofactorielle : 
hypertension anérielle dans 1 cas otl le seul traitemenl diurétique a pennis la réduction de la 
défaillance cardiaque. un coeur pulmonaire aigu d'origine asthmatique dans un 2ème cas ; 
enfin une cardiomyopathie myxoedémaceuse pure dans les 2 derniers cas ; cette 
cardiomyopathie myxoedémateuse est en rapport avec une infïltration des fibres musculaires 
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Jisses par J'oedème mucoïde, infiltration démontrée histologiquement et ent.aînant un 
épaississement du muscle venuiculaire gauche ainsi que le montre l'échocardiographie(J96) 
; la régression rapide du tableau clinique sous honnonothérapie substitutive seule, i.elle que 
nous l'avons observée chez l'un de nos malades est un argument supplémentaire en faveur 
de cene étiologie. 

Le rôle exact d'une éventuelle péricardite reste difficile à apprécier puisque son 
expression demeure exclusivement électrique dans les 7 cas d'insuffisance cardiaque. 

L'élude électrocadiographique réalie chez 5 malades sur 7 ne comporte aucune 
particularité : les anomalies se résument en des signes de surcharge vencriculaire gauche (4 
cas) ou droite (1 cas) associée à un bas voltage et à des troubles de repolarisation propres à 
la péricardite. 

La radiographie du coeur retrouve constamment une importanLC cardiomégalie sans 
particularité. 

e - L'insuft"'isanœ coronarienne 

L'atteinte coronarienne est diagnostiquée chez 7 maJades ; elles' exprime cliniquement 
par un angor d'effort dans 2 cas et par un infarctus du myocarde récidivant chez les 4 aL1tres 

malades. 
Son origine est là encore mulûf actorieUe puisque nous retrouvons une 

hypercbolestérolémie 6 fois sur 7 cas d'hypût.hyroïdie patente évoluant depuis plusieurs 
années, une hypertension artérielle 4 fois, un diabète 2 fois sur 7. 

L'interprétation des perturbatins de l'électrogenèse cardiaque est souvent difficile : 
J'inversio et l'aplatissement de !'Onde T poui:rait être le fait d'une insuffisance coronarienne, 
d'une péricardite ou de l'infiltration myxoedémateuse du myocarde(196) ; dans ces deux 
derniers cas, les anomalies disparaissent sous hormonothérapie substitive; ces failS e>..pliquent 
pr~)hable.ment la difficulté de chiffrer avec précision la fréquence de l'insuffisance 
coronarienne ::lu cours de l'hypothyroi:die ; elle est estimée entre R P-t l l % lorsqu 'elle 
s'exprime par un angor(51, 381). à 3% lorsqu'elle se complique d'infarclUs, entre 36,25 et 
93% lorsqu'elle est d'expression électrique exclusive(Sl, 381). 

f - La péricardite 

La péricardite est la complicalion cardiaque la plus fréquen te : elle est présente chez 
19 de nos malades (97% des cas). Son diagnostic repose sur les données radiologiques el/ou 
électriques. car elle reste remarquabJemenl bien tolérée sur le plan foncLionnel ; cependant, 
elle participe à mus nos cas de défaillance cardiaque. 

Sur le plan radiologique, elle est responsable rnais pas tojours(196) d'une 
cardiomégalie ; le tracé électrocardiographiqe a un aspect variable dominé par les troubles de 
la repolarisaLion diffus concordants ac;sociés au bas voltage et à des varia lions de l'onde T. 
Aucune ponction péricardite n'a été pra\iquée chez nos malades. 

La grande fréquence de la péricardite au cours de l'hypothyroïdie e1 une donnée 
classiquement rapportée par 1ou1es les études antéricures(l 19, 196). 
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Celles basées sur l'angiocardiographie et plus récemment sur l 'échocardiographie 
trouvent une fréquence aUant de 70 à 100% (23-0, 311) quel que soit le stade clinique de 
l'insuffisance thyroïdienne ; dans tes forme.s fruste, la constata Lion de troubles de la 
repolarisation à l'électrocardiogramme expose au diagnostic erroné de coronarite. 

Cette difficulté bien réelle en pratique peut être Jourde conséquences : s'il est 
particulièrement déconseillée de donner de l'hormone thyroïdienne à un coronarien, il est par 
contre bien regrenable de poser à tort un diagnostic de coronarite qui va peser sur toul 
l'avenir d' un patient atteint seulement d'une hypothyroïdie facilement curable; c'est pourquoi, 
certaines nuances élect.rocardiographiques prennent toute leur valeur ; lorsqu'il existe un 
décaJage du segment ST, il reste toujours faible de l'ordre du millimètre en cas 
d'hypothyro'idie et l'onde T négative n'est jamais pointue ni symétrique ; par contre des 
u-oubles primaires de repolarisation localisée ne sont pratiquement jamais Liés à 
l'hypothyroïdie. 

g - Les autres complications v.~laires 

Nous n'avons observé aucun cas d'artériopathie des membres inférieurs, ni 
d'insuffisance cérébrovasculaire parmi nos malades, il faul cependant souligner avec J. 
JOL Y(196) la difficulté du diagnostic clinique d'artérite des membres inférieurs chez 
I' hypothyroïdien : la relative impotence des membres, les pieds frojds, la difficuh.é de palper 
les artères distales, la peùt.esse du pouls sont aut.ant d'obstacles au diagnostic ; il serait 
intéressant d'entreprendre ullérieure une étude comportant une exploration au Doppler chez 
les hypothyroïdiens; de même l'absence d'uneétudeéchocardiographique ne nous permet pas 
d ·apprécier l'existence d'autres complications cardiaques teUes que le prolapsus valvulaire ou 
une cardiomyopathie myxoedémateuse(162, 29'6, 324). 

4 - LES TROUBLES DIGESTIFS 

Ils ne présentent aucune particularité chez nos malades : la fréquence de la 
constipation (66% dans notre série), 6 l à 67% dans celles de W AT ANAKUNAKORN(387) 
et MULAISH0(265 bis) et sa sévérité pouvant 3.boutir à l'iléus para1ylique (J cas düns notre 
étude) sont des données classiques. 

Dans notre étude rétrospective, nous n'avons malheureusement pas pu apprécier la 
fréquence de mégacôlon. de la lithiase biliaire ou de l'achlorydie gastrique que d'autres 
auteurs estiment plus élevée chez l'insuffisant thyroïdien que dans la population générale(71). 

5 - LES SIGNES GENITAUX 

lis sont dominés par les troubles menstruels (aménorrhée, oligoménorrhée et 
métrorragie) préscnLS chez 20% de nos malades et aussi fréquents que l 'infecùon génitale ; 
en outre, 16 % des femmes ont une stérilité secondaire. Enfin un cas s'est manifesté par une 
exacerbation de la libido. 

La fréq uence des troubles menstruels a été évaluée entrel6.5 et 22% des cas féminins 
d'hypothyroïdie par certains auteurs(265 bis, 381) tandis que d'autes dont WILLIAMS(387) 
la chiffrent entre 32 c l 86% de leur séri~ . Il s'agit d'aménorrhée. d' oligoménorrhée ou de 
ménométrorragie(234). Ces troubles menstruels sont parfois en rappon avec une carence 
lutéale et s'accompagnent d'une stérilité secondaire rarement retrouvée par 
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WATANAKUNAKORN(381), 0,25~~o seulement des cas contre 16% dans notre série. La 
fréquence de l'infection génitaJe (20% des femmes) pourrait jouer un rôle dans cette stérilité 
secondaire. 

Enfin, contrairement à une exacerbation de la libido presente dans 1 de nos cas. c'est 
une baisse de la libido qui est retrouvée chez l'adulte dans 4 à 26% des cas par différents 
auteurs(Sl, 325). Ce signe d'hypom<~tabolisme s'accompagne souvent d'une diminution du 
taux des gonadotrophines urinaires chez la femme ménopausée. L'exacerbation de la libido 
que nous avons obervée chez une damme de 24 ans s'inscrit dans un cadre de pseudo­
hyperfoctionnement sex:ocorticoïde fait d'hirsutisme et d'un taux élevé de 17 cétostéroïdes 
urina.ires. Ce tableau malheureusement exploré de façon isuffisante pose le problème d'une 
pathologie d'entraînement exceptiornnellement retrouvée chez l'enfant à type de puberté 
précode et connue depuis les travaux de KENDELL d'une part. el de V ANWlCK et 
GRUMBACH(376) d'autre parL 

6 - LES SIGNES NEUROP:SYCHIQUES 

S'ils ne présentent aucune particularité chez nos malades, il faut cepenant souligner 
que les troubles psychiques sont moins fréquents dans notre courte série que dans d'autrP..,s 
études: alors que nous avons trouvé une lenteur de l'élocution et de l'idéation dans 25% des 
cas, WILLIMANS(387) en a rapporté une fréquence de 91% des cas, et d'autres études{Sl, 
80) ont fait état d'une fréquence comprise entre 50 et 66% des cas d'autres troubles mineurs 
tels qu'une irritabilité (8% de nos ca.s; 13 à 15% de ceux de WATANAKUNAKORN), un 
syndrome dépresif (33% selon MULAISHO) sont présents. 

Par contre, nous n'avons rencontré aucun trouble psychiatrique majeur tels que 
démence. psychose dépressive, troubles amnésiques rapportés par CHlCOUR1(72) et G.W. 
SMALL(350). 

Le.s troubles neurologiques de type périphérique sont rem:u-quablement rares dans notre 
série ; ils sont cependant d'une grande valeur sémiologique de par leur quasi constance 
so1•lignée par plusieurs auceurs{54, 61) et de par leur précocité : ils seraient en effet 
révélateurs du myxoedème même à un stade initial dans Jes forme frusLeS ou masquées. Nous 
n'avons retrouvé que deux cas de polynévrite des membres inférieurs à expression sensitivo­
hyporéflexive dont un chez un diabétique. Chez 5 malades, les réflexes osléo-tendineux sont 
faibles ou abolis sans manifestation sensiùve ou motrice. Par contre. aucun cas de syndrome 
de canal carpien ou tarsien n'a été observé contrairement aux constatations de MURRAY et 
SIMPSON(270) ou de A. FERNET(7) ; de même. nous ne déplorons aucune atteinte centrale 
chez nos malades. Les troubles neurosensoriels à type de vertiges (8%) et de baisse de l'acuité 
visuelle ( 15%) sonl cependant aussi fréquents dans notre étude que dans celle de BLOOMER 
ET KYLE(Sl) d' une part, et de WATANAKUNAKORN et Collaborateurs(381) d'autre pan. 

7 - LES SIGNES MUSCULAIRES 

Nos constatations quant à la fréquence des algies musculaires ( 12,5%} rejoignent ce!Jes 
de WATANAKUNAKORN(381) (10,25%). BLOOMER et KYLE(Sl). COLUNS(81) trouvent 
cependant des chiffres plus élevés (3 l el 72% ). Ces algie.s consistent en un enraidissement 
douloureux des muscles surtout au révei l avec "déroui!Jage" pénible des rnouvements ; elles 
s'accompagnent d'une faiblesse musculaire, une ma1habilité des mains ou des doigts 
s'aggravant à la fatigue avec des crampes musculaires. 
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La pseudomyopal.h.ie avec hypertrophie musculaire diffuse (2 cas de notre série) est 
en réalité beaucoup plus grave puissque WATANAKUNAKORN(381) n' en dénombre que 
1,25% dans une série de 400 malades. Aucun de nos 2 maJades ne présente une réaction 
pseudomyolonique par lenteur de la dé.contraction que l'on observe dans la moitié des 
cas(364). Nous n'avons non plus observé de fonne avec atrophie rhizomélique, ni de 
syndrome de KOFFMAN. 

Une étude plus complète des manifestai.ions musculaires avec enregistrement 
électromyographique au cours de l'hypothyroïdie est en cours à partir de nos cas et des cas 
ultérieurs ; elle pennettra d'en préciser les manifes tations cliniques, biologiques et électriques 
chez nos malades. 

8 - LES SIGNES OSTEOARTICULAIRES 

Us sont présenlS chez nos malades dans 8% des cas sous la fonne de douleurs 
articulaires inexpliquées par une cause et de type non inflammatoire tantôt au rachis lombaire 
et accompagnant toujours des hypothyroïdies patentes. 

Ces constatations se rapprochent de celles de W AT ANAKUNAKORN(381) qui 
retrouve une discrète raideur articulaire douloureuse chez 8% de ses malades. A l'inverse, ces 
douleurs articulaires accompagnées de myalgies sont présentes chez 3 l % des malades de 
BLOOMER et KYLE(Sl). 

Nous avons signalé enfin qu'en milieu rhumatologique, BLAND et FRYMOYER(45) 
onl observé diverses manifestations articulaires naturellement Lrès fréquentes dont les 
arthralgies chez tous les hypothyroïdiens et l'hydarthrose des genoux et des peùtes 
articulations dans 90% des cas. 

9 - L'ETAT DU CORPS THYROIDE 

La thyroïde n'esl pas palpable chr.1. 83 % des malades dont 6,6% en l'absence de Loute 

thyroïdectomie ; ceue atrophie thyroïdienne a été confirmée par la scintigraphie dans les 8 c:is 
où elle a ét pratiquée. De même, dans l'étude de BLOOMER et KYLE(Sl ) une alrophie 
thyroîdienne accompagne l'hypothyroïdie chez 65% des malades ; dans celle de 
WATANAKUNAKORN(381), le taux est de 45% des cas. 

Un groitre multinodulaire est retrouvé dans 17% des cas. Ces constatations rejoigncnl 
celles de WATANAKUNAKORN(381) aux USA qui a relrouvé un goiLre dans 7 à 11 % de 
ses malades ; la nalure du goitre n'a pas été précisée dans son étude. 

C - LA PATHOLOGIE ASSOCIEE 

Une palhologie associée est observée dans 70% de nos cas d'hypothyroïdie primaire 
; elle est dom inée par les fac1..eurs de risque cardio-vasculaire : 

hypertension anérielle sur laquelle nous ne reviendrons pas ; 
hypercholestéromie ; 
anomalie du métabolisme glucide ; 
hyperuricémie. 
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La paÙlologie infeclicusc n'est pas rare chez nos malades (27% des cas) ; nous avons 
égalemenl observé 1 cas d'hypo-parathyroïdie secondaire à une ÙlyroYdectomie chirurgicale. 

1 - L 'HYPERCHOLESTElt.OLEMIE 

Elle est quasi constante, présente chez 17 malades sur les 18 chez qui le dosage a été 
effeclué (94% des cas) ; elle ne s'accompagne d'aucun signe cutané mais est très souvent 
associé à unou plusieurs au1.res facteurs de risque vasculaire : hypertension artérieUe (6 cas), 
diabète (2 cas), obéisté (5 cas) ; 1 'hypercholestérolémie s'accompagne d'une fraction -HDL 
élevée el d'un indice d'arthérogénécité CT/CHDL indiquant un risque inférieur ou égal à la 
moyenne générale; il importe de soufügner cependant qu' une telle hypercholestérolémie a déjà 
été notée dans une étude antérieure menée dans une population d'obèses africains(l22). 

Nous n'avons malheureusemient pas pu déterminer par une enquête familiale, la part 
de l'hérédité dans la genèse de l'h:tpercholestérolémie chez nos malades ~ de tels facteurs 
génétiques ont pu être retrouvés pair différents auteurs. Dans tous les cas, la fréquence de 
l'hypercholestérolémie au cours de l'hypothyroïdie a él.é de constatation courante. Notre étude 
a confirmé clans ce sens celles de WATANAKUNAKORN et Collaborateur(381) d'une part, 
et de BLOOMER et KYLE(Sl) d' au1cre pan qui rapportent respectivement une fréquence de 
81,5% et 84%. ce'tte quasi constancie de l'hypercholestérolémie dans l'hypothyroïdie en fait 
un élément du diagnostic positif bien que non spécifique(l34, 158). 

L'hypercholestérolémie accompagne une hypertriglycéridémie chez les malades ayant 
bénéficié de ce dernier dosage (4 cas). La fréquence de l' hypenriglycéridémie est estimée à 
60% des cas d'hypothyroïdie(ll6) mais son association à une hypercholestéromie serait plus 
rare el témoignerait davantage d'une prédisposition génétique à l'hyperlipidoprotéinémie 
primitive(23). Sous honnonolhérapie substitutive, le rapport lriglycéride/cholescérol s'élèverait. 

2 - LES ANOMALIES DU METABOLISME GLUCIOIQUE 

L'associaùon à l'hypothyro'idie d'un diabète sucré vrai est retrouvé chez 3 de nos 
malades, soit 12.4% des cas ; une :fréquence comparable (9 à l 2%) est déjà rapportée par 
WEINSTEIN, cité par DUCROS(101) et par BLOOMER el KYLE(Sl); nos 3 ca.-; sont tous 
féminins, confinnant la prédisposi1jo1n féminine signalée par PJRART(299) et OUCROS(lOJ) 
dans 65% des cas. 

Le diabète esl du type II de l'OMS, c' est-à-die non insulinodépendant, che1. 3 malades 
obèses et survie nt dans 2 cas chez des hypothyroïdiennes connues et traitées ; cependant, dans 
l'un de ces 2 cas. il existerait dans. les anlécédents la nolion d'une roacrosomie foetale el 
d 'une ohési lé familiale 11elte, le d ialbète est antérieure à l'insuffisance lhyroïdienne clinique 
de 5 ans dans le 3ème cas avec une. prédisposition f arniliale nette. 

Ce dernie r cas est plus en a.ccord avec les don~ de la littéralUre : le diabète es t 
antéri eur à l'hypothyroïdie 5 fois sur 9 selon HESCHT et GER.TBERG(177) , 8 fois sur 1 1 
selon JOSLIN(198), 66 fois sur 100 d"après DUCROS(lOl) ; le diabète est presque touj ours 
ancien à début précoce e t juvéni le(257) instable dans 14,2% des cas(317, 297) ; dans notre 
étude, si le diabète est ins table dans 2 cas du fait de l'hormonothérapie substitutive. nous 
n'avons eu recours à une insulinothérapie que dans un cas : le régime hypoglucidique seul 
a sum à équil~brer les deux autres malades. 
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Dans cette assoc1atton, l'insulinolhérapie semble cependanl être la règle selon 
MIROUZE(257) puisque 47,5% des cas imposent le recours à l'insuline contre 28,5% pour 
les sulfamides hypoglycémiants et 24% pour le régime seul. 

L'association à un diabète sucré a majoré considérablement les risques vasculaires 
inhérents à l'hypothyroïdie : dans nos 3 ca.s il existe une hypercholeslérolémie et une 
hypertension artérielle ; rune des rualades présenlt en Outre une insuffisance cardiaque 
globale et dans un autre cas, H existe une ischémie myocardique antérolatérale. une 
hypertrophie ventriculaire gauche et une rétinopathie mixte au stade Il, de te.Ues complicaùons 
dégénéraùves sont retrouvées par MIROUZE dans 57% des cas de rassociation(257). 

Sur le plan pathogénique, l'accent a été mis actueUement surune origine auto-immune 
commune des deux affections avec un support génétique hautement probable : l'existence 
d'un caractère familial du diabète retrouvé dans 46,6% des myxoedémat.eux selon 
DUCROS(lOl). La coexistence avec d'autres maladies réputées auto-immunes (maladie de 
BŒRMER. vitiligo •... ) et surtOut la découverte d'anticorps circulanlS antithyroïdiens chez 22 
% des diabétiques(219) comme chez 34% des myxoedémateux(40), la présence du même 
groupe lll.,A DR W3 ou B8(89) sont autant d'argumentS en faveur de cette théorie. Pour notre 
part, il nous a été difficile de conclure pour nos 3 cas d'association ; nous avons souligné 
seulement qu'il existail chez 2 de nos malades, une prédisposition familiale incontestable pour 
le diabète et pour l'une d'entre elles, il esL très intéresant de noter l'existence d'une maladie 
de BASEDOW associé.e à une discrète anomalie du métabolisme glucidique chez l'un des fils. 
Dans le 3ème cas où îl n'y a aucun antécéden f mailial de diabète, il s'agit en fait d'une 
hypothyroïdie seçondaire à une Lhyro"idectomie subtotale pour goitre hypert.hyroïdien. Nous 
nous sommes proposés dans une élude ultérieure de mieux préciser Jes relaûons entre le 
diabète sucré et hypothyroïdie primaire chez nos malades par Ja recherche d'anticorps et par 
une enquête familiale plus poussée. 

3. L 'HYPERURICEMIE 

Observée dans 3 cas de notre série. l'hyperuricémie serail fréquente dans 
l'hypothyroïdie par une diminution de l'élimination urinaire de l 'acide urique(364). Malgré 
des chiffres souvent élevés comme c'est le cas chez nos malades (respectivement 79 mgll, 140 
mg/l el 160 mg/1) les crises de goune seraient exceptionnelles chez ceux dont l'uricémîe ét.ail 
la plus élevée et porteur d'une goutte chronique polyarticula.ire non compliquée ; Je terrain 
reste classique : il s'agit d'un homme (2 fois sur 3) obèse. hypertendu, 
hypercholestérolémique ; le rôle exact de l'hypothyroi"die sur ce terrain reste difficile à 
préciser. 

4. LFS AUTRES MALADIES ASSOCIEF.S 

Une infection génitale est retrouvée chez 5 malades (27% des femmes) ; elle 
est à lype de vaginite et/ou de métroannexite chronique survenant chez d~<; 
maJades indifférentes ~ lem sort, elle évolue à bas bruit et est donc de 
diagnostic cardif. L'étude bactériologique n' a pas été systématique. 

Aucune autre pathologie associée n'existe dans notre série en dehors d'un cas 
d'hypoparathyroïdie post chirurgicale. 
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Il n'existe dans notre série, ni de déficit endocrinien deutéropathique clinique patent, 
si l'on excepte 2 cas d'aménorrhée: secondire insuffisamment exploré, ni de syndome de 
SCHMIDT, ni d'anémie de BIERMER, etc. 

D - LF.S COMPLICATIONS 

Dans notre série, elles se réso1ment aux manifestations cardio-vasculaires sur lesquelles 
nous ne reviendrons pas ; nous n'avons en effet observé aucun cas de coma myxoedémateux. 

E- EN RESUME 

Chez nos malades, l' hypothyroîd.ie ne présente aucune particularité clinique par rapport 
aux données de la littérature en dehors d'une plus grande fréquence des fonnes patentes 
complètes (75% des malades sont au stade Ide BASTENIE et 25% au stade m ; cette plus 
grande fréquence esL en rapport avec un retard de consultation ; la longue évolution avec le 
diagnostic explique la fréquence élevée des manifestations cardio-vasculaires qui font toute 
la gravité de l'hypothyroïdie, véritable facteur de risque cardio-vasculaire ; l'hypertension 
artérielle, retrouvée chez 52% de rnos malades est plus fréquente dans notre série.que dans 
ceUes rapportées dans la littérature ; elle a conduit souvent losqu'eUe s'associe sur ce terrain 
à l'hypercholestérolémie ou plus rarement à un diabète sucré (2 cas) à une insuffisance 
cardiaque (30% de nos cas) et à une insuffisance coronarienne (30%). La fréquence réelle de 
ces complications au cours de J'hypothyro"idie a varié en fonction des possibilités techniques 
de diagnostic ~ elle est cepend21nt particulièrement élevée dans notre courte série 
comparativement aux données de la littérature, eu égafd aux moyens limités dont nous avons 
disposés. Il en st de même de la fr6quence de la péricardite diagnostiquée chez 79% de nos 
malades et que des études (échocardiographiques) chüfraient à près de 100% ; il faut par 
ailleurs souligner la difficulté d'intJerpréter les signes électrocardiographiques au cours de 
l' hypothyroïdie. 

Une pathologie associée est lîet.rouvée chez 70% de nos cas ; elle e.c;t dominée par ks 
troubles du mélabolisme lipidique avec une hypercholestérolémie quasi constante (94% des 
cas) ; sj cette anomalie a déjà élé soulignée par toutes les éludes antérieures, notre populaùon 
a semblé se particulariser par un laux d'HDL cholestérol levé et un indice d 'athérogénéité 
inférieur ou égal à la moyenne générale ; cependant un tel fai l déjà souligné dans une étude 
antérieure portant sur les obèse(122) demanderait à être confirmé puisqu'il est également 
observé chez des sujets coronariens. Un diabète sucré est retrouvé chez 3 de nos malades ; 
il nous a été difficile dans notre étude d'affirmer l'origine auLo-immune de cette association 
également retrouvée par d'autres auteurs dans 9 à 12% des cas d'hypothyroïdie. 

111 - SUR LE PLAN PARACLINilQUE 

A - LE DIAGNOSTIC POSITIF 
Il repose sur des élémenL~ dl 'orientation d'une part et sur des élémenL<; de certitude 

d'autre part. 

1 - LES ELEMENTS D'ORIENTATION 

a - Le métabolisme de base 
Les nombreuses auses d'erre:ur qui entachent sa réaJisalion ont fait qu · il est tombé en 

désuétude(72), cependanl. il a été réaJisé chez 3 maJades de notre série et montre un 
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abaissement allant de 19% à 30% sans aucune corrélation ni avec l'expression clinique de 
l'hypothyroïdie ni avec les autres éléments du diagnostic; ces résultats tendraient à confirmer 
ceux de plus grandes séries telle l'étude de WATANAKUNAKORN et Collaborateurs(381) 
qui a trouvé un métabolisme de base: abaissé de 15% au plus chez 68% de ses malades, ou 
celle de BLOOMER et KYLES(51) pour qui un abaissement de 20% est obervé dans 73% 
des cas sans parallélisme avec Je deE:ré de l'hypolhyroïdie. 

b - Le réflexogramme achilléen 

Pratiqué chez 12 malades, il a objecùvé un allongement au-<lelà de 360 millisecondes 
du temps de relaxation dans 9 cas (75%) ; il existe une corrélation nette entre Je degré de 
l'hypothyroïdie et l'importance de l'allongement dans les fonues cliniquement latentes pour 
les fonnes mineures ou frustes, cette corrélation est moins évidente puisque 3 cas 
d'hypothyroïdie con.famée par ailleurs s'acompagnent d'un réflexogramme normal. Ces 
résultats sont en accord avec ceux. de EVERED et Collaborateurs(l 16) qui ont observé un 
achilogramme nonnaJ dans J 2% des; formes pauci-symptomatiques ; pour CHJCOURJ.(72) 
cependant, cet examen est rarement 1normal en cas d'hypothyroïdie même fruste_ 

Dans tous les cas, en dehors des variations physiologiques (allongement avec l'âge, 
la grossesse). Je réflexogramme achilléen demeure d'un intérêt diagnosùque certain dans 
l'hypothyroïdie, eu égard à sa reproductivité, à sa simplicité de réalisation, à son coOt faible. 
de surcroît, il pennet le contrôle du traîtemenL 

c - L'hypercholestérolém.ie 
Nous avons déjà vu que sa quasi constance au cours de l'hypolhyroïdie en fait un 

élément d'orientation du diagnostic positif ; PQUr notre part, nous l'avons considéré, sinon 
comme une véritable pathologie a~;ociée. du moins un réel facteur de risque vasculaire. 
Cependant.. sa fréquence pour BASTEN1E(29) FOWLER(133) et ST AR, elle est beaucoup 
plus rare pour FOURN1ER(121), NTLSSON(281) et KUTrY(21S) ; ce dernier auteur a estimé 
à 20% h fréquence des hypothyroïd:ie~ à cholestérolémie nonnale. 

d - L'éleccrocardiogramme 

Il confinue la bradycardie sinusale dans 42% de.c: cas et son aspect (microvoltage el 

lroubles diffus et concordanL5 de la repolarisation) est comparable avec le diagnostic 
d•hypolhyroïdie dans 73% des cas ;, des signes d'ischémie sont retrouvés dans 21 % et un 
infarctus ùans 4%. 

Des séries plus importailtes rapportées par WATANAKVNAKORN(381) el 
BLOOMER et KYLE(Sl) donnent d•~s taux comparables: 36% el 93% de Lracés compatibles 
avec le diagnostic. Pour EVERED( 116), le tracé est compatible avec une insuffisance 
thyroïdienne dans 28% des formes infracliniques. dans 39% des formes pauci-symptomatiques 
el dans 60% des formes patentes. 

e - La radiographie du coeur 

Dans notre étude, la radiog:raphit! du coeur a découvert dans 100% des cas. une 
cardiomégalie globale. tantôt importante et eo rapport avec une défaillance cardiaque globale. 
tantôt discrète et probablen:ienl due à1 une épanchement péricardique(parfois évoquée au u·acé 
électrocardiographique). 
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La cardiomégalie est retrouvée dans 41 % des cas selon K.ARTUN(203). 

Modérée dans la plupart des cas, Ja cardiomégalie est monstrueuse 5 fois sur 29 cas 
de KARTUN, réalisant alors une cardiomégalie symétrique avec un index cardiothoracique 
de 0,7. Le caractère peu battant de ce coeur n'a malheureusement pas été étudié chez nos 
malades. Les bases pulmonaires sont habituellement claires. Cette cardiomégalie évoque en 
premier chef un épanchement péricardique en concordanœ habituellement bonne mais non 
absolue avec l' électrocardiograrnme(196). 

2. LES ÉLÉMENTS DE CERTITUDE 

a - L'exploration isotopique 

a.1 - La courbe de fixation de l'iode radioactif 13 L 

Elle a été réaüsé chez 8 malades et a objectivé une hypo.fixation chez 6 d'entre, soit 
75% des cas; l'hypothation est franche dans les 6 cas avec un taux n'excédant pas 11% et 
maximal à la 6ème heure ; les 2 maJades présentant une courbe de fixation nonna1e ·ont eu 
une hypothyroïdie fruste secondaire à un goitre mulùnodulaire chez l'un, à une lobectomie 
pour adénokyste chez l'autre. 

La courbe de fuation de l'iode 131 a reflété assez fidèlement l'activité thyro:i'dienne 
du moins dans sa première phase de captation : ainsi W AT ANAKUNAKORN(J81) a rapponé 
chez 95% des ses malades des taux de captaùon inférieurs à l5% à la 24ème heure tandis que 
BLOOMER et KYLE(51) font état d' un pourcentage de 75% des cas avec une fixation 
inférieure à l 0% à la 24ème heure. 

a. 2 - La scintigraphie lhyroïdienne 

Elle permet d'obtenir un aspect mo~hologique du corps thyroïde et de détecter des 
activités thyroïdiennes ectopiques; son intérêt réside cependant davantage dans la recherche 
étiologique. 

Pratiquée chez l 0 malades de notre série. eJle montre : 

une image blanche dans 4 cas d'hypothyroïdie patente à corps thyroïde non 
palpable; 

une canographie homogène mais avec une fixation faible ou localisée à un 
lobe dans 4 autres cas sans goitre ; 

un goitre multinodula.ire à fixaùon hétérogène dans les 2 derniers cas. 

b - Les dosages hormonaux 

b. l - L'iode hom1onal 

La PBl dosée dans 3 cas révèle un taux d'iode honnona1 bas de 0.5 à 2,4 µg/ 100 ml; 
des taux identiques en moyenne de 2, 15 µg ± 1,2 sont rapportés dans différentes séries(132); 
WATANAKUNAKORN(381) et BLOOMER et KYLE(Sl) trouvent également des taux 
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abaissés chez 90 à 98% des malades ; mais chez 5 de leurs malades sur 50, les taux dépa.ssem 
la limite inférieure à la nonnale (4 µg/ 100 ml) avec cependant dans 2 de ces cas, une 
contaminaùon iodée prouvée ; celte sensibilité du test aux contaminanlS iodés liJnite, on le 
sait, la fiabilité du dosage de la PSI, actuellement supplanté par les dosages radio­
immunologiques. 

b.2 - La tri -iodothyronine T3 

Elle a été dosée par radio-immunologie chez 2 malades : chez le premier dont 
l'hypothyroïdie est cliniquement patente. le taux de la n plasmatique est dans les limites de 
la normale à 1,2 µg par l OO ml (Normale enue 0,75 et 2 µg). chez le second dont 
l'hypothyroïdie est pauci-symptomatique, le taux est légèrement abaissé. 

Ces constatations confirmenL l'absence de valeur diagnostique du dosage isolé de la 
T3 sérique dans l'hypothyroïdie ; soulignée p1ar plusieurs études antérieures : le taux n'est 
inférieur à la normale que dans 55% seulement des cas. 

b.3 - La thyroxinémie totale (Nonnale entre 6 et 11 µg/100 ml). 

Nous l'avons dosée chez 9 malades ; des taux abaissés sont retrouvés chez 8 d'entre 
eux; l' abaissement semble directement proportionnel à la sévérité clinique de l'hypolhyroïdie 
: ainsi. dans 6 cas d'hypothyroïdie patente, les taux sont inférieurs à 4 µg/ 100 ml voire 
indétectable; dans 2 autres cas d'hypothyroïdie cliniquement modérée ou fruste, les taux sont 
compris entre 4 e l 6 µg . 

Le taux sérique de la T4 réflète donc assez fidèlement le déficit fonctionnel de la 
glande: selon FOURNlER(132) en cas d ' hypoLhyroïdie, les valeurs moyenne sont de 2,48 + 
1,6 µgl J OO ml ~ cependant dans la série de 50 malades de cet auteur, des taux normaux sont 
observés chez 9 d'entre eux. Un de nos malades confirme cette constatation ; il s'agit d'une 
hypothyroïdie pauci-sympotama1ique avec une courbe de fixation de l'iode 131 abaissé, mais 
donl le taux de T4 est à 11,5 µg/ 1 OO ml el nous le verrons plus loin, il a également un rn, 
el un T3 test normaux. 

b.4 · Le T3 tesc (Normale enlre 13 el 33%) 

li permet d' apprécier indirectement le taux sérique de thyroxine libre : il a été pratiqué 
chez 3 malades : les variaùons suivent assez fidèlement ceUe de la T4 : chez 2 malades dont 
l'insuffisance thyroïdienne est cliniquement patente, les taux sont respecLivement de 18 ec 
19%. Dans le 3ème cas donc nous avons parlé plus haut, le T3 test donne un taux normal à 
28%. 

Ce LeSt reste cependant peu significatif dans l'hypothyroïdie dans l'étude de 
FOURN1ER, il n'est positif que dans 63% des cas( l32). 

b.5 - L'index de thyroxine (11L) 

Le taux. plasmatique de la thyroxine 1 ibre non liée à la protéine transporteuse varie 
avec les flucLuations de ceue proc.éine; l' intérêt du calcul de l'index de thyroxine libre réside 
dans le fait qu'elle fait abstraction des variations dues aux modi fications de la protéine de 
transport. 
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Il a été calculé dans 4 de nos cas ; il est indétectable dans un cas d'hypothyroïdie 
patente, abaissé dans un autre cas mais normal chez 2 malades cliniquement peu atteinlS. Il 
s'avère donc que J'I1L, si précieux dans le diagnostic des hyperthyroïdies, est peu 
discriroinaùf dans tes formes pauci-symptomaliques d'hypothyroïdie, là encore, nos résultats 
tendent à confirmer ceux de FOURNIER qui trouve un ITL dans 20% des cas. 

B - LE DIAGNOSTIC TOPOGRAPffiQUE 

Nous avons rappelé que notre étude porte exclusivement sur 24 cas d'hypothyroïdie 
périphérique primaire ; le diagnostic topographique repose essentiellement sur des éléments 
cliniques, en paniculier l'existence d'un myxoedème. 

Néanmoins, il a été pratiqué un dosage radio-immunologique de la thyréostimuline 
(TSH) chez 3 malades et un test de Quérido chez 3 autres ; dans aucun cas, un test à la 
thyréostimuline releasing hormone (TRH) n'a été réalisé. 

1. LE DOSAGE DE LA TSH (normale inférieure à 8 µUI/ml) 

Chez les 3 malades, les taux sont très élevés, supérieurs respectivement à 5 fois, 30 
fois et 34 fois la nonnale, signant ainsi à ta fois, le diagnostic positif et le diagnostic 
topographique de l'hypothyroïdie primaire ; ce dosage constitue la clé du diagnostic des 
formes infra cliniques (117) puisque dans tous les cas et quel que ftlt le stade clinique de 
l'insuffisance thyroïdienne, les taux sont supérieurs ou égal à 8 µUl/ml ; les taux moyens dans 
la série de FOURNIER(132) sont de 5 l.9 ± 39 µUl/ml. 

2. LE TEST DE QUÉRIDO 

Pratiqué chez 3 malades, il s'est avéré positif dans tous les cas, affirmant l'atteinte 
primaire de la glande thyroïde; malgré sa valeur discriminalive reconnue par tous les auteurs, 
le risque d'irradiation Jors de la mesure de la captation par la radio-iode et le temps nécessaire 
à sa réalisation ont justifié son abandon en faveur du dosage de la thyréostimuline sérique ; 
il doit rester encore dans nos pays à moyens limités, un cest de recours pour les cas difficiles. 

3. LE TEST DE STIMULATION A LA TRH (Thyreosùmuline Releasing Hormone) 

Il n'a été réalisé chez aucun de nos malades ; inutile lorsque le taux de 
thyréosùmulinémie basale est supérieur à 15 µUVml ; il permet d'affiner la vaJeur 
sémiologique du dosage basaJ de ta thyréostimuline lorsque les valeurs sont situées à Ja limite 
seulement du pathologique(233). 

C - LE DIAGNOSTIC DE RETENTISSEMENT 

Nous ne reviendrons pas sur le relentissement cardio-vasculaire ; nolre étude 
rétrospective ne pennet pas non plus de préciser le retentissement hypophysaire et gonadique 
; par contre, un bilan cortico-surrénalien a élé réalisé chez 6 malades ; 10 autres ont bénéficié 
d'une étude plus ou moins complète de l'anémie. 
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1. LE BILAN CORTICO-SURRÉNALIEN 

Il comprend le dosage urinaire des 17 hydroxycortico-stéroïdes de 24 heures et des 17 
cétostéroïdes chez 6 malades ; 5 malades ont eu des taux urinaires abaissés ; pour 4 d'entre 
eux, l'hypothyroïdie est cliniquement patente, tandis qu'elle est fruste dans le 5ème, le dernier 
malade dont l'hypothyroïdie est également fruste présente des taux urinaires normaux. 

La cortisolémie par contre s'est avérée nonnale dans les 2 cas où elle a été dosée. Les 
taux urina.ires se sont nonnaJisés après stimulation au tétracosactide chez le seul malade chez 
qui ce test a été pratiqué, démontrant le caractère deutéropaùùque de l 'insuffisance cortico­
surrénalienne. Ainsi donc, bien que réalisé chez un nombre réduit de malades, ce bilan 
confirme les données classiquement admises .: l'aneinte de la corticosurrénale au cours de 
l'hypothyroïdie est le plus souvent latente cliniquement Il s'agit d'une sirnpJe diminution de 
ta demi-vie du cortisol et non d'une véritable insuffisance surrénale, puisque notre travail le 
confinne, la cortisolémie est nonnale. 

2. L'ANÉMIE 

L'hémogramme effectuée chez IO malades objective une anémie chez 8 malades 
d'entre eux (80% des cas); elle est cliniquement bien tolérée malgré des taux d•hérnoglobine 
à 7g/100 ml voire 4 g ; cependant elle est le plus souvent modérée entre 7 g et 1 lg/lOOM 
d'hémoglobine, . nonnocyi.aire mais plus souvem hypochrome que normochrome ; cette 
hypochromie semble être en rapport avec une carence martiale présente dans Jes 2 cas sur 3 
où Je fer sérique est dosé. Il est probable qu'une mauvaise absorption intestinale du fer est 
la cause peut être, tout au moins en pan:îe liée à une hypochlorhydrie gastrique fréquent(125) 
; nous n'avons trouvé qu'un cas de spoliation (due à un taeniasis) chez la seule malade 
présentant une anémie microcytaire, hypochrome; en outre anémie macrocytaire témoin d'une 
éventueJle anémie de Biermer associée n'a été diagnostiquée. Il faut cependant avouer que 
l'exploration hématologique n'a pas concerné tous les malades et qu'elle a été souvent 
incomplète. 

En résumé 

Panni les examens complémentaires pennettant le diagnostic paraclinique de 
l'hypothyroïdie, le choix d'utilisation devrait se baser sur les conditions cliniques dans 
lesquelles on observe les malades e l sur la valeur sémiologique de chaque examen ; tous nos 
cas sont de diagnostic quasi certain dès la clinique. 

Parmi les éléments d'orientaùon, le réflexogramme achilléen, 
l'hypercholeslérolémie el !'E.C.G. bien que non spécifiques. gardent une 
certaine valeur ; 

la courbe de fixation de l'Jode 131 reflète assez fidèlement le niveau d'acûvilé 
de la grande thyroïdie mais ses inconvénients et ses contre-indications en 
limiteraient l' utilisation ; 

le meilleur paramètre discriminatif entre eulhyroïdie et insuffisance 
thyroïdienne périphérique reste le dosage isolé de la TSH sérique ; parmi les 
autres méthodes de dosage hormonaux., le dosage de l'iode hormonal est tombé 
en désuétude depuis 1 · avènemenl de la radio-immunologie, et à cause de la 
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fréquence élevée de causes d'erreur~ le taux de T3 sérique n' a qu'une valeur 
très limitée, le dosage de la T4 totale sérique et les méthodes dérivé.es sont 
plus significatifs mais la fréquence des faux négatifs n'est pas négligeable. 

IV - LA CLASSIFICATION BIOCLINIQUE 

Nos 24 cas d'hypoiliyroïdie se répartissent selon la classificaùon de BASTENIE(37) 
en 75% de formes symptomatiques patentes ou stade 1et25% des formes frustes ou stade II. 
Nous n'avons observé aucune des formes asymptomatiques purement biologiques appelées 
stades II et IV. Ces dernières sont caractérisées : 

• pour le stade m par une tri-iodothyroninémie nonnale, une thyrox.inémie 
normale el une thyréostimulinémie basale élevée. 

* pour le stade IV par une tri-iodothyroninémie nonnale, une thyroxinémie 
normale, une thyréostimuline basale el un test à la 
thyréostimuline releasing hormone positif. 

Ainsi. depuis la mise en évidence de ce caractère graduel de l'hypothyroïdie, les séries 
comportent des formes asymptomatiques diagnostiquées par EVERED et HALL(l17) par 
exemple sur la base d'un contexte anamnesùque particulier caractérisé par la notion de goitre 
familial. d' ophtalroopathie dysthyoïdienne isolée, de vitiligo •... 

Ailleurs. le dosage systématique de la lhyréosùmuline résume les circonstances de 
découvene de ces formes occultes. 

En résumé 

Notre série concerne uniquement des formes symptomatiques donc évoluées 
contrairement aux séries actuelles. Ce fait s'explique probablement par la consulta.lion tardive 
de nos malades d'une part et la pratique peu courarte du dosage de la thyréostimulinérnie qui 
devrail être entreprise syslémaùquement en cas d'antécédents familiaux de c.lysthyroïdie. 

V - SUR LE PLAN ETIOLOGIQUE 

Trois groupes étiologiques sont retrouvés chez nos 24 malades : 

4 malades ayant subi une thyroïdectomie chirurgicale (3 cas) ou radiothérapique ( 1 
cas) auraient dO être en fait exclus, mais nous les avons inclus parce quïls sont le 
prétexte d'une étude comparative ; 

4 autres malades porteurs d'un goitre mullihéténodulaire dont le nombre limité est 
surprenant dans un pays d'endémie goitreuse ; 

16 malades dont le corps thyroïdie n'est pas palpable el pour lesquels aucune étiologie 
n' a pu être mise en évidence sont rattachables à une pathologie auto-immune probable, 
auto-immunité thyroïdienne illustrée par les travaux. de BASTENIE(24~5,30). 
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A ~ L'HYPOTHYROIDIE POST THYROIDECTOMIE 

Rare après intervention pour goitre simple(364), plus fréquente en cas de 
thyroïdectomie subtotale pour maladie de Basedow, constante parce que créée de façon 
équilibrée dans le cancer thyrordien, l'insuffisance thyroïdienne post chirurgicale est en 
relation avec l'importance de l'exérèse(256). 

Deux de nos malades ont subi une thyroïdectomie subtotale pour maladie de Basedow 
; l'apparition de l'hypothyroïdie est précoce: 3 et 6 mois après l'intervention chirurgicale ; 
notre étude menée en milieu médical ne nous permet pas de chiffrer la fréquence de 
zthypothyroïdie après intervention chirurgicale d'une maladie de Basedow ; cependant, cette 
fréquente très variable selon les statistiques est estimée entre 5 et 10% (353, 364). La sévérité 
de l'hypothyroïdie est également variable ainsi que l'illustrent nos malades et ceux de 
McNEIL et 1HOMPSON(362). 

Notre troisième malade a subi une lobecLOmie pour adénokyste de la thyroïdie : 
l'hypothyroïdie est d'apparition tardive (12 ans après l'intervention) fruste sur le plan clinique 
; par contre une hypothyroïdie sévère est apparue chez le quatrième malade 2 ans après une 
irradiation externe par cobaltothérapie pour épithélioma des amygdales ; contrairement à 
l'irradiation isotopique par radio-iode la radiothérapie externe est exceptionnellement en cause 
dans l'hypothyroïdie périphérique car il existe une radiorésistance de la glande : 2,5% des 
hypothyroïdies périphériques contre 22,5% par l' irradiation isotopique(364); cependant, dans 
une populaùon de Hodgkiniens traités par radiothérapie, il existe une hypothyroïdie chez 15% 
d'enlre eux après un an et chez 66% après six ans(J31). 

Il reste difficile chez notre malade d'évaluer avec précision la part de l'irradiation 
externe et celle d'une prédisposition à une atteinte auto-immune primitive de la glande 
thyroïde. 

En résumé 

L'hypothyroïdie post tllyrordectomie estimée généralement rare est impliquée chez 4 
malades de notre série de 24 cas (16,7%). 

En réalité. il est légitime de penser que sa fréquence est plus élevée en milieu 
chirurgical compte tenu du nombre de plus en plus élevé des interventions pour goitre 
endémique surtou t si la règle d'une hormonothérapie substitutive systématique ou tout au 
moins d' une surveillance au long cours du malade n'est pas observée. 

8 - L'HYPOTHYROIDIE DU GOITRE MUL TINODULAIRE 

Le goitre mullinodulaire n'a pas élé observé dans la série de 400 cas de 
WATANAKUNAKORN(381) ni dans celle de 80 cas de BLOOMER et KYLE(Sl) er. 
Amérique du Nord. 

Il en est autrement dans les zones d'endémie goitreuse où la prévalence du goitre chez 
l' adulte est de 30%(79). Toutefois, la fréquence de l'hypothyroïdie y reste mal connue même 
en milieu hospjt.a.J ier. Cependant, des enquêtes dans la population générale ont montré 
l'existence du déficit hormonal : 59% dans l'Est du Zaïre(96). 49% dans certaines régions de 
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la Grande Kabylie en Algérie(14bis) et plus raremenL au Nord Ouest de la Côte d'ivoire où 
GUEYE observe 0, 11 % d'hypothyroïdie prirnaire(157). 

Rappelons U>utefois que dans la série zambienne de 9 hypothyroïdies primaires et où 
n'existent qu 'un Noir Africain, MULAJSHO el SHAR.IEFF ne trouvent qu 'un cas. Ce fait 
apparaît surprenant eu égard à la prévalence du goitre endémique qui est de 50% dans ce 
pays. 

L'âge de nos malades hypothyro)'diens avec goitre multihétéronodulaire est 
respectivement de 21, 39, 48 et 80 ans. 

Classiquement l'hypothyroïdie acquise par goitre multihétéronodulaire survient à la 
puberté à la faveur d'une demande supplémentaire en hormones thyroïdiennes et après la 
cinquième décennie du fait de grossesses multiples chez la femme (78, 79). 

Nos cas sont tous féminins. Cette constatation est en accord avec celles de 
CLEMENTS(79) pour qui les manifestations cliniques sont 6 fois plus fréquentes chez la 
femme. 

L'hypothyroïdie fruste est souvent méconnue. Elle se particularise par l'existence d' un 
goitre de volume variable souvent multihétéronodulaire. La récidive du goitre après un 
traitemenl chirurgical est une éventualité décrite(158) et que nous avons observé 2 fois parmi 
nos cas. 

La scintigraphie thyroïdienne à l'iode l3 l a confirmé le caractère multihétéronodulaire 
dans les 2 cas où elle a été pratiquée. Ce fait rappelle les données classiques. Le taux de 
fixation de l'iode 131 est nonual dans 2 cas où il a été fait. La constatation d'une fixation 
normale du radioiode est habituelle dans L'hypothyroïdie par goitre endéroique(158). Sur le 
plan biologique, les dosages hormonaux montrent une hyperthyroïdie dont la sévérité reflète 
l'incensité de la C(}rence iodée et l'endémicité d\! goitre. Sur le plan pathogér.ique, à côté de 
la carence en apport iodé. le facteur étiologique classique et du rôle de facteurs goitrigènes, 
les facteurs. génétiques semblent déterminants. 

Les facteurs goitrigènes sont les choux de la famille des Brassica et Ruabaga en 
Tchécoslovaquie(78) et surtout le manioc type cassave dans les régions d 'Afrique 
Centrale(90). 

Dans nos cas, seule une nolion de goitre héréditaire a élé retrouvée dans 2 cas. Enfin, 
sur le plan anatomique et histologique, Nous avons rappelé que ce goitre évolue en plusi~u~ 
stades; d'abord parenchymateuse el réversible. puis collol'dienne ; l'hyperplasie lhyroîdienne 
ne compense une incfficai;ité de la "pompe à iode" et mainùenl l'eulhyroïdie dans une 
première phase qui va de l'enfance à l'âge adulte. Ensuite à l'âge de la maturi té, ce goitre 
devient nodulaire et hypothyroïdien(79, 79, 102). 

C - L'HYPOTHYROIDIE PAR ATROPHIE THYROlDIENNE 

L'hypothyroïdie par auophje thyroïdienne s 'observe dans 66.6% de nos cas ; nous 
n'avons retrouvé dans la littérature africaine aucune étude portant sur cette étiologie ; à 
l'inverse de nombreuses études européennes constitue la première cause de l'hypothyroïdie 
primaire acqu ise de l' adulte : dans les services hospit.a l iers, elle est retrouvée chez 43 à 55% 
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CONCLUSIONS 

Notre étude rétrospective porte sur 24 cas d'hypothyroïdie primaire colligés entre 1969 
et 1983 (soit en 14 ans) parmi 45.71'4 malades hospitalisés en Médecine Interne dans les 3 
principaux hôpitaux de Dakar. Au terme de notre travail, nous pouvions tirer les conclusions 
suivantes : 

1. SUR LE PLAN ÉPIDÉM!IOLOGIQUE 
L'hypothyroïdie périphérique en service de Médecine a une fréquence de 0,05%; cette 

fréquence est apparemment plus faible que celle des hypothyroi:dies d'origine centrale qui est 
de 0,08%. En réalité, l'affection est moins rare si l'on tient compte de sa prévalence de 0,58% 
retrouvée parmi les 2.218 malades diépistés en 4 ans en consultation spécialisée à Dakar. 

De même, l'hypothyroïdie est beaucoup plus fréquente en Europe atteignant 3.5% 
voire 8%(36) du fait d'un meilleur dépistage clinique et biologique faisant appel à des tests 

affinés(116). Ailleurs en Afrique, même si la pauvreté des données épidémiologiques ne 
permet qu'une comparaison approximative, en zone d'endémie goitreuse, l'hypothyroïdie 
cliniquement patente n'est pas rare,. car elle atteint 10% de la population dans certaines 
régions du Zaïre (96). Plus, la fréquence des fonnes diagnostiquées sur la base d'un taux de 
P.B.I. serait très élevée atteignant 56% à l'Est dt: Zaïre(%) et 65% en Grande Kabylie 
(Algérie)(l4bis). Ces fréquences non négligeables et nos propres constatations justifient des 
enquêtes épidémiologiques ou tout au moins le renforcement des moyens de diagnostic 
biologique. 

Le dépistage précoce de ce facteur de risque vasculaire est d'autant plus important que 
l'affection touche l'adulte, l'âge moyen de nos malades étant à l'image de ceux d'autres 
auteurs, de 45 ans. 

Nous avons signalé que l'affection n'épargne pas les enfants à Dakar où 7 cas 
pédiatriques sont rapportés dans un travail inaugui"aJ(359). 

2. SUR LE PLAN CLINIQUE 
L'hypothyroïdie ne présente chez nos malades aucune particularité en dehors de la 

grande fréquence des formes symptomatiques complètes myxoedémateuses ; 75% des cas de 
notre série sont au stade l de BASTEN1E(l37) et 25% au stade Il . 

Aucun malade n'est dépisté aux stades Ill e l YI qui sont asymptomatiques et de 
diagnostic purement biologique. Cette grande fréquence des formes complètes s'expLique par 
un retard de dépistage: la durée moyenne de l'évolution au moment du diagoosùc est de 6,6 
années. 

Ainsi, ni l'inf.ùtration cutanéi0muqueuse observée dans 3/4 des cas, ni l'aslhénie (l/4 
des cas), la frilosité et la constipa lion (50% des cas) n ·ont inquié té nos malades. Cette 
cunslipation fréquente comme dans les travaux classiques (38 1,387) réaJise un iléus 
paralytiques dans un cas. Les 1.rouble:s menstruels sont aussi fr~uents que l'infection génir.ale 
(20% des cas) . Les signes cutanéomuqueuses et phanériens sévères (1 cas de pédale 
décalvante) ne présentent pas d'autres particularités en dehors d'un myxoedème patent. Les 
signes musculaires, eux aussi sont sévères, réalisant 2 cas de pseudomyopaù1ie hypertrophique 
sans m yot0nie. 
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Ce sont les complications cardio-vasculaires qui constituent en fait le motif de 
consultation Je plus fréquent, et elles seules confèrent à notre série son originaJité. 
L'hypertension artérielle retrouvée chez 52% des malades est plus fréquente dans nos cas que 
dans ceux de la littérature européenne (381,387), elle se complique elle-même d'insuffisance 
cardiaque (30% des cas), et/ou une insuffisance coronarienne. Cette fréquence est 
probablement sous estimée dans notre courte série, du fait de nos moyens de dfagnostic 
limités. ll en est de même de la. péricardite diagnostiquée radiologiquement et électriquement 
chez 79% de nos malades alors que diverses études basées sur l 'échocardiograph.ie la 
retrouvent entre 70 et l 00% des cas(230). 

Nous avons signalé que l'atteinte rénale aéré mal explorée dans notre série. Sur le 
plan évoluùf, aucun malade ne s'est présenté avec un coma myxoedémateux et les conditions 
de notre travail ne nous permettent pas de préciser le devenir des patients. 

3. SUR LE PLAN PARACLINIQUE 

Pratiquement tous nos cas sont de diagnostic certain dès la clinique (stade 1 et Il de 
BASTENJE). Cependant, nous avons eu recours à un certain nombre d'examens 
complémentaires. L'analyse des. résultats et leur étude comparaùve avec les données de la 
littérature permettent de conclure que, panni les éléments d'orientation, Je réflexogramme 
achiUéen et la cholestérolémie, bien que non spécifiques gardent une valeur certaine. 

a - Le rénexograrnme achiUéen a un allongement d'autant plus 
important que l'hypothyroïdie est patente, confirmaient les données cla.ssiques(132). 

b • L'hypercholestérolénùe est quasi constante (95% de nos cas) 
témoignant de la grande fréquence des troubles du métabolique lipidique. Pourtant, cette 
hypercholestérolémie se particularisent chez nos maJades par un taux d'HDL cholestérol élevé 
et un indice d'arthérogénécité inférieur ou égaJ à la moyenne générale. Cependant, ce fait 
devra être confirmé par des études ultérieures portant sùr de plus grandes séries : ce taux 
d'HDL déjà rapporté dans une population d'obèses sénégalais(122) est surprenant et difficile 
à interpréter puisqu'il s 'observe également chez des hypolhyroïdiens présentant une 
insuffisance coronarienne. 

c - Les tests à Piode 131 permettent d'objecliviser une hypofixalion 
dans 75% des cas. L'image scintigraphique à J'iode 13 l était blanche ou de "fixation faible" 
quand la thymïde est atrophique. En cas de goitre, l'aspect du scintigramme perraet de 
confinner la nature multihétéronodulaire. 

d - Parnù les dosages hormonaux. notre étude confinne également 
l'absence de valeur diagnostique du dosage iso)é de la n sérique dont le taux n'est inférieur 
à la normale que chez 55% seulement des cas d'hypothyroïdies ; par contre, le dosage de la 
lhyroxinémie sérique (T4) et les méthodes dérivées sont plus significatifs mais comme Je 
montre un de nos cas. des faux négatifs sont possibles. 

La clé du diagnostic reste le dosage de la TSH sérique : chez 3 de nos malades, chez 
qui ce dosage est réalisé, les t.aux sont respectivement 5 fois, 30 fois et 34 fois supérieurs à 
la normaJe; ces constatations sont en accord avec les données de la lîttérature(132). Dans tous 
les cas, quel que soiùe stade clinique de l'insuffisance thyroîdienne primaire, les taux de TSH 
sont éJevés ou normaux. L'1 grande valeur discriminative du dosage de la TSH sérique a 
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permis d'abandonner le test de Quérido; cependant dans nos pays à moyens limités, le test 

à la TSH pourrait garder toute la valeur que lui reconnaissent tous les auteurs pour le 
diagnostic topographique des formes incomplètes. Aucun malades n'a eu besoin dans notre 
série d'un test de stimulation à )a 1RH. 

4. SUR LE PLAN ÉTIOLOGIQUE 

3 étiologies sont retrouvées chez nos 24 malades. 

a • L'hypothyroïdie était serondaire à une thyroïdectomie chirurgicale 
(3 cas) ou radiothérapîque ( 1 cas) ; estimée généralement rare, sa fréquence réeUe devrait être 
mieux précisée en milieu chirurgical compte tenu du nombre de plus en plus élevé des 
interventions pour goitre. 

b • Le goitre multihéténodulaire constirue l'étiologie de 
l'hypothyroïdie chez 4 autres malades de sexe féminin : l'hypothyroïdie est cliniquement 
fruste, 3 fois sur 4, le goitre de volume variable et récidivant dans 2 cas. 

c - Vhypothyroïdie par atrophie thyroïdienne s'observe chez 16 
malades (70% des cas); elle constitue dans notre courte série comme dans celle de nombreux 
auteurs occidentaux, la première cause d'hypothyroïdie pétiphérique avec une origine auto­
immune hautement probable dans que nous puissions l'affirmer en l'absence d'une étude 
immunologique et histologique. Même dans les 3 cas où un diabète sucré est associé, aucun 
argument ne nous permet d'affirmer l'origine auto-immune de cette association rappon.ée par 
d'autres auteurs dans 9 à 12% des cas d'hypothyroïdies (Sl, 385). Nous n'avons pas trouvé 
d'autres é tiologies chez nos malades. 

S. SUR LE PLAN THÉRAPEUTIQUE 

Les eJl'.traits thyroïdiens utilisés dans 90% des cas n ·ont entraîné un équilibre 
satisfaisant que dans 46% des malades régulièrement suivis ; chez 5 autres malades. 
l'équilibre reste précaire ; ces résultats moyens sont le fait d'une irrégularité dans le 
traitement liée au sous-développement socio-cullureJ et économique et à l'insuffisance de 
l'éducaùon des malades. 

Ces mêmes raisons expliquent que sur 24 malades, seuls 13 ont pu être suivis 
régulièrement avec un recul suffisant. 

Le traitement des compJications a également donné des résultats moyens: 
l'hypertension artérieJJe n'est réduite que dans la moitié de nos cas par un ttaitement 
diurétique et/ou par les bét.a-bloquanLS ; chez 2 malades, une insuffisance cardiaque el une 
insuffisance coronarienne se sont aggravées sous traitement. 

Les résultats moyens que nous observons chez nos malades restent inférieurs à ceux 
habituellement rapportés par différents aut.eurs(364) et s'expliquent en grande partie par nos 
condüions de travail ; c'esL dire encore l'importance d'un dépistage précoce de 
l'hypothyroïdie grâce à des moyens biologiques fiables et accessibles dans un buL de 
prévention des complicaùons cardio-vasculaires qui font toute la gravité de l'hypothyro'ldie 
primaire. 
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