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INTRODUCTION

DEFINITION

Nous avons emprunté fa définition de I'hypothyroidie au Dictionnaire des termes médicaux de
Jean HAMBURGER(167) selon lequel "1'hypothyroidie est une insuffisance de sécrétion hormonale
thyroidienne primilive ou secondaire accompagnée ou non de goitre".

David EVERED et Reginald HALL(116) précisent cette définition de 1’hypothyroidie comme
"I’ensemble des conditions qui résultent de niveaux circulants suboptimaux d’une ou de deux hormones
thyroidiennes, défini cliniqguement el en lermes de perturbations de la fonction thyroidienne, de la
fonction des tissus périphériques ou de la fonction hypothalamo pituitaire”.

Ces différentes définidons mentionnent a2 ¢ de [1’hypothyroidie pnmaire dile
protothyroidienne, 1’hypothyroidie secondaire dite hypophysaire et I’hypothyroidie ternaire dite
hypothalamique.

Si le syndrome d’hypothyroidie clinique est connu au moins depuis GULL(IGO) en (874, le
terme de myxoedeme proposé par la suite cst inadéquat : I'infiltration myxoedémateuse est en effet un
signe tardif et inconstant,

L’hypothyroidie est d'abord un ralentissement des mélabolismes cellulaires qui affecte non
seulement a plupart des viscires mais aussi une grande partie du systéme endocrinien.

Les progrés récenis dans le dosage des hormones thyroydiennes totales. de leurs fraciions libres
ct de ta thyréostimuline ont permis de saisir les hypothyroidies A des stades inlcacliniques dé«.:om-ani
ainst que le myxoedeme est P'un des signes les ptus tardifs.

A ces données biologiques sajouwent des données étiopathogéniques sur I'hypothyroidic
primaire acquise de I'adulte qui fait I'objel de notre travail.

En effet, d2s 1912, les ravaux d’HASHIMOTO{171) confirmés en 1937 par JAFFE(193} d"un-
part et BASTENIE(24) d’auure part, laissaient enirevoir upe filiation entre fa thyroidite lymphomateuse
et le myxoededmc dit spontané de 'adulte. De méme, la thyroidie autc-immune de BASTENIE(24) a
semblé prendre rang parmi les causes de "hypothyroidie primaire de 1'adulie. Du resie, dés 1957,
I’élape immunologique de 1'élude des allections thyroidiennes(312), (315) renflorgait cette hypothdse.

L'ensemble de ces d&udes éuopathogéniques comme le dépistage systématique de
"hypothyroidie dés les stades infracliniques (143), {127), (103), (369}, (284) se justifient A plus d'un
titre : d'une part les perturbations lipidiques dc cette affection la mettent au rang de facteur de risque
vasculaire en particulier coronarien, d’auue part ¢e risque est largement réduit par le traiiement
substitutif précoce.

En Afrique Nuire, bien des recherches du type épidémiologique ont été consacrées au goilre
endémique(157, 28, 90). Par contre, ceux relaiifs A I'hypolhyroidie primaire de 1'adulie resient
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rares{359) ; c’est pourquoi il nous a paru intéressant de rapporter 24 cas d'hypothyroidie périphérique
de I'adulte observés de 1962 a juin 1983 dans trois hopitaux de Dakar -

- Service de Médecine Interme de I’Hépital Le Dantec ;
- Service de Médecine de |'Hdpital Principal ;
- Dans notre service de Médecine Inteme et de Diabétologie.

Notre travail sera exposé selon le plan suivant :

- Chapitre premier : Revue de la littérature consacrée 3 1"hypothyroidie.
- Chapitre deuxietme : Etudes personnelles.

- Chapiltre woisidme : Commentaires.

- Chapiure quatriéme : Conclusions.

- Chapitre cinquitme : Bibtiographie.
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CHAPITRE PREMIER : REVUE DE LA LITTERATURE CONSACREE
A L’HYPOTHYROIDIE
I- ETUDE CLINIQUE

Il existe une graduation dans les manifestations de 1’hypothyroidie(37) allant des formes
asymiomatiques A des formes palentes(117) polymorphes(223).

A - TYPE DE DESCRIPTION : LA FORME PATENTE
La description classique de la forme palente est bien connue et I'inspection suffit & son
diagnosuc. Il est plus iniéressant de s’appesantir sur les formes de début.

1. LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

1.1- Le syndrome d'hypométabolisme

L’anamnese retrouve un mode d’installation progressif, insidieux, s’étalant sur cinq a quinze
ans : les symptdmes sont longtemps négligés par le malade et son entourage puisqu’il y a peu de
plaintes. Les 49 malades atleints de myxoeddme rapportés par BLOOMER et KYLE(51) ont mis en
moyenne 4 ans avant de consulter.

- Lasthénie est fréquemment retrouvée dans 70 A 99% des cas rapporiés(381, 387). Ceue
asthénie est physique, matinale, persisiant durant tout le nycthémére ; elle est A type de fatigabilité 3
{'effort, confinant le malade a la sédentanité, et s’associc 2 des crampes musculaires. Elle s’accompagne
d’une note psychique caractérisée par une lenieur d2 I'idéation, une perte de 1'affectuvité avec apathie,
dans 25% 2 91% des cas (381, 387), léthargie Gui loutefois allerne avec des crses de coldres violenies.
Des troubles mnésiques peuvent s'y ajouter dans plus de la mottué des cas(187) portant aussi hien sur
les fails récents qu’anciens ainsi que des troubies Je 1'ztention d’un tiers des cas(51).

- La frilosité est un signe fréquent qu'ont retrouvé les auleurs dans une proportion de S5t A 89%
des cas(51, 387). Elle aménc le malade 4 mettre plusierrs habits ou couverwures ou A rechercher
I'ensoleillement, surtout pendant fa saison froide.

- La constipation reirouvée dans un a deux cas sur trois(51, 387) se caraciérise par une
opinidtret¢ et une atonic source d’iidus paralyliqu:(26€, 343). Cette constipation €lail proportionnelle a
ta gravité de I'affection : par contre, I'anorexie ne I'accompagne que dans 13 3 45% des cas(381, 387),
non sélective, contrastant avec une certaine prise de poids retrouvée dans 41 A 59% des cas(51. 387).
Il §agit d"une prise de poids non oedématcusce de 3 a 6 kg(51). Toulefois, une pene de poids a pu éuc
observée mais rarementl il est vrai, chez 5 3 6% des malades(51, 381).

1.2- Les manifestations cutanéomuqueuses et phanériennes
Elles s’annoncent par un ronflement noctume, une raucité progressive de la voix et une
hypoacousie auxquels s’associent une sécheresse de la peau. un oeddme palpébral, une fragilité des
ongles, une dépilation pubo-ax:lliaire et suriout une perle de la queue du sourcil qui survient
précocement.

1.3- Les manifestations cardiaques : Le coeur myxoedémateux
Elle se caractérise par la latence : marquée par |'absence de dyspnéc habituellemeni bien que
des syncopes puissent ére observées(323).
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A I’examen, le choc de pointe est difficile 4 localiser ; les bruits du coeur sont assourdis, la
bradycardie est entre 50 et 60 bauements par minute ; enfin il n'y a pas de signe d’insuffisance
cardiague (cyanose, ocdémes périphériques avec gros foie).

Ces manifestations sont directement liées a4 "hypothyroidie et ne sont réductibles que par
I’opothérapie. Elles relévent d’un triple mécanisme lésionnel.

- Dilatation des cavités cardiaques (myocardie de Laubry) liée & la richesse du myocarde en
récepleur des hormones thyroidiennes qui agissent directerment et indirecternent par les catécholamines.

- Oedeme mucoide basophile, vacuolisation importante, dissociation de la structure myocardigue
entrainant un épaississement des parois décelables 4 I’échocardiographie.

- Epanchement péricardique fréquent.

1.4- Les manifestations musculaires

Elles sont A type d’enraidissement musculaire surtoul aux mains ef aux membres, sources de
crampes musculaires et en partie de dysarthrie expliquant le débit s lent de la parole.

Les masses musculaires sont empattées et scmblent tendues et dures. Elles s'accompagnent de
réaction pscudomyotonique avec retard parfois considérable A la déconiraction musculaire lors de
I"examen des réflexes ostéotendineux et en particulier du réflexe achilléen dont la traduction graphique
est 2 la base d’une méthode tres fidele d’appréciation de la fonction thyroidienne au cours des
hypothyroidies.

Enfin, les manifestations hématologiques, digestives, rhumatismales, nerveuses et métaboliques
peuvent marquer la forme typique 2 son début,

En résumé, |"hypothyroidie périphénque dans sa forme typique est marquée au début par des
manifeslations fonctionioelles d’hypométabolisme 2 1ype d’asthénie, de frilosité e1 de constipation, des
manifcstations cutanéomuqueuses et phanériennes A type de ronflement nocturne, raucité de la voie,
sécheresse de la peau, ocdeme palpébral, fragilité des ongles, dépilation pubo-axiliaire et pere de Ja
queue du sourcil, des manifestations cardiaques faites de syncope et de cardiomégalie et enfin des
manifestations musculaires associant enraidissernent, crampes, dysarthrie et réaction pseudomyotonique
achilléenne.

2. LA PERIODE D’ETAT
A la pénicde d'€lat, des signes physigues nolamment viscéraux soni au devant de la scéne.

a - Examen physique

a.l- Sur le plan général (Tableau n° I)

L'habitus associe une indiflérence et une absence de mimique A une lenteur au déshabillage
chez un sujet souvent plus couvert que ne le voudrait la température ambiante. Une péleur est retrouvée
dans 25 4 70% des cas(51, 387).

La bradycardic est noloirc cntre 40 et 60 pulsations par minule mais
WATANAKUNAKORN(3B1) ne fa rcirouve que dans 13,75% de ses cas, tandis que selon le méme
auteur, 1a pression ariérielle est basse dans 0,75% des cas sculement, élevée dans 18% des cas.

Une bradypnée est notée dans un cas sur 5(381). Enfin une hypothermic peut &tre retrouvée.
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a.2- Les signes cutanéomuqueux et phanériens
La pileur cireuse des téguments est frappante lorsqu’il s’agit de sujet A peau blanche dans 67%
des cas(387) avec des 18vres bleutées, des pommettes cyanosées, des joues soulflées arrondissant le
visage en “pleine lune".

La fente palpébrale est réirécie ; les paupieres sont le si¢ge d’un oedéme translucide dans 70%
3 90% des cas(51, 387). Le nez est épaté, élargi.

Les téguments sont secs, squameux plus ou moins ichiyosiques dans 79 2 97% des cas(387, 51)
et froids au contact.

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

Les doigts et les oneils sont boudinés, les chevilles prennent un aspect en potgaux.

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

Enfin, les ongles sont stri€es et fnables ; les caries dentaires fréquentes,



-6-

Tableau n°l : Fréquence des symptdmes généraux de I’hypothyroidie

Série de 400 cas Série de 80 cas BLOOMER | Série de 77 cas RH.

SYMPTOMES WATANAKIUNAKORN(3SI) ET KYLE(SI) WILLIAMS(38T)
Peau sdche et/ou cheveux
5eCs 88,75% 9% 97%
Fatigue 69,75% 9% -
Oedtme bouffissure des
mains de ia face et des yeux 67 % 9% 0%
Paleur 58.75% U% 67%
Intokrance au froid 38.25% 51% 89%
Raucilé de 1a voix 48,00% 56% 52%
Prise de poids > 2 6,75 kg 47.75% 41% 59%
Tendance 3 ta constipation 45,75% 27% 61%
Diminution des réflexes
tendineux 43 50% 95% -
Alopécie, perte ou rareté des
cheveux 32.00% 0% 57%
Faiblesse 550% 51% 99%
Léthargie 25,25% - 91%
Macroglossic 19,00% - 8i%
Neuropathie 17.25% 92%
Diminution de la sudation 10,75% 10% #9%
Perie de poids [ 53,50% 6%

a.3~ L'examen du corps thyroide

Dans I'hypathyroidie pnmituve de ’adulte, Je comps thyroidien est absent, ou en [(oul ¢as non
retrouvé 2 la palpalion dans 45 A 65% des cas(381, S1).

a.4- Les autres manifestations viscérales
a.d-1. Manifesiations hématologiques

- L’anémie
L’incidence de l'anémie est variable : évaluée entre 20 et 60% des cas d'hypothyroidie en

général, 32.57% en moyenne selon WATANAKUNAKORN(381) ct 50% selon BLOOMER et
KYLE(51).
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Pour FERRARI(125), I'anémie est normochrome normocytaire dans 48,1% des cas, hypochrome
et microcytaire dans 33,3% des cas. Dans ce demier cas, elle peut alors €tre en rapport avec une hernie
hialale ou un ralentissement métabolique du fer.

Une anémie normochrome mégaloblastique est possible dans 18,5% des cas selon
FERRARI(1285).

Elle peut de fagon exceptionnelle €ire due 2 une anomalie de I'utilisation centrale des
folaes(178) ou bien plus souvent A la carence en vitamine B12 dans le cadre d’une maladie de
BIERMER associée(67).

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

Sur le plan pathologique, chez tous les hypothyroidiens, le taux des réticulocyies est aux limites
inféricures de la nomale ou franchement réduil(125) marqué par une crise récitulocylaire sous
opothérapie(273).

Le myélogramme, méme en 1’absence d'anémie, montre une réduction plus ou moins évidente
de la densité cellulaire avec substitution adipeuse chez tous les hypothyroidiens. L’ index mitotique des
lignées érythroblastiques ou granuloblastiques est abaissé€, et une pancytop€nie avec moelle désertique
esl possible,

Une augmentation du pourcentage de cellules lymphoréticulaires est suggestive d'une origine
autoimmune de I'insuffisance médullaire(125). Malgré la baisse de la consommation d’oxygéne induite
par |’hypothyroidie(266), une diminution de Ja libération de I'érytropoétine(273) puisse jouer un role.

- L hypocoagulabilité

Elle peut &tre souvent associé A I'hypothyroidie du fait du défaut de synthesc de facteurs de la
coagulation qui se normalie aprés un trailement substitutif thyroidien(343, 13).

a.4-2. Manifestations digestives (Tableau n°II)

L’hypomotilit€ du tractus gasiro-iniestinal accompagne souvent le myxoedeme et est source de
distension abdominale, de flatuience et de constipation(175). On observe plus particulidrement un
mégadolichocolon et moins souvent un mégaoesophage(224).

- Le mégacolon : il se manifeste par une constipation opinidtre retrouvée dans 1/2 4 1/3 des cas
parfois associée 2 une anorexie {45% des cas d hypothyroidie).

Au lavement bary, le coion est hypotonique avec fréquemment |'aspect d'un conduit lisse
passivement dilaté,
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- Au transit oesopastroduodénal, on peut observer un mégaoesophage qui s’accompagne d’un
retard d‘évacvaton de la baryte A I'élage oesophagicn, source de dysphagie dans 8,5% des cas
d'hypothyroidic(381).

- Plus rarement, un mégaduodénum et un mégagrtle peuvent étre observés.

La lithiase biliaire : fréquemment latente, elle est en rapport avec une hypotonie de la vésicule

biliaire et probablement avec le taux élevé de la cholestérolémie.

Tableau n°Il : Symptdmes et signes de I'hypothyroidie - Manifestations digestives

WATANAKIMNAKORN - BLOOMER et KYLE - 1959 R. H. WILELIAMS
1965 - 400 cas(381) 80 cas(s1) 1968- 100 cas{38T)
SIGNES Nombre de cas | Pourcentage | Nombre de cas | Pourcentage Pourcentage
Constipation 147 36,715% 22 27% 6l%
Anorexie 55 13,75% - - 5%
MNausée elfou vomissement 52 13.00% . - -
Douleurs abdominales 49 12,25% - - -
Dysphagie 34 8.5 % - - -
Distenson abdomunale
indigestion 3t 1.75% 14 18% )
Asciles (] 1.75% . . - !
_ i

a.4-3. Manilestations musculaires (Tableay i)

Elles rentrent dans le cadre des pscudomyopathies d'origine métabolique et endocrinienne(76).
Rarement isolées, elles peuvent cependant éire révélatrices de I"hypothyroidie lorsque des douleurs
"rhumnatismales” s'avéramt d’éudologie inceraine(139), conduisent i la recherche d'une hypothyroidie.

La classificauon des désordres mnusculaires au cours de I'hypothyroidie(7) permet de distinguer
les quatres formes suivantes : la forme pseudomyotonique, la forme hypertrophique, la forme
atrophique et la forme mineure.

- La forme pseudomyotonique réalise Je syndrome d'HOFFMANN ; d’observation
exceptionnelle ¢t caractérisé par un retard de la décontraction musculaire(7) ; un enraidissement 3
recrudescence nocturne ; ['aspect peut €re pseudoathlétique (masses musculaires saillantes) contrastant
avec une réponse musculaire faible de type psecudomyotonique A laquelle s’ajoutent un allongement du
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réflexogramme et surtout une absence de rafale et de potentiel €électrique 2 I'électromyogramme{209,
85).

- La forme hypertrophique est surtout retrouvée chez I'enfant dans 1I"hypothyroidie congénitale,
réalisant alors le syndrome de Debré SELEMAIGNE ; elle peut se voir cependant chez "adulie ; clle
se manifesle par une hypertrophie des masses musculaires saillanles avec morphotype de "malabar"(57)
mais ici manque le phénoméne myotonique.

- La forme atrophique quant & 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 éue perturbées. Enfin 2 celie myopathie peut s’ associer un ptosis palpébral
bilatéral sévere(153),

- Le demier type de pseudomyopathic thyroidienne est caractérisé par I’ association de crampes
et de douleurs observée dans 10,5%(381) 2 72% des cas d’hypothyroidie avec parfois soit une simple
fatigue ou maladresse inhabitelle, soit une faiblesse musculaire retrouvée dans 34 A 44% des cas(7,
51).

Ces symptdmes quand ils sont isolés et mineurs passent inapergus ou né sont pas rattachés a
leur vraie cause, 3 l'autre extr€me la pseudomyopathie peut éue 2 1'origine d’une dépression
respiratoire par atieinie des muscies inwercostaux a laquelle s’ajoule une instabilié des centres
respiratoires source d hypoventilation alvéolaire(253).

Sur le plan paraclinique, on s'est attaché aux études fiecinques, enzymologiques et histologiques
de ces myopathies.

L'électromyogramme a révéle une diminution dc 1a durée et de ["amplitude des potentels
d’action ¢l une augmentation des potentiels pclyphasiques.

L'éwde enzymologique met en évidence une créatinine kinase sérique élevéc(109) (iest
diagnostique sensible(352 ; 356) ; unc lacticodéshydiogénase et des transaminases sériques élevées et
se normalisant sous opothérapie(181).

A I'histologie, on constate unc modification nucléaire du sarcolemne signe le plus consiant, avec
augmentation du nombre des noyaux et migrauon nucléaire vers 1I'intéricur du sarcolemne ; la taille des
fibres est modifiée dans le sens d’une atrophie ou d'une hypertrophie ; dans de rares cas, }'infiltration
lymphoplasmocytaire ou macrophagique est associée.

Le résultat du traitement par les hormones thyroidiennes qui est spectaculaire sur les
manifesiations cliniques de la psecudomyopathie n’apporie au contraire aucune modification sur e plan
histologigue.

Dans la pathogénie des pscudomyopathies thyroidiennes. la dégénérescence nerveuse ne joue
aucun r6le(280). On conslale par contre une augmentation du potassivm intracetlulaire associ€ 3 une
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infiliration mucineuse expliquant ta diminution de I’excitabilité, En fait, les données actuelles sur les
désordres musculaires survenant au cours des dysfonctionnements thyroidiens(336) réfietent la pauvretd
des connaissances concemant les mécanismes d’action des hormones thyroidiennes au niveau des
muscles. Les récents travaux sur les plaques motrices, 'aspect terminal des neurones moteurs et
I’électrophysiologie des membranes cellulaires sont en faveur de la mise en jeu d'un facteur
intermédiaire trophique neuronal(306).

a.4-4. Manilestauons rhumausmales (Tableau n® I}

A. ORD{(288) en a le premier rapporté 5 cas. Dans un service de rhumatologie(4S) sur 38 cas
d’hypothyroidie dite spontanée confirmée biologiquement, 22 ont une autre cause de manifestations
rhumatismales alors que chez 11 malades il s’agit de la révélation d’une hypothyroidie.

L’installation insidieuse des manifestations articulaires est concomitante A celle de
I’hypothyroidie dans 1a moitié des cas (6 sur 11 cas) consécutive dans un quart des cas (3 sur 11 cas)
el inaugurale dans 2 cas sur 11,

Leur si2ge peut ire aux genoux, aux mains ou aux pieds. Les arthralgies soni quasi
constanles(45) et sont accompagnées de raideurs matinales et de tuméfaction articulaire en dehors de
toute arthrose concomitante ou de manifestation inflammatoire,

L’hydarthrose est elle aussi quasi constante surtout aux genoux, aux petites articulations des
mains et des pieds: le liquide synovial est abondant, visqueux avec moins de 1000 cellules par
centimetre cube et un Rivalta négatif(140 ; 45) : le processus ne semble pas éue inflammatoire mais
plutdt le résultat directe de la déficience en hormones thyroidiennes, méme si la viwesse de
sédimentation est accélérée et I'uricémie supéricure 3 70 mg/l dans 4 cas sur ] 1(45).

A la radiographie, } ostfoporose est retrouvée 9 fois sur 11 selon FRYMOYER(45) ainsi gqu’un
dpanchement synovial avec gonflement des tissus mous périanticulaires des mains et des genoux dans
tous les cas(45).

Le mécanisme des lésions articulaires n'est pas clair : 'excds de ["acide hyaluronique joue un
role selon NAEYE cité par FRYMOYER(272).
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Tableau n° [1I : Manifestations musculaires et articulaires de I’hypothyroidie

- —
BLAND et FRYMOYER | WATANAKUNAKORN | BLOOMER et KYLE
(1970) - 11 cas(45) (1965) - 400 cas(381) (1959) - 80 cas(51)
M,m%:g(gs Pourceniage Pourcentage Pourceatage
Epanchement 50.90%
Arthralgies gonflement 100 %
Raideur musculaire 8.25%
Dorsalgies 8.50%
Arthrites 15,25%
Douleur musculaire g{ anuculaire 31%
Os\loporose 31 8t%
Crampes musculaires 10.25%
Myopatbie 1,25%
=

a.4-5.- Hyperuncémie et goutte

BLAND et FRYMOYER rapporient {! cas d’hypothyroidie révélés par un rhumatisme
arthralgigue et fluxionnaire ; dans 4 cas, I'uricémie dépasse 70 mg/l ; la biopsie synoviale montre 3
la fois des microtrophie ¢t des foyers d’infiltration muctneuse caraciénsugues du myxoedeme(45).

- La chondrocalcinose secondaire 3 1'hypothyroidic représenterait 5 4 15% de 'ensemble des
chondrocaicinoses(137). Toutelois, R. W. MOSKOWITZ et F. GARCIA(265;} ne trouvent aucun cas
d’hypothyroidic dans une série de 43 cas de chondrocalcinose.

Le 1ableau clinique réalise une pseudogoutle, une polyarthrite chronique grossierement
symétiique, une arthropathic chronique pscudoarthrosique ou enfin une arthropathie destructive.

La radiographie montre des calcifications binéaires intra-articulaires et la ponction anticulaire des
cristaux de pyrophosphates de calcium qui sont spécifigues de I’affection.

a.4-6.- Manifestations neurologigues et neuropsychiques
L’hypothyroidie peut étre A I'origine de diverses anomalies neurologiques(325) (Tableau n°[V),

- Anomalie intellectuelle d’abord : 5.75% des cas de WATANAKUNAKOQORN(381) ; consistan
en un ralentissement de 1'idéation, de 1a volition, une perle de mémoire (23% des cas d’hypothyroidie
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de BLOOMER et KYLE(51) ; 66% des cas de R. H. WILLIAMS(387) ; une irrtabilité 13,25% des
cas de WATANAKUNAKORN (381) ; 35% des cas d’hypothyroidie de R. H. WILLIAMS(181).

Plus graves sont les manifesiations neuropsychiques vraies mentionnées dans 50% des cas de
la Clinical Society of London(80) e1 également retrouvées dans les séries plus récenies de WAYBROW
PRANG et TRADWAY(80) et de G. W. SMALL(350).

1l s’agit de démence, de psychose maniaco-dépressive avec troubles mnésiques portant sur les
faits anciens et récents(72) paranoia et autoaccusation, Des hallucinations (auditives, visuelles et
olfactives), une désorientation, une perte de !’affectivité, de la combativité, une incontinence fécale
peuvent 5’y ajouter, Un risque de suicide est possible.

- L’altérauon de la sensibilié superficielle est un degré d'aueinte plus grave suivie par celle de
la motricité qui est A la fois ralentie et mal coordonnée,

Les neuropathies périphériques sont caractérisées par des paresthésies & type de picotement, de
fourmillement le matin au réveil 92% des cas de BLOOMER et KYLE(51).

Un syndrome du canal carpien ou tarsien(7) avec acroparesthésie peut €tre observe et affirmé
par électrodiagnostic.

MURRAY et SIMPSON(270) obscrvent parmi 35 malades des troubles sensoriels objectifs dans
& cas dont § se plaighant de fourmillements ont une atrophie des petits muscles des mains.

NICKEL wouve une diminution des sensalions périphériques dans 15 cas avec une faiblesse
moirice objective dans 7 cas chez 25 pauenies ayant une hypothyroidie priinaire(280).

Une infiltration oedémateuse et des modifications dégénératives de la gaine de myéline et du
cylindraxe en sont le substratum anatomique(279 ; 280).

- Les manifestations cérébelleuses sont classiques : il s’agit d'ataxie, d’adiadococinésie, comme
en décnivent BLOOMER et KYLE(51).

L'ateintie des nerfs criniens est dominée par la surdité dont nous avons déja signalé la
fréquence. Elle peut étre nerveuse ou de conduction et dans 8,5 3 31% des cas. Selon VAN
THOFF(378), elle est particllement réversible 3 fois sur 4 et entidrement réversible dans le guan
reslant.
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Tableau n°iV : Signes el sympiomes de {’hypothyroidie (systéme nerveux)

WATARAKUNAKORN BLOOMER ET KYLE SANDERS 1962 - R.HWILLIAMS
1965 - 228 cas{Mit) 1959 - 80 cas{S1) 109 cas(325) 100 cas(387)
Manifestations Nombre cas % Nombee cas % Nombre cas % %
Paresibrésies 5762 " 92%
Leateur de I'idation 9N%
Paresse 228 57,00%
Somnoleoce 101 25.25% 24 3%
Yertiges 62 15,50% & 12%
Nervosité 33 13.25% 12 15% 35%
Insomnie 19 4.75%
Troubles prychiques 9 2.25% 2 3% 3 3%
Cépbalées 87 21,75% M 14% 18 15%
Défailiance de 1= mémoire
18 23% 6%
Perie de ia libido 3 4% 28 26%
[nswbilité de marche
auaxie 4 i% 9 8%
Réflexe pseudo-
myolonique 612" 95%
Difficulté de concentralion 15 N%
Flou visue! 29 7.25% 4 8% 1 B
Bourdonnement d'oreille 26 6.50% 4 5% B 3%
Baisse de 1'acuilé avditive 23 5.75% 12 15%
Diplopie 18 4.50% [
Calaracle 18 4,50%
Surdité 11 2.15% t8 17% 30%
Exophlalmic 5 1. 24%
Anosmie 1| 02s% !
* Seuls 02 cas sont cxplorés,
x

Seuls 72 cas sont explarés,

Selon WATANAKUNAKQORNI(381}, dans U,5% des cas, la compaosante vestibulaire du VI peut
éwre impliquée dans les vertiges et les acouphéncs ; par contre selon le méme auteur la vision floue
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retrouvée dans 7,25% des cas est sans rapport avec une altération du I ou du VI. De méme la
dysarthrie et la rauciié de la voix si (réguentes reldvent de 1'infiitrauon myxoedématcuse et
n'impliquent pas le IX, le X ou ¢ XI11.

- Enfin, centaines anomalies du liquide céphala-rachidien peuvent accompagner I'hypothyroidie:

Phyperprotéinorachie est habituelle, retrouvée 25 fois sur 27 pouvant atteindre 300 mg/100 mi362,
325).

L'électrophorése des protéines du liquide céphalo-rachidien montre une
hypergammaglobulinorachie 10 fois sur 14 cas(51) et qui serait sans rapport avec les taux sériques de
gammaglobuline (280).

a.4-7 Manifestatuons endocriniennes {(extrathyroidiennes)

L’insuffisance surrénalienne

- L’insuffisance surrénalienne deutéropathique latente est source éventuelle de lassitude extréme
et de moindre résistance aux infections et au stress(231), elle se¢ caractérise cependant par une
corlisolémie normale qui plus est, garde son rythme circadien, Le taux des 17 corticostéroides urinaires
2st abaissé et & un moindre degré celui des 17 hydroxystéroides et se normalisaient aprés 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 méiabolique sensiblement diminué bien que réversible sous
trailement substuteul thyroidien.

Ces modifications du métabolisme périphérique du cortisol sont la conséquence du
ralentissement des activités enzymatiques hépatiques (notamment de la 5 alpha réductase et de la 1

béta hydroxvstéroide déshydrogénase sous I'effet de |'"hypothyroidie.

En pratique, la notion d'une nsuifisance corticosurrénalienne, a 1'écheton cellulaire au moins,
incite A prendre la précaution d’associer a la phase initiale du traitement thyroidien, une corticothérapie.

- Le syndrome de Schmidt n’est pas une manifestation de 1'hypothyroidie mais pluidt une
maladie associée que nous avons décrit dans les formes cliniques.

L’insuffisance gonadique {Tableau n°V)

Elle peut éue deutéropathique, donc réversible sous hommonothérapie thyroidienne, Chez
’homme, la baisse de la libido est retrouvée dans 4% des cas d'hypothyroidie, plus tardivement
I"impuissance et la stérilité le plus souvent par azoospermie dans 0,25% des cas(381).

La diminution de la iestotéronémie globale, du taux de Ja déshydrotestostérone et de la fraction
tibre de testostérone seraicnt A 1'origine de cet état.



- 15 -

Chez la femme, les troubles des reégles sont connus depuis FOSTER cité par SIMONIN et SAN
MARCO(344). Il s’agit d’aménorrhée, d’oligoménorrhée ou &’ l'inverse, d’hyperménorrhée et de
ménométrorragies(234).

Les manifestations peuvent évoluer vers une stérilité ou au moins vers des interrupuions de
grossesse{339) ; elles seraient I'expression d'une insuffisance lutéale présente dans 70% des cas
d’hypothyroidie de la femme(262). L' hypothyroidie de la m&re n’est pas sans danger pour 1’avenir du
focws et doit éure reconnue suffisamment 6t grice au dosage de I'index de thyroxine libre et de la
thyréostimulinémie afin d¢ metre en roule un taitemeny(328).

La mastopathie bénigne est la conséquence de I'insuffisance observée dans I’hypothyroidie. Le
rapport entre la mastopathie bénigne et le cancer du sein étant connu, beaucoup de travaux tendent 2
établir ['augmentation du risque du cancer du sein chez I’hypothyroidienne(346, 148).

L'atieinte hypophysaire

Les rapports entre hypothyroidie et hypophyse sont envisagés sous |’angle du syndrome de
['hyperprolactinémie, de I’hyposomato-hormonémie et de la pantéléendocrinose de Guinet

Le syndrome aménorrhée galactorrhée par hyperprolactinémie : en dépit de 1a fréquence de la
galactorrhée chez le myxoedémateux, le taux de prolactine plasmatique est rarement augmenté(126) et
sa réactivité A la thyréostimuline reste normale.

Cependant, dans la série de KLEINBERG(210) portant sur 235 cas de galaciorrhée, figurent 10
hypothyroidies primitives associfes 2 la galactorrhée et 3 d'entre elles ont en m&me temps une
aménorrhée. Les 10 cas font suite & une grossesse. La prolaclinémie est normale dans 1a moitié des cas
el élevée mais réversible dans 1"autre moitié. Par ailleurs, POTTON(302) rapporie un cas de syndrome
aménorrhée du post partum révélateur d’un myxoedéme périphérique.

L’élévation de la prolacune aussi bien que de 1a thyréostimuline en réponse 2 1'administration
inraveireuse de Lhyiéostimuline en répoose 4 P"administration intraveincuse de thyréosdmuline
releasing hormone a éi€ déiwontrée chez Phomme (191).

L.a dose minimale efficace de Thyréostimuline Releasing Hormone nécessaire 4 la libération de
thyréostimuline est la méme pour obtenir celle de la prolactine chez le sujet normal : ¢’est pourquoi
la Thyréostimuline Releasing Hormone est considérée comme un facteur possible de la sécrétion de
la prolactine.

En outre, la réponse de la prolactine A la Thyreasstimulin Releasing Hormone est sous V'influence
du taux sérique des hormones thyroidiennes : elle est augmentée dans {'hypothyroidie primaire, alors
qu'elle est supprimée dans 1’hyperthyroidie(395, 349). Ceci a i€ conforté par le fait que la réponse 2
la prolactine 2 la Thyréostimuline Releasing Hormone est supprimée par I’administration de T3 ant
A des euthyroidiens & prolactinémie normale{395) qu’a des hypothyroidicns primaires (349)



17 -

Le résultat est significatil pour une valeur dépassant 350 miilisecondes(72). Ce test mpide,
renouvelable et économique, a ['inconvénient de dépendre de fagon ¢considérable de I'dge {(augmentalion
de 8 millisecondes par décennic selon TUBLANA et Collaboraeurs ciiés par A. FERNET(366) surtout
chez la femme du fait de la diminution du tonus sympathique et du changement dans les muscles eux-
meémes(68).

b-2- La cholesiérolémie (Tableau n® Vi)

Malgré des causes extrathyroldicnnes notamment génétiques peuvent lui éure tronvées,
'hypercholestérolémie est fréquemment retrouvée dans I’hypothyroidie : pour WATANAKUNAKORN
et Collaborateurs(381) le taux dépasse 2,50 g/l dans 81,5% de leurs 228 cas d’hypothyroidie.
BLOOMER et KYLE(51), dans une série de 76 hypothyroidiens retrouvent 84% de cas de
cholestérolémie supérieure ou également 2 2,90 g/l. Ceue hypercholestérolémie s’associe souvent A un
hypercarotininémie.

Plusieurs auteurs dont LABAIDIE(216), BASTENIE(31). RIF KIND(310), LEVU R.(229)
reconnaissent reconnu une asseciation entre hyperlipoprotéinémie (type If et I'V de FREDERICKSON)
et hypothyroidie méme si la nature et la fréquence de celle-ci sont incertaines. Il faul émettre cependant
une réserve : la plupart des chercheurs dans le domaine des lipides n’ont exclu I’hypothyroidie qu’a
partir des seuls tesis conventionnels, alors que les formes frusies et asymptomatiques ne peuvent étre
écarlées sur ces bases.

Enfin, si chez le sujet 4gé, la cholestiérolémie s'éléve jusqu'a I'age de 65 ans pour chuter par
la suite, méme en Pabsence de malnutrition ou d’insuffisance hépatique, ’hypothyroidie réquente A

cet dge constitee un facteur d'hypercholestérolémic (60% des cas).

Tableau n°V] : Hypercholestérolémie et hypothyroidie

WATANAKUNAKURN {1965) | BLOOMER el KYLE (1959) -
CHOLESTERQOLEMIE . 400 cas(381) 79 cas(51)
Supérieurs 3 2,90 g/l 84%
Supérieure 2 2,50 g/l 81,5%

L'hypercholesiérolémie ¢ntre 3 et 4,5 g/l est souvent pure, caraclérisée par un sérum clair, vne
inglycéndémic inférieure 3 1.5 g/l. Elle se dilférencic de a forme familiale héréditaire ot i peut
exister des xanthomes.

Plus rarement, 1"hypercholestérolémie est mixie avec un
sérum A jeun trouble et hypertriglycéridémie peu réversiblc au traitement d’od un rappon
triglycéridémie sur cholestérolémie qui s’¢ieve sous hormonothérapie thyroidienne.
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Quant 2 [hypertnglycéridémie, clle existe dans 60% des cas. Au plan pathogénique,
I"insuffisance thyroidienne latente faciliterait chez des sujets génétiquement prédisposés, 1’apparition
de !"bypeslipoprotéinémie(23),

De ce fait, les tests thyrotdiens doivent élre prescrits devant les hyperlipoproinémies acquises
inexpliquées (58).

b-3- La radiographie du coeur

Elle trouve une cardiomégalie dans 80 2 90% des hypothyroidies ; le coeur est peu battant avec
des conlractions d’amplitude minimale, de volume considérable symétrique et débordant & droite de
fagon trés importante ; ’angle cardiophénique est effacé et le pédicule vasculaire trés raccourci. Le gros
coeur est comparé A un coeur de bovin, 3 une bonbonne, un ballon de rugby, un bloque & tabac(57).

b-4- I'élecurocardiogramme

Il montre des altérations du “wacé" concordantes et diffuses(100, 110) associant : un
microvoliage donnant I'aspect d’un “tracé mis au fer A repasser”, un sous décalage de ST, un
allongement des espaces P.R. et Q.T. et une onde T plate ou négative.

WATANAKUNAKORN et Coll.{381) trouvent une bradycardie et un bas voltage associé & des
ondes T plates inversées chez 36,25% de ses cas d’hypothyroidie alors que BLOOMER et KYLE(51)

retrouvent 93% de tracés évocateurs dans une séne personnelle.

b-5- L'échacardiographie

Dans la série de RIVIERE(311) portant sur 27 sujets :

- 70% des sujets présentaient un épanchement péricardique participani a la cardiomégaiie
réversible sous traitement hormonal °

- le volume cardiague diminue sous traement méme en 1'absence de cardiomégalie amérieare
ou méme d'épanchement ; lequel volume serait li€ A Ja masse ventriculaire |

- une rés imponante ateinte de la relaxation myocardique existe.

D autres auteurs ont insisié sur la cardiomyopathie réversible de 1'hypothyroidie(323)
caract€risée par une nypertrophie obstructive septale asymétrique avec ou sans d’autres modifications
échocardiographiques(296).

En résumé. le bilan de retentissement de 'hypothyroidie périphérique montre trés souvent un
allongement de 1'achillogramme, une hypercholestérolémie avec ou sans hypertriglycéridémie, sne
cardiomégalie el des troubles électrocacdiographiques dits "compatibles avec une hypothyroidie”,
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3. LEVOLUTION DE LA FORME TYPIQUE DE L’HYPOTHYROIDIE

L’évolution sans traitement est €émaillée de complications graves. En fait, méme un traitement
bien conduit ne met pas a I’abri de ces complications.

3.1- Le coma myxoedémateux (Tableau n°VII}

Le coma myxoedémateux est une perie de la conscience et de la vie de relauon, terme d’une
insuffisance thyroidienne grave non traitée,

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

Le début parfois bruial, est plus souvent margué 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 ostéotendineuse habituellement sans
signe de localisation mais pouvant s’associer A des crises convulsives ou 2 des signes extra-pyramidaux.

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

Towal des cas Nombre % Moyenne

Fénunin a6 §7.1% -
Sexe 54

Masculin 8 12,9% -
Age 54 de 19 & 85 ans 64,7 ans
Apparence 46 Myxoedtme évident 46 100 %
Hypercholesiéro mie 40 36 90 Y -
Monalité 1mmédiate 54 | 7003%

HaSHIMOTO 4 11,.8%
Histoiogie de la
glande thyrgide Auophie fibrose ou nécrose 29 85.3%

Riedel ) 1.9%

- L’hypothermie est le maiire symptdme avec une peau glacée ; la température rectale & 35°
voire 307 nécessie selon SUMMERS cité par HOA(179) un thermomeire spécial. puisqu’elie peut
ateindre 28°,

- La bradycardie est impressionnante, entrecoupée de pauses respiratoires(291) de durde
alarmante. Elle est majorée par une macroglossie, un encombrement trachéobronchique aiélectasiant
et parfois un épanchement pleural.
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- L’hypotension artérielle peut aggraver le tableau.

Cette défaillance cardiorespiratoire et I’anémie importante ont pour résullat une anorexie
imporante.

Un cedain nombre de troubles doivent étre corrigés en urgence ; 1l s’agit d’une tendance
I"hypoglycémie, d’une hyponatrémie intense, facteur d’oedéme cérébral mais d’interprétation discutée,
d’une hyperazotémie et de ’anémie,

- La réalité¢ de I’hypothyroidie est objectivée par les dosages de la T3 et de la T4 dont les
résultats ne seront toutefois pas atiendus pour débuler le raitement car I’évolution est de haute gravité
parce que morelle dans 2/3 des cas(325), I’intrication d’une accident vasculaire cérébral ou cardiaque
constfuant un facleur aggravant.

Le traitement comporte :

1°-  le réchauffement progressil ;

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

3°- le wraitement d'une éventuelle insuffisance énale ;

4°- le traitement des troubles respiratoires avec ventilation normale et oxygénothérapie
contrlée |

5°- la prévention et le trailement des infections ;

6°-  I’hormonothérapie indispensable par voie intraveineuse ou intramusculaire ou gastrique,

apportant T3 &t T4.

3.2- Les complications csrdiovasculaires (Tableau n°VIII)

L’atleinte cardiaque quasi constanle mais souvent latente au cours de 1’hypothyroidie peut
aboutir A une insuffisance cardiaque ev/ou 4 une insuffisance coronarienne,

- L’insulfisance cardiaque est de (réquence diversement appréciée. KARTUN(203), la wouve
exceptionnelle alors que WATANAKUNAKORN et Coll.(381) I'a trouvé dans 10,5% des cas.

La dyspnée peut manquer dans certains cas ; une cyanose et un ocdéme permanent des membres
inféricurs sensibles seulement 2 1"hormonothérapie caractérisant cette insuffisance cardiaque.



Tableau n°V]II : Manifestations cardiovasculaires du myxoedéme

SIGNES ET WATANAKUNAKORN(381) KARFUN(20)) - Séric de BLOOMER ot KXYLE(51) | RHWILLIAMS{3T
SYMPTOMES Séne de 400 cas 310 cas Série de B0 car Stric de 100 cas
Nombre cas % Nombre cas % Nombre cas % %
Eradypuoée 1 i9.25%
Hypertension 72 18,00%
Bradycardie 55 13,75% 35 50%
Dryspoée 50 12,50% 55%
Insuffitapce cardiaque
coplive 42 10,50% A SS me
Angine d¢ poilrine 33 8,25% 8 11,4%
Epaochement pleurnl 16 4,00%
Infarctus myocardique 14 3.50% 2 238%
Hypolension 3 0,75%
! Epanchement 2 0,50%
péricarde
Insuffisapce
vasculaire 1 0,25%
périphérique
E.C.G. gcompatible 145 3625% 52 14 % IRs41 9%
Mort subste I 14%
Cardiomégalie 29 4 %
Précordialgies 25%
Palpitalons 3%

~ L'insuffisance coronarienne a des rapports avec I’hypothyroidie : ceries 'incidence de
I"infarcus ne semble pas augmentée par I'hypothyroidic mais le myxoedeéme esi considéré comme
facteur athérogeéne(316) : en effet, I’dge fonctionnel des arteres de I"hypothyroidien dépasse d’une
décennie les valeurs normales(301),

D'un auire c61é, chez 30% des coronariens, on trouve des auto-anticorps antithyroidiens.

Enfin, alors que 'athérome coronarien est retrouvé seulement dans 45% des cas dans la
population des normothyroidiens, 84% des sujets hypothyroidiens en sont atteints(316). On pouvait
donc affirmer que I"hypothyroidie aggrave sinon créait une insuffisance coronarienne probablement par
['intermédiaire de 1’hyperlipoprowéinémie, |’anoxie et la baisse du débit cardiaque(316).

Toutefois, cette insuffisance coronarienne €lait compens€e par une diminution de la
consommation en oxygdne el une résisiance aux calécholamines liée 3 1’hypothyroidie(316).
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Sur le plan clinique, V'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 prés de 10%
des cas(381) soit franchement sous forme d’infarctus du myecarde(381).

Enfin, une mort subite est retrouvée dans 1,4% des cas seion KARTUN(203).

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

Ces troubles malgré 1’action dromotrope positive des hormones thyroidiennes persistent aprés
le traitement (316).

3.3- Les épanchements

Les épanchements secondaires A I'hypothyroidie sont rares mais bien individualisés précédant
parfois les manifestations plus typiques de la maladie.

- L’ascite est connue depuis longtemps ; les premitres descriptions, comme le rappellent
SCHADEV et HALL{(329) remontent & KOCHER(212) qui a rapporté deux cas secondaires a une
hypothyroidie post thyroideciomie ; en 1888, a la Clinical Society of London ont éié rapportés 3 cas
d'ascies révélatrices et 4 cas compliguam 1'€volution de la maladie.

Cet épanchement est & liquide clair séreux et de volume parfois u€s important sensible au
trattlement substituuf(329).

Matheureusement, I’ hypothyroidie apparait souvent méconnue comme cause d”ascite inLarissable
et ainsi les malades peuvent étre longtemps objets de traitements (ponction, diurétiques}, d'explorations

(biopsies hépatiques et méme laparotomies) wus en fait inadéquats.

- L épanchement péricardique

FARH(119) a évoqué en 1925 le concept de coeur myxoedématcux caractéris€ par une
inadéquation fonctionnelle et un coeur élargi indolent avec complexes électrocardiographiques bas,
ondes T plates ou inversées, loutes anomalics réversibles aprés wailement spécifique.

Pourant, c’est & GORDON(147) qu'il cevient de déenre le premier cas de myxoeddme
compliqué par un épanchement péricardique.

L’augmentation de la taitle du coeur serait le fait d'une atonic myocardique, d’un oedéme
interstitiel, d'une vraig hypertrophie et d’un tissu fibreux de remplacement mais également d’un
épanchement péricardique & liquide citrin, riche en cholestérol et albumine de type “exsudatif™ abondant
(300 a 500 ml) et de tolérance remarquable.
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Cet épanchement péricardique serail d'aprés KERN et Collaborateurs(205) un facteur constant
de ce gros coeur : ['angiocardiographic a permis de le meure en évidence dans 7 cas sur 9
cardiomégalies myxoedémateuses. Plus, [épanchement péncardique est déieclable par
I’angiocardiographie, méme en 1'absence de cardiomégalie radiologiquement décelable.

Comme dans !'ascite, I'étiologie peut €tre méconnue et KERN et Coll.(205) ont rapporté
I’exemple d’un malade ayant subi plus de 75 poncuons péricardiques sur une période de 16 ans avant
Je traitement spécifique finalement 1'institution.

- L’épanchement pleural

Marks ROOF et KIMBERG(251, 208) trouvent qu'il accompagne souvent I'épanchement
péricardique et 1”ascite, réalisant un état d’anasarque qui n'est pas exceptionnel(110) associant oedeémes
(211, 88) et épanchements séreux mal expliqués, riches en proudes(112).

Autres épanchements

- L’épanchement dans [’oreille moyenne

Mac MAHON a suggéré que 1a surdité de perception dans V" hypothyroidie acquise est due a
I"accumulation de liquide dans I'oreille moyenne, en particulier & une hydropisie de la cochlée ou du
nerf auditif ou A un vrai épanchement.

HIGLER a trouvé un cas d’épanchement de I'creille moyenne parmi quatre surdités au cours
de myxoed&¢me acquis.

- L’épanchement articulaire : rare, certes, a €€ déerit dans un cas ob la ponction a €€ faile, le
liquide synovial avait une augmentaton anormale de mucine et une haute viscosité(314).

- L’hydrocele accompagnant un myxocdeéme est rare et de description récene(166) (187).
Touefois, dans 1'un des 2 cas, il existerait un épanchement ‘pleuro-péncardique associé(187) ; le
myxoedéme cst évident sans goitre et d’origine autoimmune ; dans les deux cas, la thyroxine prescrite
a amélioré ou fait disparaitre |'hydrocele ; aucune ponction n'a €€ nécessaire.

- Le mécanisme des épanchements dans |"hypothyroidie
Les épanchements sont des exsudats dont le conenu proigue est simtiaire aux aulres
épanchements exsudatifs.

La pathogénique est inconnue. L’extravasauon des mucopolysacchandes dans les caviiés
corporelles est vraisemblablement et largement responsable de I'épanchement(65).

La perméabilit€é vasculaire accrue et surtout la séeréduon inappropriée  d hormone
antidiuréuque(243) pcuvent jouer un réle dans ce phénoméne.
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Les épanchements péritonéaux, péricardiques et pleuraux sont les plus fréguents, mais le
phénomene exsudatif peut aussi survenir dans toutes les cavité€s corporelles et il est important d’évoquer
le parti pris de I’hypothyroidie devant tout épanchement inexpliqué.

3.4- L hyponatrémmie et I’intoxication 3 1’eau

Elles accompagnent I’hypothyroidie sévére et pouvaient contribuer significativement 2 la
mortalit€ du coma myxoedémateux noamment(224).

Le syndrome ¢’intoxication & 1’eau est annoncé par une opsiuri¢ confinant a I’oligurie ¢t réalise
une confusion temporo-spaliale accompagnée de vomissements. Son seul traitement est
I"hommonothérapie thyroidienne, car une corticothérapie 150lée ou une restricion d’eau est
inefficace(283).

Plusicurs publications récenies de myxoedeme ont rebi€ les perturbauons hydroélectrolytques
A une sécrétion inappropriée d’hormone anti-diurélique (A.D.H.}(224).

En fait, cette sécrétion inappropriée d’hormone anti-diurétique a é1€ souvent €voquée mais non
démontrée(268). Pour certains, I'A.D.H. aurait une responsabilité particlle dans 1’opsiurie et que
SCHALEV(340) a démonwé que le taux d’A.D.H. resie élevé chez 3/4 des hypothyroidiens aprés
surcharge hydrique.

Toutefois, le laux d’arginine vasopressive (A.D.H.) n’est élevé que dans 3 cas sur 25 présentant
une osmolalité basse(319) chez les hypothyroidiens primaires. Ce rdle partiel de I'A.D.H. pourrait élre
complété par un “hypoadrénalisme”(227), sinon par une diminution de 1’index cardraque a [’origine
d’une réduction de la filtration glomérulaire et du flux plasmatique(295, 82).

3.5. L’adénome hypophysaire (hyréotrope

A la suile des premieres descripiions par HERLANT(173) en 1966, 11 autres cas diagnhostiqués
histologiquement ont été rapporés par la suile en 1976(226).

L'adénome, d’abord latent, réalise progressivement un syndrome d’hypertension
intracranienne(222) de compression du nerf optique et des déformatians de la selle turcique a la
radiographie. Complications rendant nécessaire I'équilibration de I'insuffisance thyroidienne
périphérique(357), ’adénome thyréotrope était en fait plus fréquent chez ['enfant que chez
I’ adulte(251).

En résumé, I’évolution de I'hypothyroidie périphérique est marquée, en dehors de tout traitement
par des complications : un coma myxoedémaleux souvent mortel, une insuffisance cardiaque, vbne
insuffisance coronanenne pouvanlt €ure iatrogéne, des €panchements de n’importe quelle séreuse pouvant
éure révélateurs et souvent mécanius, une intoxication A I’eau dans jes formes d’hypothyroidie séveére
et enfin un adénome hypophysaire thyréotrope en fait rare chez ’adulte.
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B- FORMES CLINIQUES DE L'HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE
Elles témoignent du polymorphisme de I’insuffisance thyroidienne périphérigue de I'adulie.

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

1. LES FORMES ASSOCIEES (Tableau n°I1X)

1.1- Hypothyroidie prirnaire et maladies autoimmunes

a- Formes associées au diabete

Relatées des 1895 par EXALD cité par DUCROS(101), cette association diabdte et myxoedeéme
est longiemps apparue fortuite (385, 342, 198). Cependant, dés 1957, alors que KERFONE(204) reléve
50 cas d’association dans la littérature, BARON(21) trouve une fréquence de 0,7% de myxoedeéme chez
le diabétique. Par la suile, PIRART(299) en 1965 retrouve 0,4% chez les diabétiques contre 40 fois
moins dans la population non diab€tique. Trois ans aprés, MIROUZE et Collaborateurs(257), puis
HESCHT et Collaborateurs(177) signalent respectivement 1,9% el 1,7% de cas de myxoedeme chez
tes diabétiques contre 0,07% chez les non' diabétiques(257). Ainsi, DUCROS(101) dénombre en 1967,
195 cas dans la lit€rature.

Le dépistage de I'hypothyroidie chez le diabétique(123) a montré :

Une prévalence de 4% alors que 30% des diabltiques ant une thyréosumulinémie élevée
s’accompagnant d'un index thyroxing 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 ailteurs, le diab&te est retrouvé chee le myxocdémateux entre 9,1 %(385) L 12%(51).

Chronologiquement, le diabdte est souvent antérieur 2 ["hypothyroidie 5 fois sur 9 selon
HESCHT et GERSTHERG(177), 8 fois sur 11 d’aprés JOSLIN(198) et 66 fois sur 130 selon DUCROS
{101).

L’inverse est plus rare. Cependant, DUCROS(101) signale 1'exisience de notion de diabdte
familial chez 46,1% des myxoedémateux.

Le diabete est presque toujours ancien{ 177; 257 ; 299) A début précoce (67% des cas avant SO
ans, 45% des cas avant 30 ans) et juvénile(257 ; 297}, survenant dans 65% des cas chez une
femme(101 ; 299).

L'insiabilité du diabete est signalée dans 14,2%(317 ; 257 ; 297) ct les complicalions
dégénératives dans 57% des cas(257).
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D’un autre ¢3¢, le groupe HLA DR W3 ou B8 caracténisuques est également rewrouvé chez les
diabéliques insulinodépendants, porteurs d’andcorps antithyréostimulines(330).

b- Le syndrome de SCHMIDT

Il est connu depuis la descoption princeps en 1926 de cas de maladic d’Addison (non
tuberculeuse) associée a une thyroidite lymphocytaire par SCHIMDT,

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

On peut estimer que la fréquence réelle de cette associalion est sous estimée comme le
démontrent les modifications histologiques thyroidiennes constatées au cours des maladies d’ Addison
non tuberculeuses. CARPENTIER, cit¢ par GUILLEVIN et Coll.(161) notait la présence de 56
thyroidites lymphocytaires sur 65 maladies d’Addison non tuberculeuses contre 16 sur 62 en cas de
wberculose surrénalienne. De méme, NERUP(278) note une thyroidite lymphocytaire dans 80% des
maladies d’ Addison non tuberculeuses et une formoe avérée d’hypothyroidie dans 5 A 10% des cas(207),

Le syndrome d’insuffisance surrénalienne lente se caractérise par une mélanodermie guasi
constante en plus des autres manifestadons classiques. Le myxoedeme précdde 9 fois sur Ll
I’insuffisance surrénalienne selon GASTINEAU(136).

Sur Je plan biologique, la cortisolémie est basse et sans rythme circadien. Le laux de productlion
du cortisol ¢st abaissé. Le test de stimulation 2 lz corticotropine ou 3 la tétracosactide est négauf. Le
traitement substitutif surrénalien est alors indispensable et définstif.

La réalité de I’hypothyroidie périphérique est affirmée par la thyréostimulinémie restée €levée
méme apres substitution glucocorticoide ; car une hyperthyréostirmulinémie réversible peut élre observée
dans la maiadie d’Addison comme ('a signalé TOPLISS(363). La nature autoimmune de cece
insuffisance surrénalienne est suspeciée devant 'ahsence de stigmate de tuberculose et surtoul la
présence d'autoanticorps qui pouitaient €tre 3 ['origine de "atrophie de la glande corticosurrénale.

c- La maladie de Biermer

Son association 2 I’hypothyroidic dans le cadre des maladies autoimmunes n'cest pas rare - A
nantir de 1.000 cas d’bypothyroidic CHANARIN(71) a rapponé 108 cas de maladies de Biermer. Les
crittres diagnostiques les plus rigoureux associent d'une part des éléments digestifs :

achylie basale et post stimulative
absence de facleur inirinséque

gasirile banale, pseudolumeur gastrique
atrophie gastrique en coquille d’buitre

et & ['histologie, atrophie de la muqueuse gastrique 2 des caractéristiques
immunologiques sériques et gastriques d’autre pan .
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Dans le sang existent deux groupes d’anticorps :

- Les anticorps anticellules pariétales qui sont antimicrosomiaux et mis en évidence par fixation
du complément et immunofluorescence chez 80% des biermériens(184 ; 312 ; 313) contre 3 & 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, I'observation dans 30% des affections thyroidiennes d’anticorps antcellules paniétales
et ¢chez 55% des biermériens d’anticorps antithyroidiens est en faveur de la parenté de ces deux
affections autoimmunes(67).

- Les anticorps antifacleurs intrinsgques sériques(67) a type d’[gG polyclonal et de grande valeur
diagnostique sont présents chez 50 2 60% des bierméniens et absents chez les porteurs de gastriles
atrophiques simples(67).

Le type I des anticorps antifacteurs intrinseques dit "bloguant” empdche la fixation de la
vitamine B12 sur le facteur intrinseque. I a €€ observé chez 50% des biermériens.

Le type 11 dit "couplant” empéche 1’absorption de 1a B12 en s’unissant au complexe vitaminique
B 12-facleur intrinseque et est observé chez 30% des biermériens.

Dans le suc gastrique, il existr, chez 50% des biermmériens des anticorps antifacteurs intrinséques
distincts de ceux retrouvés dans le sang. Ces anlicorps locaux de type IgA, empéchent I’absorption de
la vitamine Bi2 par une liaison au {acteur intrinseque favorisée par 1'achlorydrie(67).

d- La Pantéléendrocrinose de Guinet

Elle réalise un pseudo hypopituilarisme caractérisé par une insaffisance surrénalienne et
gonadique périphériques, associée 4 une hypothyroidie périphérique. Son origine est autoimmune(364).

1.2- Hypothyroidie primaire et mongolisme

MURDOCH et Coll(267) ont monir€ la fréquence chez 1"adulie de 1'bypothyroidie présentant
un syndromc de Down (Mongolisme) : 2 parur de 82 mongolicns, ils dénombrent 13 cas
d’hypothyroidie pramitve soit une prévalence de 6% ; ceite prévalence a €1€ longlemps sous esimée
du fait du diagnostic uniguement clinigue alors que le plus souvent, il s'agit de formes frustes ou
biologiques nécessitant des tests spécifliques,

Chez de tels sujets, la diminution générale de la fonction thyroidienne pourrait étre due A un
défaut de développement glandulaire thyroidien{67) ; cependant, I'hypothyroidie franche n’apparalt que
guand fa thyroidie autoimmune s’ajoute A ce défaut de la glande(67).

Trés souvent aussi, le diabdte est associé au mongolisme en méme 1emps que
I’ hypothyroidic{236).



=29
2. LES FORMES SYMPTOMATIQUES

Les lormes patentes étant déja décrites, vont éue exposées les formes frusies dites
paucisymplomatiques et les formes asymptomatiques.

2.1- Les formes frustes paucisymtomatiques

Aspects dégradés de 1"hypothyroidie, ces [ormes revétent un intérét diagnostique trés important
et d'actualité(233 ; 72 ; 144 ; B7).

- Manifestations cliniques des formes paucisymptomatiques

L’asthénie surtout matinale, physique et intellectuelle, parait inexpliquée et résistante aux
multples traitements symptomatiques ; elle s’accompagne de crampes musculaires précoces de
prédominance nocturne et siégeant aux membres et d’enraidissement périarticulaire. A ces signes quasi
conslants peuvent s’ajouter une frilosité et une constipation chez la femme en activité géniale, des
ménorragies par insuffisance lutale ou au contraire une aménorrhée peuven! étre observées.

L’examen physique met en évidence tout au plus un discret oedéme palpébral isolé ou bien une
prise de poids de quelques kilogrammes pouvant s’accompagner d’un oedeme du dos de la main et de

cheveux secs el Cassants,

Ces forrnes frusies sont trés souvent méconnues : seules les données biologiques permeitent
d'évaluer leur fréquence élevée et de les intégrer dans les classifications actuelles.

2.2. Formes asymptomatiques

Ce sont des hypothyroidies inlracliniques survenant chez des sujels qui, par définition, ne sont
affectées par aucune manifestation clinique d’insuffisance thyroidienne{233 ; 144).

La découverte est faile le plus souvent a I'occasion d’examens de lahoraloire rais en route pour
des raisons diverses parmi lesquelles on pouvait citer :

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

- I"'exploration systématique d'un goitre d’apparence simple, de sujets dans la famille
desquels a été consiaté une thyréopathie ou des enquétes endocriniennes devant une
pelade et/ou un vitiligo.

L’étude des examens paracliniques dans ces formes asymptomatiques fournit 1" occasion d’une
flude cridgue des tests biologiques thyrgidiens qui sont indispensables tant au diagnostic positif qu’au
diagnostic topographique qui du reste sont souvent faits en méme temps.

Selon leur valeur discriminative. les explorations paraclinigues ont é1é réparties en trois groupes
par EVERED ei HALL(116),
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2.2-1- Les Lests de la fonction thyroidienne pour le diagnostic positif (Tableau n® XI)

Ils comprennent les examens suivanis :

a- La courbe de fixation : normalement avec I’iode 131, les 1aux de fixation sont
de : 30 4 40% 2 la 24&¢me heure.

Dans I’ hypothyroidie, le 1aux de fixation maximale est inférieur 3 10% jusqu’a la 24e heure en
dehors de wute surcharge iodée qui aussi peut I’abaisser.

Seton WATANAKUNAKORN et Coll.(381), dans 95,4% de leur cas, le laux 3 la 248me heure
est inférieur 2 15%, considéré par lui comme la limite inférieure normale.

Toutelfois, ce test présente I'inconvénient d'&tre agressif du fait de !'irradiation qui la
contrindique chez la femme enceinte ou qui allaite.

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

- La thyroxine, la triothyroxine, la mono et la diiodothyroxine,
- I'iode inorganique,
. et les iodoprotéines (thyroglobuline et iodoatbumine).

DUSSAULT(105) a situé e taux normal entre 4 et 8 pg%.

WATANAKUNAKORN(381) aprés avoir, sur une population de 355 individus euthyroidiens,
a élabli que le taux normal de la PBI se situe entre 3,5 et 8 pg pour 100 ml, el a montré 97,7% de ses
400 malades hypothyroidiens ayant des taux inférieurs 3 4 u pour 100 ml(381).

BLOOMER et KYLE(51) ont trouvé la PBI abaissée dans 98% des cas pour des limites
normales situées entre 3,0 a 7.5 pg pour 100 ml.

Acwellement, ce dosage chimique de fiabilité limitée puisque sensible aux conlaminanits iodés
a é1¢ supplanié par les dosages immunologiques.

c- La triiodothyronine sérique (radioimmunologique)
Son taux normal est de 8¢ & 200 ng/100 ml.

Elle s’abaisse franchement au-dessous du taux nonnal dans la forme patente mais est de valeur
diagnostigue limitée dans ['hypothyroidie car un abaissement isolé de la T3 peut se voir en dehors de
ce syndrome. La T3 varie en fonction du métabolisme périphérique de déiodisation (80% de la
triiodothyronine proviennent de la thyronine),
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Tableau n° X : Test a la thyréostimuline releasing hormone chez le sujet normal

Doses de TRH Heures de pic de | Taux de TSH plU/m! | Heure de normalisation
Auteurs intraveineuse TSH de fa TSHémie
NEGOESCU(275) 1975 200 uU 20e mioute Hausse de 12,2 + 5 60e minute
LAMBERG(217) 200 pU 20e rninule Hausse de 12,2 + 8 60e minute
EM. GOLD(138)1977 500 pU 30e minute TSHémie X 3
(tripiée)
GORDIN(143, 144) tSe 3 2De minule
BASCHEIRI(Z3) 200 uU Hausse de 5 4 27 G0c 3 120c minute
WILKINS(388) 1979 200 plU e 3 I0e minute - -
TUNBRIDGE(370)1578 200 yU 20e minute Hausse de 10 + 4.8
DUSSAULT(105}1976 200 wUl Hausse de 100%

Ces variations s’élaient fait de fagon inverse a4 celle de la Reverse T3(73) qui était
mélaboliquement inactive(304).

Diverses maladies chroniques ou aigu&s(39 ; 62 ; 74) pouvaient abaisser le taux de T3 par ce
mécanisme d’adaptation.

Par ailleurs, le Ltaux de T3 libre (T3 non li€ & la protéine de transport) éLait de peu d’inlérét dans
le diagnostic pratique de 1"hypothyroidie.

d- La téuraiodothyronine sérique radioimmunologique

Le (aux normal de fa T4 est selon MURRHY-PATTEE et Coll.(269) compns entre 4,0 et 11.0
/100 ml. Ce taux s'abaisse souvent de fagon nette dans Phypothyroidie et a2 une grande valeur
diagnesdque.

Néanmoins, la thyroxine, lie en grande partie 3 la thyroxin Binding protein qui augmente
pendant la grossesse et lors de la prise de contraceplifs oraux, subit les mEémes variatons que sa
protéine transporteuse. Ce inconvénient élait conouné par la mesure du Lest de transfert appréciant le
pourcentage de sites libres de la protéine transporieuse et qui permet de définir I'index de thyroxine
libre qui est indépendant des fluctuations de la protéine transporteuse mais variable selon les
laboratoires(358 ; 200).

e- L’index de thyrexine libre (radicimmunologigque)

Hl ne constitue pas un dosage vrai de la thyroxinémie libre mais ’expression du produit {ou du
quouent du T3 test et age la T4).
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Les chiffres normaux varient selon les lechniques de chaque laboratoire. [s sont compris entre
1,3 et 3,2 avec une moyenne de 1,4 au laboratoire de Biophysique de Dakar. Cet index est abaissé dans
"hypothyroidie.

f- La thyroxinémie libre

Son dosage radioimmunologique est de peu d’intérét dans I’hypothyroidie. Cependant, dans
certaines formes infracliniques, la thyroxinémie globale peut €tre abaissée glors que la (hyroxinémie
libre est normale du fait de la perturbation de la liaison de I’hormone 4 sa protéine transporieuse par
un inhibiteur plasmatique(202). Les valeurs normales dc Ja thyroxinémie [ibre sont comprises entre 1,1
et 2,2 ng/100 mi(105).

2.2-2- Les tests explorant le reientussement du déficit thyroidien sur les tssus périphériques

Ils sont déjd décnits dans 1a forme patente.

2.2-3- Les éléments du diagnostic topographique

Ils comprennent des tests statiques et dynamiques.
a- Les tests statiques

IIs se résument au dosage de la thyréostimulinémie et les changements dans I'axe
neuroendocrinien hypothalamopituitaire. 11 existe deux méthodes de dosage.

- L’ancienne méthode biologique(247 ; 248) qui donne des taux variant normalement entre 17
et 33 millivnids/ml. Actuellement, ce test biologique a ¢ supplanté par la méthode
radioimmunologique.

- La thyrdostimulinémie basale radioimmunologique : 1] s’agitd’un index trds sensible au déf:cit
périphérique en hormones thyroidiennes refléiant la sensibilité des cellules hypophysaires par le hiais
du feed back(116 ; 117). Par cette méthode, les taux normaux se situent 3 1,6 + 0,8 uU/ml(164).

La limite supérieurc de la thyréostimulinémie est variable selon les auleurs :

- 4 pUA pour HALL et EVERED(16S5) ;

7 pUA pour SLINGERLAND({(348)

- 8 pU/ pour FOURNIER(132).

Chez le sujet 4g€, la thyréostimulinémie est un peu plus élevée que chez I'adulie(254).

Dans I’hypothyroidie périphénque, fa thyréostimulinédmie s'éléve au-deld de 15 micro u/ml.

Cependant, 'dwde ¢Atique de 1'élévation de ta thyréostimulinémie basale en dehors de toute
hypothyroidie mérite d’€tre connue : en effet, la thyroxinémie et la triiodothyroninémie peuvent étre
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abaissées ensemble par la présence d’auloanticorps antithyroidiens et la thyréostimulinémie reste
modérément €levée sans qu’il n’y ait d’hypothyraidie(233).

D’autre part, une manifestation discrdie d’hypométabolisme associée A une thyréostimulinémie
augmentée alors que le fonctionnement thyroidien est normal ainsi que la triiodothyroninémie et la
thyroxinémie, peut correspondre A des cas familiaux de résistance Ussulaire aux hormones thyroidiennes
par déficit de la fixation de la triiodothyronine sur le noyau cellulaire(285 ; 286).

En outre, la thyréostimulinémie basale peut éue élevée mais faussement pour des raisons
techniques en cas de présence d’anticorps hét€rophiles(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, {a thyréostimulinémie chez le malade a la fois hypothyroidien et addisonnien, s’éleve,
d’une pan du fait du déficit en hormones thyroidiennes péeiphériques et d’autre part du fait du déficit
en glucocorticoide responsable également de 1’inflation en thyréostimuline.

Cetie hausse est en effet réversible par le traitement substitutif glucocorticoide.

En conclusion, I'élévation de la thyréostimulinémie doit €tre interpréiée en fonction de la
clinique.

b- Les tests dynamiques

b-1 Le lest de stimulation A la thyréostimuling

L’injection de 100 u par jour, durant trois jours, de thyréoslimulinémie permet de mettre en
évidence une glande thyroidienne non stimulable,

Le wux basal de fixation du radioiode est inférieur  10% & la 6)&me heure(44) et n’aueignait
pas 35% comme dans le cas d'une glande thyroidienne normale(105). Mais malgré sa grande valeur
discriminative, ce iest a 'inconvénient d’€we fait in vivo, donc source d'irradiauion ; ce qui le
contrindique chez la femme enceinte ou allaianie.

b-2 Le test de sumulation 4 la thyréostimuline Releasing hormoene (TRH) Tableau

n® XI)

Il sensibilise le dosage de la TSH basal mais n’est presque jamais utilisé dans le diagnostic de
|"hypothyroidie patente.

Il n’est indiqué que quand la thyréostimulinémie basale est limite, donc entre 5 et 15 pU/ml.

Le principe du test est I’injection intraveineuse de 200 u de TRH suivie d'un dosage autour de
la 20e minute du pic de thyrécstimuline post stimulative qui doit se normaliser vers la 60¢ minute.

Le pic de la 20e minute est normalement compris entre 5 et 25 pU/ml.
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Il 0’y a pas de différence entre le sujel 4p€ et le sujet jeune en ce qui concerne ce esi(db).

En cas d’hypothyroidie périphérique avec thyréostimuline limite comprise entre 5 et 15 pU/ml,
la réponse post stimulative est explosive 3 ia 20¢ minute et comprise entre 38 et 53 uU/mK275 ; 290)
avec une moyenne supérieure 3 30 pU/mi(217), suivie d’une normalisation bien au-deld de la 60e
minute.

1l existe des formes asymptomatiques d'hypothyroidie & thyréostimulinémie basale normale ou
peu élevée : cette éventvalitd a lieuw dans 2/3 des cas ; avec le 1est A la Thyréostimuline Releasing
Hormone, le taux de thyréostimuline post sumulalive est souvent Elevé&(217).

Enfin, au cours du traitement de ’hypothyroidie périphérique, ce test pouvait constituer un
élément de contréle de I'équilibre hormonal thyroidien(214).

Tableau p°XI : Valeurs normales des tests thyroidiens in vitro du service central de
Médecine Nucléaire du C.H.U. de Dakar

[ Thyroxine lot;l-e_sériquc (T4 - RIA) 5,54 11,5 ug pour 100 ml
lIode thyroxinien 3,547,5 pg pour 100 ral
T3 test (TRIOSORB) 253 35%

Index de thyroxine libre 15434
Triodothyronine (T3 RIA) 60 4 200 ng/100 ml
Thyroxine Binding Globulin(TBG - RIA) 13 4 25 ng/ml
Rapport T4 / TBG 2223838
Thyréostimuline (T'SH - RIA) Inf, & 3 ng/ml

b-3 La classification bioclinique de |'hypothyroidie périphénigue

A cO¢ des différentes formes symptoipatiques et évolutives, les tests biologiques ont
individualisé€ des stades purement biologiques (Tableaux n°XII, XIII, XIV).

Les formes biocliniques peuvent étre délinies par la correspondance entre une forme clinique
et un ou des stades biologiques. Ainsi, on a distingué la forme patenie stade I, la thrme

paucisymptomatlique ou stade 11, les formes asympiomatiques dites stade 11 et IV.

b-1.t- La forme patente gu stade 1

- Les critéres cliniques sont :

a- un syndrome d’hypométabolisme |
b- un syndrome cutanéomuqueux complel ;
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c- un plusicurs syndromes viscéraux cardiovasculaires, ostéoarticulaires,
rhumatismales, musculaires, digestives, hématologiques.
- Les critgres biologiques sont constants :
a- une thyroxinémie basse ;
b- une triiodothyroninémie basse ;
c- une thyréostimulinémie ¢levée ;
d- un test 2 la thyréostimuline releasing horrone positif, mais qu’il n’a pas été utile de
pratiquer.
b.3.2- Les formes paucisymplomatiques
- Les critdres cliniques sont discrels et peu évocateurs :
a- asthénie ;
b- engourdissement ;
c- friosié ;
d- constipation ;
e- oedéme palpébral ;
f- prise de poids discréte.
Tableau n°XIJ : Tableau récapitulatif des formes biocliniques de ’hypothyroidie
périphérique (LINQUETTE 1981) (233)
Formes cliniques de Triodothyroni- Thyroxine Thyréoslimuline
I'hypothyroidie Stades biologigues T3 sérique T4 sérique TSH sérique Test 3 ta TRH
Paientes I abaissé abaissd €levé +
Paucisymplomatiques I1 normal abaissé Sleveé +
I normal normal élevé
asymplpmatiques
v normal normal normal +




Tableau n°XI0 :

Circonstances
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Phypothyroidie périphérique (EVERED et Coll.) {117)

de découverte des différentes formes cliniques de

Formes cliniques (62 cas) Circonstances de découverles Fréquence
Asthénie + Fdlosité + Acroparesthésie + Prise de poids +

Patente (21 cas) Constipation + Raucité de 1a voix (21 cas) 100 %
Asthénie (11 cas) 57,1%

Paucisymptomatique (19 -

cag) Peau séche ou Constipation ou Perte de cheveux ou Goitre
discret ou Vitiligo ou Maladie autoimmune ou Dysthyroidie 42.2%
familiale (8 cas)
Goiue discret familial (6 cas) 272%

lnfracuﬂlq‘lﬁ (22 CHS) TSH S)'slémlatique (10 CaS) 45 5%
Ophtalmopathie dysthyroidienne isolée (5 cas} 22, 7%
Vitiligo (1 cas) 4,6%

Tableau n°XIV :

cliniques d’hypothyroidie périphérique (177)

Valeurs moyennes des examens paracliniques dans les différentes formes

= ——
Fomcs T3 pgr100 HeNexogram- % & ECG com- Chotenbrol % T5H TSH sérique TSH srique
Clmiqoey ml m me achiliden patible svos wbe SarguEn iest [ aprts TRH
L bypoibyroldie og100 m ot gaiif pUiAm test pUin)

Témoins 126+ 027 | 4912 231 » 48 1T+ 06 132+ 4.7
lafractiniques (2 caf) 133+ 0.59 4 9:-1 2 M8 + 35 1B8% 275 + €5 13% 172 LN 63,3 + 2339
Paucisymplomatiques
(19 cas) 108435 40408 303+ 6l 39% 267 + 46 0% 9.0 * 63,0 169 + 98,
Falenics (21 css) 0554 0,39 | 2,6+14 421 4123 0% 332+ 87

- Les cnitgres biologiques ont permis malgré la discrélion des signes de retrouver soit les
caractéres biologiques du stade T comme déjd décrit, soil ceux du stade I1 associant :

a-
b-
c-
d-

thyroxinémie abaissée |

triiodothyroninémie normale
thyréostimulinémie élevée ;
thyreostimulin releasing harmone test positif mais qu’il est inutile de pratiquer.

2.3- Les formes asymptomatiques

- Les crieres cliniques sont caractéris€es par I’absence de manifesiations cliniques.
- Les cnteres biologiques sont caractérisés par 2 stades.
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* Le stade II qui associe :

a- une thyroxinémie normale ;

b- une triiodothyroninémie normale ;

c- une thyréostimulinémie élevée ;

d- un test & thyréostimuline releasing hormone positif mais qu’il est inutile de pratiquer.

* Le stade TV qui associe :

&- une thyroxinémie normale ;

b- une triiodothyroninémie normale ;

c- une thyréostimuline normale ;

d- un test A la thyréostimuline releasing hormone positif qu'il est indispensable de

pratiquer.

En résumé, les formes cliniques de ['hypothyroidie pérphérique comportent les formes
associées, au diabéte, 2 la rétraclion corticale surrénaline, & la maladie de Biermer et I’exceptionnelle
pantéléoendocrinose de Guinel, formes toutes réputées d’origine autoimmune, 4 c6té des formes
associées au mongolisme et enfin les formes symptomatiques.

Ces formes patentes, frustes et infracliniques sont 2 la base d’une classification bioclinique des
hypothyroidies périphériques.

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

A - ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE DE L’HYPOTHYROIDIE PERIPHERIOUE

Depuis I'affinement récent des moyens d’exploration thyroidienne, I'épidémiologie de
I’hypothyroidie a 1€ marquée par une fréquence croissante surtout dans le sexe féminin et chez le sujel
dpé. Cependant, en Afrique et plus particuli¢rement au Sénégal, les rares données épidémiologiques ont
laissé penser 4 un caractére encore rarc de I’affection(108).

1. FREQUENCE GLOBALE DE L’HYPOTYROIDIE (Tableaux n°X VI, X VII, X VIl XIX)

1.1- En Euramérigue et hors d’Afrique

a - Prévalence de ’hypothyroidie dans Ja population générale

Aprés les premieres descriptions du crétinisme par PARACELSE(293} et les contributions
définitives de GULL(160), I’insuffisance thyroidicnne a é1£ évaluée A 1%0 par MEANS(255) dans [a
population générale Nord Américaine. Mais de nos jours, la mise en évidence des formes biologiques
jointes aux nombreuses €tudes consacrées au Goitre endémique et A 'hypothyroidie qui I'accompagne,
donnent & penser A une sous estimation certaine de la fréquence de 1'affection(100).
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a-1 Prévalence de I’hypothyroidie en zone de poitre endémique

Le goitre endémique est connu depuis fort longtemps en Europe dans des zones de montagnes
et de plaines (Tableau 0°XVI). L’endémicité goitreuse y est généralement modérée (29 A 84% en lualie
selon LUCA(93) et la prévalence de V'insuffisance thyroidienne souvent hiologique mal connue. Il en
est de méme pour I’hypothyroidie dans des régions d’Amérique du Sud, d’Asie et d’Océanie ol
I’endémicité du goitre est plus sévére (71% au Chili e1 en Inde selon BACHTARZIX14 bis) (Tableau
n°*XV).

Tableau n°XV 3 Prévalence de I’hypothyrcidie en zone de goitre endémique en Asie

Goitreux | Non Goitreux Crétins
Nouvelle Guinée * (PBI 5 pU/100ml) * 36% * 20%
Java Central ™ hypothyroidie patente ou fruste = 24%

a-2 Prévalence de 'hypothyroidie en dehors des zones d’endémie goitreuse

Dans les enquéles finlandaises(143). britanniques(368) et nouvelles zélandaises(284), la
prévalence de I'hypothyroidie primaire & expression clinique patente ou fruste a aueint 1% de la
population généraie. Sur la base de la thyréostimulinémie, cetie prévalence est de 3,5% dans 'ensemble
de la population.

Cetle dernidre donnée a paru plus réelle que les 7% observées par LOWRY(240), en se fondant
sur la PBIL Toujours sclon les enguétes des trois pays cités ci-dessus, ’hypothyroidie primaire
méconnue jusque-12 est estimée A 0,2 A 0,3% dans la population générale.

Dans ces zones sans endémie goitreuse, le déficit thyroidien est souvent le fait d'une thyroidite
autoimmune atrophique qui est d’abord asymptomatique et observée dans 5 3 15% de ia population
généraie ; et chaque année, 5% de ce pool de sujets deviennent hypothyroidiens, biologiques ou
cliniques(143, 144, 145).

b- Prévalence dans la population hospitaliére

b-1 La fréquence globale

Elle a é18 antérieurement chiffrée 2 0.04% des hospitalis€s par BERNSTEIN en 1947 puis 2
0.4% par BARON en 1956(21).

Récemment, selon BASTENIE(37), celle prévalence serait de 6 3 B% en se fondant sur
I"hyperthyréostimulinémie.

Toujours, sclon ces deux demiers auteurs, la thyroidite autoimmune asymptomatique {stade
précurseur de I’hypothyroidie par atrophie thyroidienne) a une prévalence de 20 & 24% dans la
population hospitaligre (sujets porteurs d’anticorps antimicrosomiaux ttrant au moins 1/1%eo).



39

Tableau n°XVI :  Répartition géographique de I’hypothyroidie du goitre endémigue hors
d’Afrique(78, 79, 289).

Crétinisme endémique +++
PAYS REGIONS endémicité % goitreuse
AMERIQUE
Amérigue du Nord : 3 pays % (Chili) +++
Amérique Centrale : 9 pays Andes 9 2 52% (Argeniine)
Amérique du Sud : 10 pays
EURQPE
Europe septentrionale : 9 pays Plaines
Europe Orientale : 7 pays Pyrénées-Alpes 29,3 4 84% (lialie) +++
Ewope Centrale et Méridionale, Sud Itatie, Carpathes
Piemont - Europe Occidentale : 7 pays Plaines
ASIE
Méditerranée Orientale : 3 pays Himalaya Ti% (Inde}
Asie Centrale : 8 pays Plaines 16 2 57% (lran)
Extuéme Orient Java : 12 pays
OCEANIE At
Australie : 3 pays Maines 36% PBI< 5 U (Goitreux)
Pacifique : 4 pays (Nouvelle Guinée) 20% PBI< 5 U(non Goitreux)
1 =

Toutefots, en se fondant sur une thyréoxinémie ini€nicure 3 5 W 100 ml, CHOPRA(74) a
observé 36% de cas d'hypothyroidie chez des Goitreux et 20% de cas chez les non Goitreux en
Nouvelle Guinée. Au Java Central, GOSLINGS(149) a signalé 24% d’hypothyroidie patente ou fruste
chez des sujets atigints de crétinisme (Tableau XVI).



ableau n°XVTII ;
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Répartition de I'hypothyroidie du goitre endémique en Afrique -
Madagascar (78, 79, 289)

Zone - Pays - Localilé

Endémicité % Goitreux

Insuffisance thyrofdienne

NORD .
Tunisie : Nord Ouest 36% des écollers
e g;igﬁi Marskam Sud 2,4 1 50%(14 bla)
gypte : i 37365% (PBI<3p)
.Ejgértii : 52125 Edtg:c e 68 2 71%(169) 49 2 T4 hypothy.
OUEST
Ex. &.0.F. 8.3%(14 bis)
SENEGAL. : Casamance ; rives do
Sougraurou, Dialokoto )
Che d'Ivoire 1  Nond Quest 18,54%(157) o
Guinée Fouta Djallon 12 3 30%(157) 0.02% hypothy. clinique
Mali Bougouni Ségou Kati ig%;(;'??%(lsn
Haute Yolia : Bobodioulasso, Dédougou '
Gambie, Sierra Léone, Ghana, i
Nigéria I
I
CENTRALE i
Ex. A E.F. ‘
Tzhad : Koumba 0,05 % hypoty. clinique
Centrafrique ;g'?:“m)
Cameroun Est 59.5%

Zaire : Nord, Katanga Idjivu-Kiru
Ruanda Burundi

100 2 50%(96) ; (%0)

65 % (PBI < 4 g)

Angola

EST

Ethiopie : Erythsée. Somalie

Tanzanie : Sud, Dodoma, Arusha, Mwen 10 A 76%

Kenya Quest Centre, Rift, Valey 152 72%
MNyanza

Zambie Serenje Mkushi

SUD

Rhodésie

Alrique du Sud

Afrique du Sud ouesi
Swanzland Basutoland

MADAGASCAR
SEYCHELLES
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Tableau n°XVII : Prévalence hospilaliére de la thyroidie auto-immune asymptomatique et de

I’hypothyroidie primaire

POPULATION A RISQUE THYROIDITE
AUTOIMMUNE ASYMPTOMATIQUE HYPOTHYROIDIE AUTEURS
0.04% BURNSTEIN cité par BARON(21)
0.4 % BARON(21)
20 A 24% 6a3% BASTENIE(37T) GORDIN(143)
| 5238% TURNBRIDGE(369) - JEFFER Y5(194)

Toujours en milieu hospitalier, I’ hypothyroidie périphérique a représenté 94,5% de 'ensemble
des insuffisances thyroidiennes selon WATANAKUNAKORN(381), les 5,5% restants se répartissent
entre la maladie de Sheehan (2%), les autres hypopituitatismes (2,25%) et I'insuffisance thyroidienne
de topographie indéterminée correspondant 3 1,25% des cas (tableau n°XX).

Tableau n°XIX : Fréquence de I’hypothyroidie périphérique dans les pays européens

AUTEURS - ANNEE THYROIDITE HYPOTHYROIDIE HYPOTHYROIDIE
AUTOIMMUNE BIOLOGIQUE CLINIQUE
ASYMPTOMATIQUE | TSH > NORMALE :

LOWRY - 1959(240) 7,1% (PB)

BASTENIE - 1972(36) 20 % 1%

GORDIN - 1972(143) 79%* 2.2(1235) 1 %

TUNBRIDGE - 1975(368) 75%* 3.3% 1%

GORDIN - 1979(146) 25.8% = 2 %

BASTENIE - 1980(37) 52 15% =

X

Taux des anticorps anlithyroglobuline > 1

Taux des anticorps antimicrosomaux

P.B.1L

Taux des anticorps microsomiaux >

5

21
10

L
100

Cet auleur s’était basé sur la seule PBI.
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Tableau n° XX : Répartition des insuffisances thyroidiennes(381)

| Insuffisance thyroidienne type topographique Fréquence
Périphérique 94,5 %
Sheehan _ 20%
Autre hypopituitarisme 2,25%
[ndéterminé 1,25%
1.2- En Afrique

a- Prévalence de ’hypothyroidie dans la population générale

L’hypothyroidic primaire est surtout connue dans les zones de carence iodée de 1’ Afrique
Centrale(96) ; (28) ; (99). Ailleurs, elle est rarement décrite. Ainsi, selon TROWELL{365), en dehors
d’un cas, aucune forme primitive n’a ét& observée avant 1960 en Afrique. Cette opinion d’une nette
rareté de 1’affection est d'ailleurs partagée en 1976 par PARRY(294) d’une pan et TAYLOR(369)
d’autre part. Ce fait mis sous le compte d'une population dgée encore peu nombreuse serait
vraisemblablement di 2 une méconnaissance de la maladie(322).

a-1 Prévalence de I’hypothyroidie primaire en zone d’endémie poitreuse

Le goiwe endémique a d’abord é1€ reconnu aw Zaire comme cause de myxoedre
habituellement fruste chez la femme par DE SMET(94, 95) qui a aussi décrnt des formes survenues
aprés thyroidectomie, Par la suite, dans le m&me pays dont I'endémicité goitreuse est des plus séveres
du monde (50 & 100%), De VISSCHER(96) a souvent observé une hypothyroidie modérée. Et chez
10% des Goitreux, ce méme auteur a retrouvé une forme typique. Enfin, en se¢ fondant sur une Protein
Bound lodine inféricure 2 4 pg/ 100 ml, 56% de la population est atteinte, selon De VISSCHER(96).

En Algérie, BACHTARZI(14 bis) a observé en Grande Kabylie une endémicité de 71% de
Goitreux chez qui 65% ont un Prowein Bound Todine inférieure & 3 pg/ 100-ml el 49% ont une
thyréoxinémie ¢ hypothyroidie.

Au Tchad (Région de Kotumba), RICHIR STEPHANY ¢t MARTINEAUD(309) ont signalé
0,05% de myxoedéme chez des Goitreux observés dans 26,8% de la population générale.

Plus pres de nous, au Nord Est de la Cote d’Ivoire, ob I'endémicité goitreuse est de 18%,
GUEYE a observé 0,11% d’hypothyroidie primaire cliniqguement et 0,18% de crétinisme(157).

En fai, bien que le goitre endémique concermne beaucoup de régions africains, la fréquence de
I"insulfisance thyroidienne y resie encore difficile 4 préciser du fait du grand nombre des formes frustes
et surtout infracliniques.
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a-2  Prévalence de ’hypothyroidie périphérique dans les zones sans goitre
endémique

La pauvretd des éwdes épidémiologiques n’a permis pas d’'y estimer ia prévalence de
I’hypothyroidie périphérique. Ainsi, EDGINTON(107) en 1972 ne trouve aucun cas d’hypothyroidie
dans une série de 511 ruraux Sud Africains Bantous. Toutefois, I'exploration isotopique d’une série de
439 cas d’hypothyroidie de 1964 & 1972 2 Dakar a permis d’observer 27 cas d'hypothyroidie dont (5
sont primitives (soit 3,4% de I’ensemble des dysthyroidies).

b- Prévalence de ’hypothyroidie périphérique dans la population hospitaliere

b-1 Feéquence globale (Tableau n°X XD

De 1972 2 1975, DUCLOUX et Collaborateurs{(99) ont observé 2 goitres hypothyroidiens et
quatre hypothyroidies 2 thyroide de volume normale a I"Hépital Principal de Dakar, soit une fréquence
de 0,05% identique 2 celle trouvée par SANKALE et Collaboraieurs(321) a 1’'Hépital Le Dantec de
1969 a 1978.

En conclusion, Ja fréquence de I’hypothyroidie périphérique est mal connue en Afrique malgré
'existence du goitre endémique dans beaucoup de régions dont 1'une est des plus atteintes du globe.
L'existence d’autres causes, en particulier autoimmune, pourrait majorer la fréquence globale de cette
affection dans l¢ continent afnicain.

Tableau n°XXI] : Fréquence de I’hypothyroidie périphérique a Dakar en milieu hospitalier

SANKALE et Coll.(321) DUCLOUX et Coll.(99)
Hopiial A. Le Dantec Principal
Population 13.578 10.540 hospitalisés
Année 1969 a 1978 1972 2 1975
Fréquence 0,05% 0,05%

2. LA REPARTITION SELON LE SEXE (Tableau n°XXIil)

L'hypothyrotdie a atteint électivement le sexe féminin dans 83 & 89% des cas. Ainsi, comme
les autres affections thyroidiennes, dont Je goitre endémique(289), |'insuffisance thyroidienne
périphérique apparait 5 & 6 fois plus fréquenie ¢hez la femme que chez I"homme(51) ; (381) ; (387).
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Tablean n°XX1] : Répartition des hypothyroidies selon le sexe

T Nombre de cas_ Pourcentage Rapport femmes
Auteurs et Année par série de femmes hommes
BARON-1956(26) 93 86 % 52
BLOOMER et KYLE-1959(381) 80 36,25% 6,27
WATANAKUNAKORN-1965(381) 400 82,7% 4,79
WILLIAMS - 1963(387) 77 83,11% 4,92
GUINET cité par TOURNAIRE(364) 100 92 % 9

En Europe du Nord, la prévalence de I'hypothyroidie périphérique de I’adulle chez ’'homme
est de 2,8% (selon TUNBRIDGE cité par A. K. BAHN(16)) et de 3,7% chez la femme (selon
NYSTROM(284)) dans la population générale adulie. L’insuffisance thyroidienne autoimmune est
observée chez 0,07%(284) A 1%(369) des femmes et les formes ablatives chez 0,4%(369) A 0,5% des
femmes(284) dans la population adulte.

3. LA REPARTITION SELON L’AGE

La fréquence de I'hypothyroidie augmenie avec I'age(100) ; (307) suriout aprés 50 ans(14).
Actucllement, 2,.9% des sujets dgés de plus de 60 ans sont atieints en se fondant sur un index de
thyroxine libre abaissé contre 0,3% chez ’adulie jeune(15). Et en considérant une thyréostimulinémie
netlement au-dessus de 10 uU/ml, 5,6% des sujets apres la soixantaine sont atteints, t¥moignant ainsi
de la sensibilité des nouveaux tests.

Dans la série de 400 cas de WATANAKUNAKORN(381), les dges extrémes sont 0 ei 80 ans,
la sixiéme décennie constitue le pic d’incidence regroupant 25% des sujets et 78,25% des 400 cas ont
un dge compris entre 30 et 70 ans.

Quant 2 I"dge moyen, il est de 45 ans dans "hypothyroidie périphérique selon BARON(21).

Enfin, pour WATANAKUNAKORN(381), I’'hypothyroidie par atrophie thyroidienne a la méme
distnbution selon I'ge que celle de 'ensemble de ses 400 cas ayant diverses étiologies.

4. LES FACTEURS GENETIQUES

Jadis suspeciée du fait des formes familiales(142) ; (163), les facicurs génétiques ont &€ mis
en évidence grice au proupage HLA(89) qui a montré la [réquence des groupes HLA B3, DRW § et
surtout DRW 3 dans les formes d'hypothyroidie autoimmune. Dans le goitre endémique, il est de plus
en plus admis qu’une perturbation génétique panicipe 3 I'expression de la carence iodée.

En conclusion, en Afrigue, les données épidémiologiques portant sur I’insuffisance thyroidienne
sont fragmentaires bien que la carence iodée y fQt répandue et parfois sévére (notamment au Zaire).
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Le goitre endémique rés souvent en cause dans ce continent, a d’ailleurs motivé des estimations de
la fréquence de !"hypothyroidie en Océanie, en Asie, en Amérique et en Europe. Dans cette demidre
région, la thyroidie autoimmune est la cause la plus fréquente(284) ; (199) ; (369) ; (371) ; (144) ;
(145) ; (146).

B - ASPECTS ETIQOPATHQGENIQUES DE L’INSUFFISANCE THYROIDIENNE
PERIPHERIQUE

L’insuffisance thyroidienne de 1’adulte reconnail diverses étiologies(44) ; (231) réparties selon
leur topographie et hypothyroidie centrale et périphérique.

1.- L'HYPOTHYROIDIE CENTRALE
1.1- Généralités
Cette insuffisance thyroidienne dite haute, est due 2 un déficit en hormone thyréolrope par
atieinte hypophysaire ou hypothalamique. ‘
Sur le plan clinique, I’hypothyroidie centrale est caractérisée par :

- la discrétion des sympidmes et le rble des autres déficits hormonaux dans la genése des
signes tels que pileur et asthénie ;

I’absence du myxoedéme ;
- une peau fine et froide et surtout un amaigrissement quast constant.
La biologie démontre ie déficit thyréotrope :
- la courbe de fixalion 3 un maximum tardif avec un plateau de plusieurs jours ;
- I"hormonémie, particuli¢rement I'index de thyroxine libre est faiblement diminuée

- le dosage radioimmunologique de 1a thyréosumulinémie a montré un laux plasmatique
bas, alors gque le test A la thyréostimuline est positif ;

au lest A la thyreostimulin releasing hormone, dans le cas d’une atteinte hypothalamigue,
la thyréoslimuline plasmatique post stimulative est élevée, contrairement A |'aueinte

hypophysaire.

1.2- Les formes étiologiques

Sur le plan éiiologique, I"insuffisance thyréotrope est rarement isolée car étant le plus souvent
associ€e A un hypopituitarisme plus ou moins complet.



46

Les causes de {’hypathyroidie haute sont multples mais dominées par les tumeurs et la nécrose
ischémique. Elles sont évoquées devant I'association :

- d’une syndrome de déficit gonadotrope qui se caractérise :

* chez I"homme par une impuissance 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 stimulating hormon et de
la luteinizing hormon au dosage radioimmunologique plasmalique et une
négativité de LRH st

- d’un syndrome de déficit corticourope qui regroupe, une asthénie physique permanente,
une hypotension artérielle, des manifestations hypoglycémiques, une absence de
mélanodermine, une corticosolémie abaissée, un taux bas d’adrénal corticotrophine
hormone au dosage radioimmunologique plasmalique et un iest. & la corticotrophine
posiaf ;

- d’un syndrome de déficit en hormmone somatotrope suspecté devant des malaises
hypoglycémiques, une peau fine et seche et confirmé par un taux de somatohormone
plasmatique abaissé et surtout peu stimulable aux (ests dynamiques par Parginine
vasopressive et par I'hypoglycémie insulinique ;

- et d'un déficit en prolactine évoquée devant I'absence d’une montée laiteuse post partum
et surtout aprés dosage plasmatique basale de la prolactine qui est abaissé et méme aprds
TRH test.
A ce tableau de déficit pluriglandulaire s'ajoutent les signes des différentes étiologies suivanies:
a- La tumeur sellaire
Elle peut se manifester par une céphalée d'apparition récente, rebelle et permanente
s'accompagnant par la suite de baisse de I’acuité visuelle ou d’amputation du champ visuel (retrouvée
a la campimétrie).
La radiographie du crine et les tomographies peuvent montrer une augmentation de volume de
la selle wrcique alors que le fond d’oeil retrouvait un oedéme papillaire. 11 faut toutefois signaler
I'existence {réquente de microadénome de mise en évidence peropératoire.

- Les tumeurs sécrétanles :

L'adénome a STH réalise rarement un gigantisme harmonjeux mais plus souvent une
acromégalie caraciérisée par une dysmorphie hyperirophique des extrémités (visage simiesque ou
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chevalin) avec perte de ["articulé dentaire et saillic des arcades sus orbitaires, peau €paisse et
séborrhéique, une hypeciension artérielle, un diabele sucré ou une simple anomalie de la wlérance au
glucose et enfin un taux élevé de somatohormone plasmatique au dosage radioimmunologique.

L’adénome A prolactine est une aulre tumeur sécrétante réalisant un syndrome d’aménorrhée
muette associée A une galactorrhée chez Ja femme et une impuissance avec gynécomastie chez
I’homme. Il est confirmé par une €lévation du taux de prolactine au dosage radioimmunologique. Cet
adénome est extrémement sensible 3 1a 2 bromo alpha ergocryptine.

Enfin, la maladie de Cushing, umeur hypophysaire sécrétrice de corticotrophine hormone peut
s'accompagner de déficit thyroidien. Cette maladie associe une obésité faciotronculaire avec vergetures,
mélanodermie, hypertension anérielle, douleurs ostéoporotiques aux membres inférieurs et un diabele
sucré ou une anomalie de tolérance au glucose.

Elle est confirmée par un taux €levé de corcitotrophine hormone au dosage plasmatique et par
un test de freination 3 la déxaméthasone négatif.

D’autres tumeurs non sécrétantes peuvent donner une insuffisance
hypothyroidienne centrale,

Chez I’adulte, habituellement, I'on rencontre un adénome hypophysaire chromophobe qui réalise
un hypopituitarisme plus ou moins compleL : '

Le cancer primitif de I’hypophyse a &£ exceptionnellement en causec et les mélastases
hypophysaires les plus fréquentes sont secondaires aux cancers du sein ou des bronches.

Enfin, le craniopharyngiome et Ja tumeur du troisi®me ventricule sont le plus souvent en cause
chez 'enfant.

Toutes ces tumeurs sécrétantes ou non sont justiciables d’un traitement chirurgical et/ou
radiothérapique et exceptionnellement d'un traitement médical spécifique. Toutefois, une
hormonothérapie substitutive s’avére nécessaire dans ces cas.

b- La maladie de Sheehan

Nécrose ischémique hypophysaire connue depuis Sheghan en 1937, cette maladie réalise un
déficit pluriglandulaire au décours de la délivrance hémorragique suriout chez Ja multipare.

SCHENEIBERG et Collaboraeurs(320) en {980 A Philadelphie a trouvé une fréquence de 1,7%
de maladie de Sheehan parmi les hémorragies du post partum. Toujours aux Etats Unies, la nécrose
ischémique de I'hypophyse a constitué 2% des hypothyroidies(381). En Algérie, BENTQUSK38) en
1969, signale vingt cas tandis qu'en Afrique Noire, les 2 premiers cas remontent 3 ADADEV((3) en
1966 suivis par SANKALE en 1969(320), puis 1975 et CORREA et Collaborateurs(83) en 1975 : la
symptomatologie clinique el paraclinique est sans paricularité dans Détude des 5 cas de
SANKALE(320) en 1976.
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¢- Les causes diverses

Elles peuvent éire infecticuses (notamment tuberculeuses 263) inflammacoires ou traumatiques.
Enfin, les formes cryptogénétiques sont de plus en plus rares chez Padulte depuis que la
pneumoencéphalographie gazeuse a permis de metire en €vidence un méningocdle devant des
syndromes de selle turcique vide(272).

d- Les hypothyroidles centrales

Caraciérisées par l'association d’une hypothyroidie centrale et d’une intégritd des auires
foncuons hormonales pituitaires, ces formes peuvent &ue hypophysaires ou hypothalamiques,
sporadiques ou familiales. Leur association 2 une pseudopoparathyroidie sont possible.

En résumé, I’hypothyroidie centrale rentre souvent dans le cadre d’un déficit pluriglandulaire
et reconnait des étiologies souvent tumorales A coté de la nécrose ischémique antéhypophysaire. Ces
hypothyroidies sont 2 distinguer des formes périphériques, objet de notre €mde.

2. L’HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE (Tableaux n® XXIIIL, XXIV)
2.1- Généralités

Cette hypothyroidie basse due & une atieinle de la glande thyroidienne, cliniquement polymorphe
est affirnée par des criitres biologiques : un test de Quérido négatif cvou un taux élevé de
thyréostimuline basale et post stimulative au dosage plasmatique radioimmunologique(19) 5 (264) ;
(233).

Les principales causes de I’hypothyroidie périphérique se distinguent en formes congénitales
et acquises auxquelles s’ajoutent les goitres endémiques. Ces 2 demitres, fréquentes chez ’adulte, sont
dominées par I"alieinie autoimmune ou iatrogene et la carence iodée.

2.2- Les formes congénitales

Redoutables de par leurs complications neurologiques, elles sont heurcusement réversibles par
ur traitement précoce.

a- Les dysgénésies thyroidiennes(304)

Elles se caractérisent par 1'absence de caracidre familial €1 réalisent différentes formes
analomiques :

- I'athyréose entrainant un grand myxocdéme chez 'enfant ne se voit pas chez |’adulle;
- I’hémiagénésie rare mais possible(378) ; (63) ;

I'ectopie médialinguale mise en évidence exceptionnellement pac la palpation d’une
tuméfaction 3 la base de Ja langue devant wn myxoedéme d’intensité variable mais
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surtoul par la scintigraphie de profil. Rarement rencontrée chez ’adulte (231), elle
représente 60% des cas chez 1'enfant{239).

Tableau n°XXI[l : Edologie des hypothyroidies périphériques

BELOOMER ET KYLE WATANAKIINAKORN QUINE-TOQURNAI
ETIOLOGIE
Noasbare cat % Nomive s % Nombre cas %

Spoutunte a4 3w im 43.25 % 12 2.8 %
Post radiolhdrapie wodée 2 15% & 1158 % 21 4%
Poct adiothérapie exteros 2 2.3%
Poet tryrobieciomie 19 FLE ] 35 875 % 12 t28 %
Poor goitre o)
Pour hyparthyroldie {5)
Four RIEDEL (L)
Antitryroddicn ) 075 %
lade L 41 %
Littrivm 2 FAR ]
Cancer thyrodien u 850 %
Thyroidiles )| 7175 %
Hushamots friopas & 15% 5 53 %
Huhim oo s108 Grops ] 3%

] HVE®
RIEDEL 1 1
Crétinisroc 11 I%
Ectopic Linguale ) 63 %
Troublcs d¢ I hormoopdndsc 2 21 %
Tolal ded Cas B0 Lol & 80 100 % b (L.t

b- Les troubles de I’hormonogénése

Elles ont un caracitre familial et sont trés rares chez 1'adulte ov elles constituent des formes
de révélation ardive.

Elles entrainent un goiwe quasi constant et peuvent concerner dilférents stades biochimiques qui
individualisent les types suivants :

- le défaut de capuation ;
- le défaut d'organisation (1ypc | de STANBURY)(188) .

- les anomalics de la déshalogénation des iodothyronines (type I de STANBURY)(188);
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- le défaut de condensation des iodothyroxines en todothyrosines (type HI de
STANBURY) ;

- I’hypothyroidie en présence de protéine thyroglobulinique anormale (type IV de
STANBURY).

2.3- Les formes acquises

a- L’amputation chirurgicale

Constituant 8 4 24% des hypothyroidies péciphériques(381) ; (51), elle fait suwite 3 une
thyroidectomie partielle ou tolale pour :

- cancer thyroidien dans la quasi totalité des cas ;
maladie de Basedow dans 5 2 10% des cas opérés(353) ;
- goitre simple mais surtout multinodulaire (10 4 12% des cas opérés)(47).

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

b- L’irradiation

- La radiothérapie externe a €1€ exceptionnellement en cause car il existe une radiorésistance
de la glande thyroide normale. Rencontré dans 2,5% des hypothyroidies périphériques(51), ce type
d’insuffisance thyroidienne peut survenir chez 1% des hodgkiniens traités par radiothérapie durant les
douze premiers mois et atieindre 66% de ces malades 3 la sixieéme année(331). 11 pourrait alors s’agir
dans ces cas de la révélation d’une atieinie autoimmune préexistanie.

- L’irradiation isotopique par radioiode est source fréquente d”hypoihyroidie dans 2,5 4 22,5%
des formes périphériques. Quelle qu'en soit la dose, le résultat reste le méme : 10% des cas de
traitement de radioiodothérapie au 12¢me mois et une majoration annuelle de 3% atteignant 50% des
cas en 10 ans. Cliniguement latente, cetie hypothyroidie est A distinguer de la forme biologique
transitaire spontanément réversible €1 survenant au troisiéme mois de la cure 2 I'iode actif.

¢- Les médications

Les médications & vis€e thyroidienne. notamment les antithyroidiens de synthdse
(propulthiouracyl, carbimazole) peuvent naturellement induire une hypothyroidic réversible dans le
cadre d’une hypothyroidie traitée. Malhcurcusement, des cas sont observés lors du trailement
intempestif de sujets nerveux et des diagnostics par excds d'hypeahyroidie.

Par ailleurs, il existe chez la femme enceinte, le nsque foetal d’une détéoration intellectuelle
définitive avee les antithyroidiens,
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D’autres médications iodées peuvent Etre source d’hypothyroidie iatrogéne par absence du
phénomene d'échappement dans 1’effet Woll Chaikoff chez certains sujets(264) ; (159) ; (18). Dang
ces cas, iodurie peut &tre supérieure 2 1 mg/jour soit dix fois le taux normal et la fixation de I’iode
radioacuf est freinée (sciniigraphie blanche).

Tableau n°XXIYV : Diagnostic des Ksions thyroidiennes (388 autopsies ¢f examines de malades - YERDY, 377)

r Diagnostic lés_i;r;\el ] Nombr;' Pourcentage 1

| Adénomes 10 2,5%
Nodules 44 11 %
Gotlre muiunoduiaire 38 10 %
Thyroidite d’Hashimoto incluant la thyroidite chronique lymphocytaire 23 6 %
Thyroidile d’Hashimoto n’incluant pas la thyroidite lymphocytaire 6 1,5%
Epithélioma 4 2
Total des 1ésions _ _ _ 125 12 %

Les insulfisances hypoglycémiants peuvent occasionner une insuffisance thyraidienne(179) cn
fait, sans conséquence clinique contrairement A d’ auwres médicaments tels I’acide paraaminosalicylique
utilisé en pneumologie, le résorcinol prescrit en demmatologie et surtout le lithium us efficace dans
la psychose mamacodépressive mais pouvant révéler un trouble latent de I’hormonogengse(49, 111).
Enfin, des produity chimiques industriels ont €€ récemment mis en cause chez des ouvriers(16).

e - Les thyréopathies diverses
Elles peuvent évoluer spontanément avec )'insuffisance thyroidienne : ces affections sont le
goitre sporadique, P'hyperthyroidie Basedowienne et le cancer thyrotdien qui 2 lvi seul, représente 8,5%
des cas de WATANAKUNAKORN(381).
f- Les thyroidites

Les premidres notions de thyroidites remontent & la deuxitme moitié du XIXe siacle(52). I
s'agit d'aueinle inflammatotre de la glande thyroidienne, attribuées jadis aux seuls agents infectieux.

Ep fait, de nos jours, 1l est admis que !'infection ne conceme qu’une partie de ces types de
thyréopathie. Et Ja classificauon actuelle distingue :

les thyroidites chroniques lymphocylaires sans signes d’auioimmunité ;

- les thyroidites chroniques lymphocylaires avec signes d’autoimmunité(136) ; (132) ;
(22).
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Trois thyroidites non spécifiques peuvent réaliser des hypothyroidies périphériques.

f-1- La thyroidites granulomateuse de De QUERVAIN

Elle a été identifide des 1902(52) et fait partic du groupe des thyroidites aigués ou
subaiguds(36). Associant cliniquement une dysphagie et une tuméfaction cervicale dans un contexte
pseudogrippal, elle a entrainé une hyperthyroidie le plus souvent transitoire dans ! cas sur les 56
colligés par VOLPE(379) et plus exceptionnellement permanente selon IVY(130).

L’origine virale de la thyroidile de De QUERVAIN est probable, mais liée 3 vn terrain puisqu’il
a € récemment démontré une corrélation de HLA BW 35 avec cetle thyroidite(89) habituellement
conicosensible.

f-2- La thyroidite ligneuse De RIEDEL est une affection rare décrite en 1895 par
MYGIN et identifiée par RIEDEL un an apres(52). Elle appartient au groupe des thyroidites chroniques
sans signes d’autoimmunité et réalise une fibrose extensive envahissant les tissus extrathyroidiens.

Cliniquement, il existe un goitre d’une durcté ligneuse et adhérant aux plans superficiels et
profonds. Ceue thyroidite n’entraine jamais d’hypothyroidie(51) ; (364) ; (75). Son origine veste
mystérieuse et le traitement essenticllement chirurgical.

f-3- La thyroidite d"HASHIMOTO(171).

Elle est assez rare et correspondait a une entité bien définie et ce, depuis les quaue premiers
cas décrits en 1912 par HASHIMOTO. Cette affection appartient au groupe des thyroidites chroniques
lymphocytaires avec phénoménes d’autoimmunité. Elle en a constitué le type par excellence(36) ;
(372).

La fréquence de ia thyroidite ’"HASHIMOTO est comparable 2 celle de la maladie de Basedow.
soit 3 A 6 cas pour 10.000 seion G. TURPIN(372).

La femme surtout, 2 la quatnéme et cinquigme décennie est le plus souvent ateinte. Enfin, sefon
VERDY({(377), cetie thyroidite constitue 1,5% des ésions thyroidiennes dans sa série nécropsique de
388 cas (voir ableau n°XXIV).

Cliniquement, elle réalise en quelques mois un goitre diffus, caoutchouc, dur, irrégulier, uni ou
plurinodulaire avec possibilité d'une hyperthyroidie transitoire précoce suivie d'un  éiat
d’'euthyroidie(36). Dans cenains cas, seulement peut s'inslatler une hypothyroidie constituant alors 15%
3 28% d’hypothyroidies périphériques(51) ; (364).

La fixation 2 [‘tode radioactif est possible mais le test de Quénido est négauf et la TSH
plasmatique élevé au dosage radioimmunologique.

Le syndrome biologique inflammatoire ¢st aspécilique et associail une accélération de la vitesse
de sédimentation et une hypergammaglobulinémie (comme depuis FROMM, 135).
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L’anatomopathologie constitue 1'élément diagnostic classique(250) ; (97) ; (393).
La biopsie chirurgicale ou 2 I’aiguille fine a montré ;
- une infiltration lymphoplasmocytaire diffuse plus ou moins organisée en follicule ;

une mélaplasie €pithéliale vésiculaire avec des cellules oxyphiles dites de Hilrtle ou
d’ Askanazy. Cetlc métaplasie appelée oncocytaire surtout nette dans les formes récentes,
est retrouvée dans la thyroiditc alrophique, Celie 16sion 2 type de métaplasie parair aller
de pair avec I'intensité de "hypothyroidie(36) ;

- enfin, une fibrosc progressive a constitué le dernier élément de cetie triade 1ésionnelle.

Le diagnostic immunologique a |’avantage d’élre possible précocement. Il repose sur la présence
d’autoanticorps. En effet, apres les expériences de ROSE et WITEBSKI(315) en 1956, ROITT et
DONIACH(312) onl mis en évidence dans 90% des cas de la maladie d’Hashimoto, 3 différents
autoanucorps antithyroidiens par la méthode d’immunofluorescence. Les 2 principaux sont les
autoanucorps antimicrosomiaux {qui peuvent aussi &me recherchés par fixauon du complément), les
autoanticorps antithyroglobulines (qui peuvent aussi étre explorés par précipitation sur gélose ou
hémagglutination passive)(22) (le tableau XXV).

Plus récernment, des lests de I'immunité cellulaire (transformation lymphyblastique et migration
leucocytaire) se sont avérés positifs dans la plupart des thyroidites lymphomaleuses d’Hashimotn,

Sur le pfan éuologique, le primum movens est encore inconnu, mais cetie affection a été
fréquemment associée & des endocrinopathies ou d’autres affections, toutes réputées autoimmunes. Ce
fait, outre la présence quasi constance des autoanticorps antithyroidiens et la positivité des tests de
I'immunité cellulaire, ont amené ta plupart des auleurs actuels a considérer Ja thyroidite lyrnphomateuse
d’Hashimoto comme la thyroidite autoimmune par excellence(36) ; (372).

Sur le plan pathogénique, il ne s”agil pas d'unc sumple perte de tolérance A un anugéne comme
fe sugpérait IR VINE(184). L hypothgse actuctie(379); (10} a repos€ sur la ransmission hérédilaire d un
défaut de contrdle de I'immunité liée 3 HLA DR W5(379).

Le traitement de la thyroidite d’Hashimoto se résume A une opothérapie substilutive el 4 une
thyroidectomie en cas de compression.

I-4- La thyroidite autoummune atrophique a constitué le substratum anatomique
du myxoedeéme acquis, jadis éuqueté idiopathique. De grande [réquence (4,5% dcs 400 nécropsies de
VERDY)377), elle se plage en troisieme position aprés le nodule thyroidien et la maladie de
Basedow(19) et correspond 2 50% de toutes les hypothyroidies périphérigues. La fréquence augmenie
avec 1'age(327) et sa prédilection pour le sexc féminin est nette : 80 4 85% des cas(32); (15). Elle
rentre dans le groupe des thyroidites lymphocytaires chroniques avec signes d’autoimmunité comme
la maladie d’Hashimato. Trois fois plus fréquenie que cette demidre(36), la thyroidite airophique
autoimmune s’en distinguc par {"absence de goiire et les cris@res suivants{100).
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Tableau n® XXV : Technique de dosage des autoanticorps antithyroidiens(377)

{

Types d’anticorps Techniques Valeur du test
Anticorps - Hérmagglulination passive Beaucoup plus sensible
Antithyroglobuline - Précipitation sur gélose Peu sensible

- Immunofluorescence

- Dosage radioimmulologique

Anticorps - Fixation du complément Trés peu sensible
Antimjcrosorniaux - Hémagglutination passive
- Imniunoflucrescence Tres sensible

- Dosage radioimmunologique

Second anticorps anticolloidal | Immunofluorescence

f-4.1- Anatomilgur.ﬁ(!?’l) ; (25) ; (24) 3 (35) ; (69)

L’atrophie thyroidienne est constante A |'autopsie ; le lissu glandulaire ayant perdu son
architecture vésiculaire est le sizge d'image de dégénérescence oncocylaire éosinophile, remaniée par
une infiltration lymphocytaire et une sclérose extensive. 11 s’y associe une hypertrophie des cellules
thyréowropes de 'hypophyse.

Cet aspect histologique est identique A celui de la thyroidite autoimmune asymptomatigue. Cette
demniére s’accompagne d'une thyroidite de poids réduil mais morphologiquement el fonctionnellement
normale. La thyroidite asymptomatique est considérée par certains auleurs comme un état précurseur
de la thyroidite atrophique(37) ; (397} ; (384).

{-4.2- Biologiques

L'augmentation du taux sanguin des anucorps antithyroidiens circulants a exisi€ dans la quasi
1o1alié des cas de découverte récentle.

Deux tiers des myxoedemes idiopathiques dits primitifs présentent une positivité de 2 des 3 tests
immunologiques recherchant les anticorps antithyroidiens,

Du fait de Ja prédilection des maladies autoimmunes pour le sujet 4gé el le sexe féminin{221)
les 1ests immunologiques sont positifs, chez 15 4 30% de la population dgée contre 6 2 8% chez les
jeunes(173) et trois fois plus chez les femmes que chez les hommes(397) ; (173).

Ces manifestations immunologigques montrent que 7% de la population de Grande-Bretagne ost
atieinte par la thyroidite autoimmune. Cependant, au-deld de six ans d’évolution, Jes chances de mise
en évidence des anticorps élaient réduites : la valeur diagnostique diminue avec le temps dans le cas
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de I'exploration de I'immunité humorale conuairement A I'immunité cellulaire qui a mis en évidence
la positivité du test de migradon lymphoblastique dans 78% des cas(151) ; (42).

f-4.3- Euclogiques

L’hypothyroidie idiopathique spontanée de 1'adulte est souvent associée 2 des
endocrinopathies{184) considérées comme d’orgine autoimmune(221) : (233).

- En présence d’une maladie d’ Addison non tuberculeuse, il se constitue un syndrome de
Schmidy(183) ; (50).

- Dans le cas d’une insuffisance surrénale et gonadique associée 3 un myxoedgme
idiopathique est réalisé l¢: pseudopanhypo-pituilarisme de Guinet.

- Enfin, I'anémie de Biermer, le diabte insulinodépendant, 1'anémie hémolytique, le

viligo avec ou sans pelade est retrouvés (réquermment associés 3 1’hypothyroidie
périphérique idiopathique de P’adulte.

Tableau n°XXVI : Corrélation groupe HLA et Thyréopathles chez les causasiens(89) ; (246) ; (8) ; (260) ; (261).

Thyréopathies Groupe HLA en corrélation
Thyroidite autoimmune atrophique B8+DRW3 -
Maladie de Basedow vraie DRW3 ++
Thyroidite par autonomie hyperirophique DRWS +++
Hypentbyroidie par autonomie thyroidienne diffuse DRWS +++
Thyroidiiz de De QUERVAIN B W 35

Ces argumenis anatomiques, biologigues et éuologiques ne démentrent pas de fagon formielle
la réalité de "origine autoimmune de la thyroidite atrophique. Cependant, ils ont suffi A la plupart des
auteurs actuels 4 admetire une canception autoimmune de 1’affection.

Le lien entre la thyroidile d'Hashimoto et fe myxoedéme idiopathique exclue I’évolution en
stades successifs comme on a pu lc penser(245). La modalité d’une expression anatomique et clinique
d’un processus physiopathologique commun parait plus probable(22) ; (98).

En effet, la thyroidite autoimmune atrophigue apparait liée au groupe HLA DRW3 (comme la
maladie de Basedow vraie)(246) ; (8) ; altors que la thyroidite amoimmune hypernrophigue d"Hashimoto
est liée au groupe HLA DRW 5 (comme I'hyperthyroidie par autonomie thyroidienne diffus) : le
tableau n*XX VI indique le groupe HLA des affections thyroidiennes.
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Ces données génétiques chez le sujet caucasoide, confortent I’hypothese d’anticorps
antirécepteurs TSH stimuiant dans la maladie de Basedow et bloquant dans la thyroidite auloimmune
atrophique(89) ; (221).

De fait, il se constitue un cadre des thyréopathies autoimmunes(192) ; (223) avec des formes
de passage. Des formes frontidres notamment d'hypothyroidie basedowienne certes rares, ont i€ déja
rappori€s{7).

2.4- L’endémie goitreuse

La situation de I’hypothyroidie est particuliére dans ce cas ol le fait endémique est basé sur
I'existence de goitre chez 10% de la population d'une localité(280) ou mieux, sur P’observation d’une
prévalence de 5% de goitre chez les filles de 12 & 14 ans ou de 30% chez les adultes(77).

La carence iodée et/ou I’existence de substances antithyroidiennes dans les alirments jouent un
rble dans l'appanuon du goitre endémique. Mais l'interventuon d'un wouble congénital de
I’hormonogénése apparait de plus en plus cértaine, du fait du caractére familial superposé au caractére
endémique et de la fréquence maximale de ces goitres endémiques avec hypothyroidie dans les isolats
ethniques ol le taux de consanguinité est élevé, rappelant la transmission excessive des anomalies
congénitales de I’hormonogénése.

Sur le plan clinique, I’hypothyroidie peut revétir deux formes :
a- Une forme acquise

De fréquence difficile & évaluer parce que latente et discréte et en corrélation avec un processus
goirigene, cetle forme survient le plus souvent 2 la puberté, 4 la faveur d’une demande supplémeniaire
en hormones thyroidiennes et aprés la cinquidme décennie du fait de grossesses multiples chez la
femme et des iransformations conjonciivo-vasculaires de 1a glande thyroide{78) ; (79).

Les manifestations cliniques sont six fois plus fréquentes chez la femme | elies s'installent
lentement et sont souvent méconnues parce que attribuées A 'age. En dehors de 1'exisience de goitre,
cetie hypothyroidic ne prisente pas d’ auwre particulanté, sinon des phénomeénes compressifs qui peuvent
I’accampagner.

Sur le plan biologique, 1ous les stades biclogiques sont observés, la sévéritd de 1'hypothyroidie
reflétant généralement lintensité de la carence iodée et 'endémiciié du goitre (Tableauw n°XXVII).

La pathogenese de cette forme acquise repose sur la carence aflmentaire en iode dans des
localitds A sol pauvre en iode et sans apport alimentaire extérizur, faute de communications.

A cetle carence s'ajouteraient des facteurs goiurigénes alimentaires : chou (Rutabaga en
Tchécoslovaquie)(78 ; 79) et surtout manioc (Cassava) dans les régions alricaines(53 ; 54).
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Ensuite, 3 la séquence taux bas d'iode organique, hypersécrétion de thyréostimuline, succéde

une hypertrophie thyroidienne chez cerains sujets dont la pompe 2 jode deviendrait inefficace(157) ;
(102).

Le goitre réalisé est d’abord parenchymateux euthyroidien et réversible chez I’enfant, puis
colloidien et encore euthyroidien aprés la puberté jusqu’a wente ans{(157) et enfin nodulaire et souvent
hypothyrotdien a I'Sge de la matucité(78 ; 79 ; 94 ; 95).

Tableau n°XXVII : Profil biologique et endémicité goitreuse dans I’hypothyroidie

REGIONS ENDEMICITE PROFIL BIOLOGIQUE

Goiveuzx % de | Hypothyroidiens | PBI T4 TSH TRH stade
ia population % des Goireux test

Zaire(96) T 56% . 10% \ -

Nouvclle Guinée(64) Sévira 303 100% typigue patente Py d & | 1owh

Alg&ic(ld bls)

Argentine Intermédiaire 63a7l% 57 4 65% \ ~ e a thE

Brésil -

Grice(242) .

Talie(5} ; (93) Modérie 29 4 84% - M= | N= |ouN=| cuN= v

b- Une forme congénitale

En rapport avec une carence iodée matemelle, elle réalise deés I'enfance, un créinisme
endémique qui est défini par la Pan American Health Organisauon comme “une déficience mentale
chez des sujets nés dans une zone d'endémie goitreuse el qui présenient les caracldres suivants,
inexpliqués par d’autres causes :

b-1- Désordres neuromusculaires iréversibles pyramidaux et extrapyramidaux.
b-2- Anomalies iréversibles du langage et de I"audilion, sources de surdimutilé.
b-3- Alération du développement somatique {nhanisme).

b-4- Hypothyroidie.

En fait, il existe deux syndromes trés différents dont 'un est caracténsé en premier par les
wroubles neurplogiques accompagnés d’une aliération mineure de la fonction thyroidienne, contrairement
au second syndrome o0 I"hypothyroidie est trés sévére.

Sur le plan clinique, le crétinisme endémique associe une atieinte psychique, une insuffisance
staturale, une disgrice du visage, une surdité (14% des cas de BASTENIE(2B) contre (,0!% dans la
population normale) avec ou sans mutité et un goitre présent dans 2/3 des cas. L’atteinte du sysigme

nerveux comme l'insuffisance thyroidienne sont deux composantes de degré varable suivant les
cas(149).

Dans les 35 cas de BASTENIE(28) au Congo, les manifestations cliniques (reward osseux,
distension abdominale, hemnie ombilicale et myxoedEme) som présentes avec surtout infantilisme génital
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sévere et parfois & I’inverse, hypertrophie génitale. Les aspects élecirocardiographiques, radiologiques
et biologiques sont typiques de I’hypothyroidie.

Toutefois, sur le plan biologique, I’insuffisance thyroidienne a fait I’objet de litige : }’iodémie
protidique variant de 1,6 3 4,5% pg% dans le crétinisme endémique selon les auteurs{364) (le Lableau
n® XXVII : profil biologique en rapport avec I'endémicité goitreuse.

Sur le plan de la pathogendse du créunisme endémique, une carence iodée intrautérine et des
facteurs génétiques mal connus sont incriminés.

Il - TRAITEMENT DE L’HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE DE
1LADULTE

A - LE TRAITEMENT CURATIF DE L’HYPOTHYROIDIE PERIPHERIQUE

1. PRINCIPE ET BUT

Le principe du trailement curatif de I’hypothyroidie périphérique repose sur une simple
hormonothérapie substitutive. L apport équivalent au déficit sécrétoire glandulaire de fagon réguligre
el indéfini doit rétablir une condition normale se fondant sur des critéres cliniques et biologiques. Ces
criteres doivent auparavant établir Ja preuve irréfulable du diagnosuc et distinguer d'une part, les
formes non compliquées qui reldvent du (raitement standard et d’anire, les formes compliquées
particulidrement de coma myxoedémateux, d’insuffisance cardiaque et ou coronanenne et enfin
d’hyponairémie qui nécessitent une atlitude particuligre.

En fait, ce traiiwment comporie un risque majeur, 1a révélation d’une tnsuffisance coronarienne
avec angor, inlarctus du myocarde et mort subite.

2. LES MOYENS THERAPEUTIQUES

Ils sont essentiellement médicaux ei component les hormones thyroidiennes de synih2se, les
poudres de thyroide el les protéines iodées (Tableaux n°XXVIIIL XXIX, XXX).

2.1- Les hormones thyroidiennes

a- La thyroxine

La levothyroxine (LT4) est un dérivé lévogyre isomere naturel, composé de levolthyroxine
sodique et sc présentant sous la forme de comprimé de 50 p guadnsécables, uds utilisée par les
angloxasons. A poids égal, elle est deux fois plus aclive que la DL thyroxine.

Cetie demiere est un mélange racémique habiwellement ulilisé et présenté sous la forme de
comprimé de 9.5 mg, de govite de 2 mg/ml et d’ampoule de | mg injeclable en intramusculaire.
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Un troisiéme dérivé, la D thyroxine, n'est pas utilis€ en pratique ; il a une action métabolique
d’ailleurs faible(377).

La thyroxine n’agit par voie orale qu'aprds un certain temps de latence (48 4 72 h selon
SINGER}(347) mais son efficacité se prolonge plusieurs semaines apres I’arrét des prises du fait d'une
demi-vie d’une dizaine de jours(347) expliquant la prise unique quotidienne, voire hebdomadaire(337).

Elle a I'avaniage d’étre une pro-hormone se convertissant progressivement par un mélabolisme
périphérique en grande partie en triiodothyronine métaboliquement plus active(285) ; (17).

La posologie habituelle de la L thyroxine est 4 2 A 3 ug/ kg, soit 150 et 250 pg/jour pour un
sujet de 70 kg(345) et le double pour la DL thyroxine.

b- La triiodothyronine T3

Elle existe sous la forme lévogyre, la L triodothyronine, et racémique, la DL tdiodothyronine,
qui se présentent en comprimés de 25 pg.

La triiodothyronine est caractérisée par une action rapide et brzve du fait d’une demi-vie de 24

heures. Cette action brutale constitue un inconvénient majeur car pouvant entrainer des manifestations
d’hyperthyroidie ou la décompensation d’une insuffisance coronarienne.

La posologie habituelle est de 50 & 75 pgf/jour chez Padulte par voie orale pour la L
tritodothyronine €l le double environ pour la DL tniodothyronine.

¢- L’association de la thyronine ¢t de fa L triiodothyronine
Elle existe dans un rapport T4/T3 de 4(338) ou 5(114) & | considéré comme reproduisant les
proporiions A 1I'état physiologique. Elle se présente sous forme de comprimés de dosage faible (25/5)

et fort (1004207,

En fait, ]'association T4 T3 cst de peu d'inérét du fait de la possibilit€ de conversion de la T4
en T3, source d'accumulation et ensuite d’intolérance(389).

La posologie est de | 2 1/2 comprimé par jour pour le dosage fon et environ e double pour
le dosage faible chez 1’adulte.

2.2- La poudre de thyroide

Improprement appelée extrail thyroidien, elle est préparée 2 partir de glande de boeul ou de porc
et commercialisée sous diverses formes :

Poudre desséchéc se présentant sous forme de comprimés de 10cg.

- Préparation lyophilisée sous formes de comprimés de | cg, 5 cg, 10 cg et d'ampoules
buvables el injeciables en IM de S cg, 10 cg et 40 cg.
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Ces produits wres bon marché ont I'inconvénient important d'avoir des proportions de T4/T3
inadéquates (2,9/1 selon REE JONES(308) et variables(189) et de ce fait, peuvent induire des effets

secondaires inanendus(S5) A type d'hyperthyroidie et de décompensation d’une insuffisance
coronarienne,

La posologie moyenne est de 15 cgfjour chez ’adulte par voie orale.
2.3- Les protéines iodées
Elles sont peu utilisées et se présentent sous deux formes :

- La thyroglobuline extractive en comprimés de 5, 10, 65 et 100 mg.
- et les protéines (caséines) artificicllement iodée en comprimés de 5 cg et 1,6 mg.

Tableau n°XXVIII : Equivalence approximative des différentes préparations thyroidiennes(182, 398)

Doses journaliéres
Préparations orales de maintenance T4 sérique

Extraits thyroidiens U.S.P. 120 - 180 mg Normal
Levothyroxine 02 - 03mg Normal ou

légérement
DL Thyroxine 0,350 - 0,750 mg | augmeniée
Trniodothyroxine 0,050 - 0,075 mg Diminué
Association T4/T3 = 1/4 dosage faible l - 3 unités
Association T4/T3 = 5/1 dosage fort 1 - 1,5 unité

3. DOSAGE DE L'HORMONOTHERAPIE

La thyroxine constitue le produit de choix dans tous les cas d’hypothyroidie périphérique. Dans
les hypothyroidies irréversibles, congénitales ou acquises, il est impératif que le patient soit éduqué et
traité 2 vie.

Les hypothyroidies passagéres sont généralement iatrogenes et se corrigent spontanément 3
V'arret de la substance responsable.

Dans les hypothyroidies dites latentes ou compensées, & hormonémie thyroidienne normale, le
choix entre I'expectative simple et la mise en oeuvre d’un traitement suppléuf est alors cas d'espécee.

Il n’existe aucune indication pour la T3 ou I'association de T4 et T3 2 fortion des exirails
thyroidiens dans le traitement de routine de I’hypothyroidie dés lors que ces produits ne confgrent
aucun bénéfice clinique supplémentaire el que des effets secondaires accrus sont possibles(351).
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Toutefois, la thyroidectomie totale pour carcinome thyroidien constitue une indication
particuliére pour le maintien 3 long terme d’un patient sous T3 de préférence a la T4, car il est
nécessaire dans ces cas d'intertompre le traitement 4 des intervalles réguliers pour le balayage
isotopique. Sila T3 était utilisée, une breve fenlre thérapeutique est possible(84) ; (391).

4. CONDUITE PRATIQUE DU TRAITEMENT

Remarques préalables

[l est de bonne rdgle de ne prendre la décision thérapeutique qu’apres la confirmation précise
du diagnostic positif et étologique de I’hypothyroidie.

Certaines variétés d’hypothyroidie périphérique s’ accompagnent d’insuffisance corticosurrénale
parfois frusie qu’il faut savoir rechercher et compenser avant l'instauration de 1'hormonothérapie
thyroidienne.

La susceptibilit€ individuelle 3 I'initiation du trailement est variable et parfois difficile A prévoir
et les risques d’autant plus importants que I’hypothyroidie est ancienne et profonde, le patient dgé ou
I’état cardiovasculaire précaire.

Les besoins peuvent varier assez modérément avec I'dge, le poids corporel, Uactivité physique
et les circonstances physiologiques d'ol la régle de doses progressives.

4.1- Le traitement standard

1l concerne les formes patentes mais nan compliquées, les formes frustes et infracliniques.
a- L’hormonothérapie thyroidienne

La tevothyroxine ast le produit de choix. La dose initiale doit €tre faible, n’excédant pas dans
tous les cas, approximativement 0,05 mg par jour au-deld de 40 ans et 0,1 mg par jour pour les plus
jeunes.

Une augmentation par pallier de 25 ug toutes les 2 2 3 semaines permet d’aticindre la dose
optimale d’euthyroidie qui varie entre 0.1 & 0,3 mg par jour, dans un délai de 3 2 6 semaines.

Les Lravaux récents suggérent fortement que le traitement substitutif de 0,3 mg par jour est
fréquemment excessif(281) et que la plupart des malades sont maintenus en euthyroidie avec 0,2 mg
par jour, dose rarement dépassée.

b- Le traitement adjuvant
En prauque, une corticothérapie orale 3 Ia dose de 50 mg par jour de cortisone dégressive en

2 23 semaings est habituellement instituée avant 1’'hormonothérapie thyroidienne en cas d”hypathyraidie
ancienne et surtout d’insuffisance surrénalicnne associée ol la corticothérapie était définitve.
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L’anémie importante peut justifier la transfusion de culot globulaire.

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

Doses iniliales Palier Doses oplimales selon 1'dge

20 4 40 ans 40 4 60 ans 60 h 70 ans
25 g de LT4/jour 25 5 50 pg pour 22 3 sem. 300 A 400 pg 150 % 250 ug 150 ug
1 poune/jour de LT4 1 goutte Shd6g.enldAbsem | 324 g enbsem J g en6sem

4.2- Les traitements particuliers

a- Le coma myxoedémateux

Il n'existe aucun accord 3 propos du meilleor traitement du coma myxoedémaleux.
Habituellement, lIa thyroxine est prescrile 3 des doses de 0,05 mg par jour oralement en association
avec 20 pg de T3 deux fois par jour en injection intramusculaire et en méme temps gue 50 mg
d’hémisucciante d’hydrocortisone deux fois par jour en cas de défaillance corticosurrénalienne.

L’assistance respiratoire peut étre nécessare en cas de réiention de gaz carbonique et
d’hypoxémie. L’infection, la défaillance cardiaque, doivent €tre traités vigoursusement avec un
monitorage cardiaque si possible. La lempérature corporelle doit étre élevée progressivement jusqu’a
la normalisation A I’aide de couvertures larges et de tampons chauffants dans sne chambre réchauffée.

b- L’hyponatrémie

Selon SHALEV et Collaborateurs(340), deux malades avec coma myxoedémateux et
hyponatrémie extréme associée 3 un syndrome de sécrétion inappropriée d’ADH ont guérni aprés une
injection intraveineuse de solution saline hypertonique de furosémie et de thyroxine. Une revue de 22
cas dans la litérature par cet auteur, laisse croire que cette approche thérapeutijjue peut améliorer le
mauvais pronostic dans ces cas.

c- L’insullisance coronarienne

Sa survenue spontanée Ou aprés hormonothérapie substitutive intempestive nécessite la prudence
, certaine ou soupgonnée devant I'age du malade, I'ancienneté de la maladie, le Laux de cholesiérolémie,
'insuffisance coronariennc nécessite ['hospitalisation et la prescription de bétabloquants et
d’anticoagulants au besoin.

L’addidon de bétabloguant (pindolo! ou acebutolol de préférence au propanolol) pouvant Etre
augmentée progressivement avec ia thyroxing, a permis aux patients ayant une angine de poitring de
tolérer des doses imponantes de thyroxine,

L'adage "€ire myxoedémateux ov ne pas étre” est ainsi tlempéré encore qu’il fallait garder un
cenain espnt de compromis ne serait-c¢ que wransiloirement su cours du tranement(170).
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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 justific le respect des contre-indications telles
I’insuffisance cardiaque.

d- L’insuffisance cardiaque contrindique les bétabloquanis méme en cas
d’insuffisance coronarienne. Son traitement devra se baser sur une opothérapie 4 minima associée 4 des
diurétiques et une digitalisation 3 doses faibles et 4 laquelle il faut savoir renoncer au besoin.

5. CONTRE-INDICATION : INCIDENTS ET ACCIDENTS DU TRAITEMENT DE
L’INSUFFISANCE THYROIDIENNE PERIPHERIQUE

5.1- L’unique contre-indication temporaire 4 1'utilisation des hormones thyroidiennes
est représentée par I'insuffisance coronanienne sévére et rebelle. Un traitement adjuvant et beaucoup
de prudence permettent de contourner cette difficulté.

5.2- Les incidents sont rares et la tolérance habituellement excellente

Le surdosage thérapcutique se manifeste par des signes hyperthyroidie (insomnie) palpitations,
nervosité, diarrhée, sueurs, amaigrissement, tachycardie, tremblement) et surtout la décompensation
d’une insuffisance coronarienne.

L’arrét thérapeutique ou la diminution de la dose au palier inférieur s’impose en méme temps
gu'une consullation d'urgence. Le surdosage doit éue prévenu par ia prescription de T4 et de
bétabloquant en évitant 1a T3 et les produits qui en contiennent.

5.3- Les accidents rares peuvent et doivent €tre &vités par des précautons appropnées :

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

Accidents coronariens par I'instauration trés prudente de I’ opothérapie, les bétabloquants
et la surveillance appropriée.

5.4- Les interférences médicamenteuses
Elles n’ont que peu d"wmplications pratques.

a- La prescription d'oestrogéne et d’oestroprogestatifs, en élevant le aux de la
thyroxine binding globulin el par son intermédiaire, la fraction hormonale liée et inactive, pouvait
théoriguernent nécessiter une augmentation des doscs thérapeutiques.

b- La prescription d"hormones thyroidiennes chez le myxoedématcux soumis A
un traiternent anticoagulant amene parfois 3 réduire ta posologie de I"antivitamine K. Les hormones
thyroidiennes accéleérent en ¢ffel la dégradation hépatique des facteurs de la coagulation.
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c- La compensaton d’une hypothyroidie chez un sujet diabétique peut conduire
a I"augmentation des besoins en insuline ou en hypogiycémiants oraux.

d- Plus accessoirement peuvent étee signalées la potentialisation réciproque des
effets des hormones thyroidiennes et des effets des antidépresseurs tricycliques, et I’activité chélairice
dans le tractus intestinal de la cholestyramine sur les hormones thyroidiennes(398).

6. LA SURVEILLANCE DU TRAITEMENT

Elle est bas€e sur fa disparition de tous les symptdmes du myxoedeme : les éléments subjecuifs:
réveil, acuvité, poids, pouls et infiltration cutanéomuqueuse(392) en s’assurant que le malade ne ressent
pas d’algies thoraciques évocatrices d’Angor(364).

Les examens complémeniaires avec un retard sur la clinique, mettent en évidence le retour dans
les limites de 1a normale, de la cholestérolémie et du réflexogramme. Ils restent un guide siir et simple
bien gu’imparfait(392).

Les dosages de I'iodémie protidique et la thyréoxinémie ne constituent pas un bon indice car
ils seraient, & 1'état d’euthyroidie, supérieurs 2 la normale si I’on employait la thyroxine, inférieurs si

I'on prescrivait la wriiodothyronine.

L’idé€al est de s’ assurer du bon freinage hypophysaire de 1a TSH (normalement inférieure 3 10
pU/mi(392).

Les posologies dépendent de 1'age, de la durée d’évolution de 1'hypothyroidie et de l'état
cardiaque. Les doses maximales doivent €tre aticintes entre 2 3 6 semaines selon le cas(§9).

Une fois cetie dose optimale sausfaisante obtenue, elle serait mainienue sans modification 2
quelques excepuons prés {ajusiement en cas de contraception orale el modulation en é1€ ¢t hiver).

Pans wus les cas, les résultats thérapeubques sont spectaculaires surtout si le svivi est régulier
et aidé de contrbles biologiques.

B- LE TRAITEMENT PREVENTIF DE L’HYPOTHYROIDIE PERIPERERIQUE

Si Ja prophylaxie de 1’hypothyroidie périphérique de I’adulte est inexistante dans la plupart des
formes éuologiques (autosmmune, chirurgicale, radiothérapique, etc), 1l en est autrement de Ja
préventon du goitre endémique pourvoyeuse d hypothyroidie et de crétinisme endémique(79).

1. PRINCIPE ET BUT

Un nombre important d’éwudes bien contrblées dans les régions & goitre démontrent parfaitement
que la prévalence du goitre endémique diminue quand le taux d’iode disponible pour la glande thyroide
est augmenté jusqu’au besoin requis quotidiennement (J0O 2 150 pg/jour pour les adulles).
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2. METHODES

Quatre méthodes sont utilisées pour administrer de 1'iode aux populations des régions goilreuses:

- addition d’iodure ou d'iodate au sel ;

- additon d’iode ou d’iodate au pain ;

- utilisation de comprimés comprenant de I'iodure de potassium ou de sodium ;
- administration d’huile iodée.

2.1- Le sel iodé
Il réduit de 40 A 95% la fréquence du goitre endémique quand il est ulilisé sous forme de sel
de table enrichi 3 I’iodure de potassium en Europe, en Australie, en Nouvelle-Zélande et en Amérigue
du Nord ou sous forme de sel de cuisine enrichi A 1'iodate de potassium qui est plus stable en Asie,

Afrique et Amérnque Latne. Le taux d’iodisation vane entre 1/10000 2 1/7130000.

Tableau n°XXX : Doses d’huile fodée - 475 mg/mi

AGE Todure (mg) Huile administrée (mi)
04 6 mois 95 - 180 mg 0,2 2 0,4 ml
63 12 mois 140 - 285 mg 0,3 2 0,6 m]

12 6ans 230 - 465 mg 052321 ml
6 2 45 ans 475 - 950 mg 1 22 ml

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

2.2- Lc pain jodé

[ est utilisé scus forme d’iodure de potassium aux Pays-Bas et 3 Camberra durant [5 ans et
dans toute la Tasmanie et I’ Australie durant 5 ans.

2.3- Les comprimés iodés

Sous forme d'iodure de sodium, ils ont &€ utilisés par MARINE dans 1’Ohjo avx Elas-Unis
et sous forme d'iodure de potassium en Tasmanie durant 16 ans avec beaucoup d'efficaciié.

2.4- L’huile ivdée injectable

Elle constitve une méithode éminemment satusfaisante wilisée depuis 1957 en Nouvelle Guinée
el récemment en Amérique Laune. Les injections inframusculaires se font A intervalles de 2 A 4 ans
a des doses standardisé€es (Tableau n®XXX).
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L’inconvénient majeur de cetle demnigre méthode 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 l€preuse).

Dans 'ensemble, la thyréotoxicose, surtout observée en Tasmanie et en Australie chez des sujels
igés, apparail comme le prix A4 payer pour proiger les jeunes générations contre les effets de la
déficience iodée.

Le succes de ces méthodes repose pour une bonne part sur la logisuque et le contrdle de
I'exécution de la prophylaxie.

Le szl ou le pain iodé apparaissent comme des méthodes de choix alors que les comprimés
iodés et ’huile iodée constituent des alternatives wrangitoires et efficaces,
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CHAPITRE II : ETUDE DE NOS CAS
I- METHODES ET MATERIELS

A- METHODES

Nous avons considéré comme hypothyroidiens les sujels présentant:

soit un tableaw clinigue patent (stade I de BASTENIE) sans les autres critdres
paracliniques qu’il n’a pas &€ possible d’obtenir : 1 cas ;

soit des signes cliniques associés A un ou plusieurs signes paracliniques (courbe de
fixation, cholestérolémie, réflexogramme achilléen, élecurocardiogramme)
compatibles avec le diagnostic d’hypothyroidie : 11 cas ;

soit un tableau clinique et paraclinique associant aux éléments ci-dessus des signes
d’hypoharmonémie (iodémie hormonale, iodémie thyroxinienne, triijodothyranine
sérigue, thyroxinémie, index de thyroxine libre sérique) : 12 cas.

Les critdres du diagnostic topographique d’hypothyroidie périphérique ont été les suivants:

[e-

2°-

une évidence clinique basée sur :
soil un myxoedeéme patent associ€ A une absence de corps thyroide palpable : ] cas,
sott devairt une thyroidectomie ou un goitre ; § cas.

une certitude paraclinique fondée sur une thycéostimulinémie élevée ou un test de
Quéndo régalif : 5 cas.

En ésumé : le diagnostic d'hypothyroidie a &€ reteny :

soit sur des critdres cliniques et hormonologiques : 12 cas ;
soit sur des critdres cliniques isotopiques et électrocardiographiques : 11 cas ;
soit sur la base de la seule clinique.

Le diagnosuc topographique d’hypothyroidie périphérique se fonde sur la clinique dans 19
cas et sur ta parachnique dans 5 cas.

B- MATERIEL

Sur les bases ci-dessus, notre éiude rétrospective a portdé sur 24 cas d’hypothyroidie
périphérique de ’adulic observés de janvier 1969 a juin (983, d’une part dans les secvices de
Médecine Intemne de I'Hdpital A. Le Dantec et de 1'Hbpital Principal et d’autre part au Centre du
diabete de Dakar comme le montre le tableau n”XXXI.
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L'Hbpital A. Le Dantec a regu dans 2 pavillons de Médecine Interne 20.780 malades dont
0.306 fermmes et 11.474 hommes de janvier 1969 2 juin 1983. Nous y avons colligé 4 cas
d’insuffisance thyroidienne périphérique et 19 cas d’hypothyroidie centrale.

Tableau n°XXXI : Répartition et Prévalence de 'hypothyroidie dans 3 hépitaux de Dakar

Hbpilaux Durée d'ab- | Nombre d’hos- Hypothyroidies Hypolhyroidies centrales
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%
Centre du Diabdte | 3,75 années 2218 13 0.58% 12 0,54%
Les 3 hipitaux 4.5 années 45774 24 0,05% 37 0.08%

A I'Hopital Principal, de janvier 1975 3 décembre 1982, soit en 96 mots, 22.776 malades
ont é1¢ admis dont 7 cas d’insuffisance thyroidienne périphérique. Notons qu’un nombre a peu prés
égal d’hypothyroidie d’origine centrale (6) y a éi admis,

L’I1pital Abass NDAQ, % ses consultations de Médecine Interne 3 prédominance
diabélologique, endocrinologique et gastroentérologique, a requ d*aolt 1979 2 juin 1983, soiten 36
muis, 2.218 malades. Nous avons observé parmi eux, 13 cas d’insuffisance thyroidienne primaire
(dont 3 chez des diabétiques). ici aussi, nous avans observé un nombre 3 peu pres €gal de cas (12)
d’hypothyroidie cenlrale.

IT - PRESENTATION DES 24 CAS

Les obsarvations numérotées de | & 7 viennen! de ['Hbpital Principal ; celles numérotées
de 8 2 20 de 1'Hpital Abass NDAO et les 4 demidres (de 20 2 24) proviennent de ["HBpital A, Le
Dantec.
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OBSERVATION N° 1

Madame Na AL, sage-femme de 38 ans ayant subi une lobectomie pour adénokyste thyroldien & I'dge de 26
ans, consulte pour asthénie persisiante.

L'asthénie remontait @ six mois auparavand ; elle est & iype de fmigue permanente d’évolution persistante,
Oufre ceute fatigue, il existe un amaigrissement de 2 kg réduisant & peine une obésité de 86 kg, installée & la suite de
3 grossesses successives et d'une corticothérapie prescrite pour des raisons indélerminées,

Dans les antécédents existaient la rotion de trois macrosomies foerales et celle d'un pire diabétigue obése.

L'examen clinique retrouvait une obésiré faciotronculaire imporante avec “infillration Rydrolipopexique” de
Uabdomen et des cuisses er des bourrelels thoraciques mais sans vergetures; la pression artérieile d1air & 14/8 ei fe
pouls & 80 battements par minute ; enfin le reste de {"examen érait strictement normal.

Les examens complémentaires révélent :

- une courbe de fixation normale mais avec un toux maximal tardif {35% & la 488me heure);
- 8 la scintigraphie thyroidienne un seul lobe gauche actif ;

- un métabolisme basal diminué 4 mains de 23% ;

- une hypercholestérolémie @ 3.2 g/1 avec cholestérol esidrifid & 2,1 g/l ;

- un microvolioge diffus a I'électrocardiogramme ;

- des 17 cétostéroides & 8,4 mg/24 heures ;

- wne numéralion formule sanguine normale ;

- une uricémie normale d 49 mg/l;

- et une glycémie normale & 0,80 g/l

Au towl : hypothyroidie primaire fruste, probable aprés lobectomie droite pour adénokyste thyrotdien.
Traiiement regu : Exiraiis thyrotdiens © 10 cg par jour.

OBSERVATION N° 2

Monsieur Pa. A. Fa., 61 ans, ayant subl une radiothérapre cervicale en 1980 ponr épithélioma de 'amygdale
éiait hospitalisé dewx ans aprés pour "mauvais éal général”.

Linterrogaioire éiait pauvre mais refrouvai une noiion d'angor d’effort en 1981, traité aux dérivés nitrés
retard ei une constipotion cliranique réalisant un fecalome ef 5’ accompagnant de dowleurs abdominales diffuses vagues.

L'examen ¢tait normal ef monirait une tempéraiure § 36°6, un poids & 34 kg, une pression artérielie & 1479
et un pouls G 74 bartements par minute ; fe corps thyroide n’était pas palpable.

Les examens paracliniques refrouvent -

une courbe d'hypofixation netie de 'iode 13! n'excédant pas 11 M durant les 48 heures ;
- une image komogeéne d'une (hyroide normale mais fixant peu Viode 131 a ia scintigraphie :
- une todéme hormonale @ 2.4 pg pour 100 il (normale enire 3,5 et 7);

un réflexogramme achilléen normal a 280 mullisecondes ;
- une uricénte élevée @ 104 mgA

Le reste du bilan est normal : chelesiérolémie & 1,11 g/, triglycéridémie a 0,59 g/, coritolémie & 12,7 g/ 100
mi et une glycémie @ jeun ¢ 0,93 g/l.

Au total :
I Hypothyroidie primaire aprés radiothérapie cervicale pour épithélioma de (‘amygdale opérée :
2. Angor d'effort déjd conntie et bren contrdlé par les dérivés nitrés :
3. Hyperuricémie asymplomotigue.
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Traitement recu -
- Hydraocorisone 20 mg/j puis & dose dégressive e 6 jours ;
- Earaits thyrotdiens de 5 cg : 112 cp par jour pendant 7 jours puis I cp par Jour pendant ta 2eme
semaine et enfin 2 cp/jour,:
- Sotalol : 80 mg par jour.
Evolution

Malade perdu de vue aprés sa sortie d”hbpital.

Ay 1otal @
i Hypotkyrotdie périphérique apreés radiothérapie cervicale pour épithélioma de !'amygdale opéré ;
2. Anrgor d’effort ancien, traité aux dérivés nitrés ;
3. Hyperuricémis asympiomaiiqiie,
Traitemens regu :
- Hydrocariisone 20 mg par jours puis & dose dégressive en 8 jours :
puis Exiraits thyroidiens 45 cg :
172 comprimé par jours peadant 7 jours puis | comprimé par jour pendans la 22me semaine;
enfin, 2 comprimés par jour puis relais par thyroxine X goultes par jour ;
- Sotalol 80 mg par jour.
L’ évolution :

Malgré une prise de poids, I évolution était marquée par un équilibre relanf ef une triglycéridémie 2 0,59 g/1.

En puire, elle s'étair compliquée d'une pneumonie franche lobaire inférieure droite aigué réselutive sous
pénicillinothérapic.

OBSERVATION N° 3

Monsieur Ma. Bo., 59 ans, sonrhai, médecin, originaire de Tombouciou, est hospitalisé pour “polyaigies”,

L anamnése retrouve un “mal partow” associant cervicalgees, lombadgies, scapulalgies er gonalgies
permgnenies mais surfout aociurnes sans dérouitlage masinal. It 5’y ajowte des acroparesthésies du membre supérieur
droit.

En outre, il existait une constipation chronigue, une hypoacousie, un ralentissement des facultds vrellectuelles
avec dimiruiion de la mémaire et lassitude.

Les antécédents ne montrent rien de particulier, en dehors d'une notion de discret goitre g {'dge de {2 ans,
avani disparu progressivement.

L’examen somatique retrouvail une abésité ¢ 102 kg, de rype boudhique avec facids en porre, parolidose
bilatérale et tablier sous mentonnier | les seins on un aspect de mamelies et le visage éiait figé . la pression artérielle

étair @ 15/10 et le pouls 4 60 barremenis par minwte. Le corps thyroide n'était pas palpable. Le reste de 'examen érait
négatif en dehors d’une géne des mouvements par !'obésiié.

Les examens complémentaires révéfaient !

une courbe de fuation basse inférieure g 7% de la 3éeme d {a 24eme heure ;
0 fa sciniigraphie, une discréie aciivité au niveau de la glande thyroide ;
ua métabolisme basal diminué & mains de 19% :
un iracé électrocardiographique bas volte |
- et ane cholesiérolémee normale & 1,76 gii
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Lz reste du bilan monirait une hyperuricémie @ 160 mg/l, une accélérarion de la vitesse de sédimentation et
un hdmogramme normal.

Au total

i- Hypothyroidie périphérique probablement d'origine atrophique autoimmune.

2- Coutte polyarticulaire chronigue.
Trailement regu

Exyrais thyroidiens © 5 cg par jour
Régime sans sel.

Evolution : malade perdu de vue aprés son exeal.
OBSERVATION N° 4

Madame Bi. MB. fgée de 64 ans dtait hospitalisée en janvier 1982 pour défaillance cardiagque globale aigue
et des épigasiralgies de survenue brulale.

Elle a é&é hospiralisée déja & 2 reprises :

- La premiére jois en juiller 1980 pour infarctus amtérosepial du myocarde & expression douloureuse
dpigastrique, confirmé sur le plan biologique et élecirique. Cel infarcius était survenu sur un terrain d'obésitd,
d'hypertension anérieile & 17/12 er d'hypercholestérolémie & 2,95 g/ ; il existait une constipation et le bilan
rudiologique montrait des bezoards gastriques.

En cours d'hospualisation, était apparue une insuffisance cardiagque globale d'abord induite par des
bétabloquants, puis récidivante et résolutive sous digitaliques.

- La deuxiéme hospualisation en novembre 1981 étail moiivée par des gingivorragies sous aaticoagulanis ;
i existail toujours une hyperiension anérielle & 15/10, un pouls 4 88 battements par minute ; 'ausculiation cardiague
montrait un souffle systolique d'insuffisance mitrale fonciionnelle; ¥ existait o la radiographie une cardiomégalie
globale et I'élecirocardiogramme confirmaii la nécrose, antéroseprale séquellaire el un aspect récent de Iésion sous-
endocardique aéroseplale associée & un microvoltage diffus, un aplatissement diffus et concordant de 'onde T et un
hémibloc antérieur gauche. Les iaux de créatinine phosphokinases ef de lacticodéshvdregénases éiaient modérément
élevés er les transaminases (SGOT) normaux,

L'observation d'un taus d'iodémie hornnonale a4 0.3 ug/ 100 mi n'a pas modifié I'attitude thérapeulique et en
janvier 1982, la malade étaii réhospitalisée & nouveau pour nouvelle poussée d'insuffisance cardiaque et récidive
d’infarctus myocardigue confirmé par 1'électrocardiogramme.

Un bilan plus complet confirmait l' hypothyroidie ;

- fodémie hormangle toupours basse & 0,1pg/ 100 mi :
- réflexogramme achiliden aflongé 8 420 ms. ;

- cholestérolémie & 2,99 g/1;

- triglycéridémie a 3,09 g/l

Par aifleurs, le bilan moniroit ;
- une unicémie @ 79 mg/l ;

un tauxr de protides totaux & 88 gt dont 33.3% de gammaglobulines ;
et une numération formule sanguine normale.
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La teniative d’une hormonothérapie substitutive entrainait une aggravarion de la défaillance cardiaque et de
Vinsuffisance coronarienne. L'expectative sur le plan thyroidien s'est imposée ef la malade exeaide apres une
amélioration sous digitalo-diurétique er dérivés nitrés.

Evolution : perdue de vue aprés I'hospitalisation.
OBSERVATION N° 5

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

Aprés un second accouchement est apparue une prise de poids progressive non chiffrée, accompagnée d'un
accroissement de 'appétit. a cette prise de poids 5’ ajoutent des palpitations et une dyspnée d'effort sans limitarion du
pénimétre de marche.

De plus, coincidant avec le retour des couches, apparaissent une raucité de ia voix, une hypertrichose avec
poussée de poids au menton er & la poitrine, une modification du ceractére marquée par une irrifabilité et enfin une
exacerbaiion de la libido. Par ailleurs, il existe un tabagisme récent,

L'examen clinique retrouve une somnolence diurne, un facig¢s bouffi, une obésité diffuse de 90 kg.

La pression arérielle et labile ef varie entre 13/7 et 16/12 ; il existe une bradycardie & 58 battements par
minute ; une hyperpilasité sidge a la poirine, 3 I'abdomen et au menton avec un fin duvet sur la levre supérieure, la
pilosité pubienne est touffue et triangulaire.

Les examens complémentaires révélen! :

une courbe de fixation thyroidienne abaissée inférieure & 5 % de la 32me @ la 482me heure. Cette
hypofixafion persiste gprés stimulation {taux inférieur @ 19 % de la 32me @ 24éme heure) :

- a la scintigraphie, une thyroide & activité discréfe ; aprés stimulation par T.5.H., Uimage resiais celle
d'une petite glande thyroide peu corirastée homagéne ;
une cholestérolémie & 2,26 g/l avec triglycéridémie 3 1 g/ ;
un fracé électrocardiographigue bas voelte montrant une bradycardie sinusale réguliére a 60
buttements par minule ;
une anémie 4 4,5 g/100 mi qvee 3,300,000 globules rouges / mm’' |
des |7 céiosiéroides uringires & 14,5 mg/24 heures et des 17 hydroxysiérodes uringires a 4.5 ng/24;
une protidéntie & 70 mg/1 sans dvsglobulindmie, par ailleurs présence d'oeufs de laenia sagingra dans
les selles.

Au total :

hypothyroidie primaire patenie probablement d'origine atrophique autoimmune !
- Tacmasis.

Traitement recu :
- Thyroxine Xil gouttes par jour.
- Tredemine une cure
Sorbifer.

Evolution : malade perdue de vue aprés |'hospualisation.
OBSERVATION N° 6

Madame D, S. D., 80 ans était hospialisée pendart 10 jours pour dyspnée asthmatiforme avec recrudescence
noclurne sans aucin antécédent particulier.

L'esamen retrouve un poids & 71 kg, une pression ariérielfe & 13/7, une température & 36°5, un pouls i
1Q3/mn.
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il existe des rdles bronchigues et des sibilants diffus aux dewx champs pulmonaires ; les bruits du coeur éraient
réguliers et assourdis ; 'hypochondre drou érait douloureus avec foie cardiague et oed2me des membres inférieurs.

En outre, il exisie un goitre multinodulaire sans caraciere vasculaire et des caries dentaires mudtiples.
Le bilan révélait :

ure iodémie hormonale & 1,9 pug/100 mi ;
une réflexogramme achilléen d 320 ms ;
une cholestérolémic & 2,62 g/1 avec une triglycéridémie 3 1,56 g/l ;

- une cardiomégalic et un oedéme pulmonaire intestinal ;

- un hémibloc antérieur gauche, un bloc de branche droit incomplet, une tachycardie sinusale régulidre
& 100 bantements par minute et un discret bas voltage diffus d l'électrocardiogramme ;

- une protidémie totale & 72 g/1 avec I'électrophordse, une albuminémie & 53% des alpha 1 4 2,5%,
alpha 2 & 9,2% ; béia & 14.8% et des gammaglobulings & 17,8%;
une uricémie & 68 mg/l et une giycémie & jeun ¢ 1,26 g/1.

Mis sous furosémie comprimé et chiorure de potassium | comprimés de 1 g par jour, I'évolution a été
Javorable, puis la malade perdue de vue.

Au idal ;

Hypothyroidie inappareme sévére due 4 un poirre multinpdulaire e crise d'asthme compliquée d'une
insuffisance cardiaque globale.

OBSERVATION N° 7

Madame Fa. Le, 48 ons, éait admise pour gaitre. Le goitre remontait &. quinze ans, augmencant
progressivement de volume.

H exisioit une frilosité, une dyspnée d'effort sans limitation du périmeire de marche et enfin des gonalgies de
fype mécanique.

Le reste de 1'interrogatoire ne révélail rien de parricuiier.

Dans les aniécédents, existait uné notion de thyroideciomie pour goitre, 10 ans auparavant cnez ceife jemme
muliipare

L'examen refrouvait un coips thyroide hyperirophique ferme multinodulgire non vasculmre sans caractére
inflammatoire, ni adérnopathie soteliite. I n'exisiass pas d'autre signes particuliers.

Les examens complémentaires montraient

un réflexogramme a 400 ms |

. un goitre plurinodulaire héréroficant @ la scintigraphie a I'iode 131 ;

- un index cardiothoracique (rés augmené el une déviation trachéale droite & la radiographie ;
une cholesiéroldmie a 2 g/ ©

. une trigiycéridémie a 1,4 g/t

- urt fémogramme normal |

. el une vitesse de sédimeniation aormale,

Ap tonal

Goitre multinodulaire récidivant aprés thyroideciomie et compliqué d'une hypothyroudie frusie et d’une
déwviation trachéale droite latente.

Traiteenent et évolulion

L ablation chirurgicale et le traitemens substitutyf éidient eavisagés chez cette malade.
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OBSERVATION N° 8

Monsieur M. D., 21 ans, cultivaseur originaire de Joal, é1ait adressé pour hypoihyroidie et hypoparatiyroidie
aprés thyroidectomie.

A l'occasion d’une hyperthyroidie er aprés préparation au esséne, au propanonol et au Tranxéne durant guatre
semaine, une thyroidectomie subtotale étair effectuée avec conservation de 2 lames postérieures.

Deux mois aprés, survenait une crise épileptiforme sans signe électroencéphalographigue mais traitée au
barbiturique bien que s'accompagnant d’une main d’accoucheur.

Trois mois aprés cefte crise, s'installaient une asthénie intense, une infiliration cutanée diffuse mais
prédominam & la face et une prise de poids de 10 kg ; la voix était devenue rauque et il existait une frilosité, une
lerveur de ['évolution, une hypoacousie ¢t une discréte constipation faile d’une selle ou les 2 & 3 jours.

Dans les aniécédents, il n'exisiait pas de notion de dysthyroidie familiale.

A Uexamen, le poids est & 71,600 kg pour 1,69 m, la pression ariérielle & 13/9 el le powls & 60 bartements par
minute ; il existait une discréte infiliration diffuse prédominani aux paupiéres et une cicairice cervicale aniérieure de
thyroidectomie.

Enfin, il existail un signe de CHVOSTECK alors que les réflexes ostéotendineux des membres inférieurs éiaient
abolis.

Les examens complémentaires monirens :

un réflexogramme achilléen irréalisable ;

- un métabolisme vasal diminué de 30% ;

- une cholestérolémie & 2,6 g/1 .
une cardiomégalie discréte ; }

- a I'électrocardiogranme, une bradycardie sinusale & 60 baremenis par minuie avec microvoliage
diffus ¢t sans iroubles de la repolarisation @ 2,94 g/ 24 heures .

- une magnésémie & 50 mgA.

Au total :
Hypothyroidie modérée et hypoparathyroidie post-opératoires & | occasion d'une hyperthyroidie.
Traitement :
Extroits thyroidiens c¢g : comprimé par jour duramt jours puis comprimés par jour. Calcibronat
comprimé matin €t soir,
Evolution aprés 3 mois de (raitement,
1- Discrétes manifesiations de Surdosage & type de sensalion de chaleur, palpitaiions, instabiliié
caraciérielle. 2 selles piteuses par jour, insomme, perie de 1.5 kg, pouls & 72, cholestérolémie & 1,52
/1 d’oli réduction des doses & 7.5 cg d'Exxraiss thyroidiens.

2- plus de crise de tétanie.

Apres 18 mais, Uhypoihyroidie resie mal équitibrée du fait d'un iraitement irrégulier et proboblement
insuffisani convme en témoigreni un pouls @ 60 pulsations par munite, un poids a 72g.

OBSERVATION N°9

Madame Ou. MB., lébou de 45 ans, a subi une thyroidectomie sublotale pour goitre hyperthyroidien. 6 mois
apres, elle présente une discréte asthénie physique, une frilosité et yne constipation faite d'une selle sous les 2 jaurs.
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It 5y ajoutait une raucité progressive de lu voix et une dyspnée sans atteinte récurrentielle @ {'examen
otorhinolaryagologique.

Dans les antécédents, on notait une multipariié avec notion de macrosomie foetale, un poids maximum de 100
kp er 'absence de diabeéte ou de dysthyroidie familiale.

L'examen retrouvaii un poids aciuel de 84 kg pour 1,67 m, un pouls & 60 baremenis par minute et une
pression artérielle & 15/10. Le visage est discrétement bouffi. Enfin, il existait une cicatrice de cervicolomie anférieure
sans corps thyroide paipable.

Les examens complémentaites montraien!

- un index de thyroxing libre de 1,14 (N entre 0.9 et 1,2) ;
une thyroxindmie & 4,03 pug/100 mi (N entre 5,1 e1 9.4) ;
au télécoeur une cardiomégalie en théidre ;
- a l'électrocardiogramme une bradycardie sinusale réguliere de 60 battements par miniie, sans auire
ancmalie ;
une calcémie @ 100 mgA.

En résumé : Hypothyroidie fruste aprés tryroideciomie subfotale.

Evolution ¢t traitement :

Sous-extraits thyroldiens & doses progressives, jusqu’d 15 cg puis thyroxine : 1,5 mg par jour, 'évolution était
marguée 18 mois aprés par ;

un mauvais équilibre de 'hypothyroide caractérisé par un pouls & 80 pulsations par minute ;
["apparition d'un digbéte sucré pléthorigue caractérisé par une polyurie noclurne, une obésité & 91
kg et une glycémie post prandiale a 2,25 g/l alors qu’a jeun, elle était de 0,95 g/l. Ce diabéte est
équilibré por le régime seul.

Au ol :

/- Hypothyroidie fruste aprés thyroidectomie subtotale pour hypertiyroidie,
2- Diabéte sucré pléthorique révélé sous harmonothérapie.

OBSERVATION N° 10

Madame Ke. Ba, 50 ans, Toucouleur, ménugére. habilont Thigroye, étaii adressée pour algies diffuses. baisse
de U'acuité visuelle, veriiges. frilosité er alopécie.

Depuis une dizaine d’années, des douleurs abdominales éiaient apparues progressivemernd, siégeant i lo fosse
iliaque gauche & 1ype de pesanieur irradiani fe fong du cadre colique, s'accompagnant d'une constipation chronigue,
opinidire durant une dizaine de jours.

{ s'y ajoutait une frilosité d'installation insidiense associée & une asthénie intense et un engourdissement des
jambes.

En ouire, il existait des sensations de perte de U'équilibre trés inlenses ayant occasionné des chutes et méme
une fraciure de la jambe droite actuellement consolidée. Ces sensaiions encore persistontes s'accompagnaient de flou
visuel et d'hypoacousie.

Enfin, depuis deux ans, une chute pilaire progressive est apparue aiieignani le pubss, les aissetles et le pourtour
du cuir chevelu.

Les aniécéddents révélaient trois hospitalisations pour les morifs précédents, un avortemens suivi d’une stéritité
secondaire el d’une palyménorrhée : il n'y a pas de maladie familiale connue.
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L’examen clinique retrouvait un poids aormal (68 kg pour 1,68 m), une pression artérielle de 14/9, une
rempérature a 36°7, le pouls ralenti & 54 banemenis par minule,

La voix est rauque mais il n'y pas de macroglossie. Le visage éair boufft surtour anx paupiéres ; la peau
séche, écailleuse | les muqueuses éraient pdles : les poils sourcilidres &taient absents et s'accompagne d'une alopéeie
pubo-axiflaire el femporooccipitale et frontale en turban ; il 8'y associe des caries dentaires multiples. Le corps thyroide
n'est pas palpable ; les bruits du coeur sont assourdis ; les masses musculaires sons dowloureuses & la pression et les
réflexes ostéotendineux faibles. Enfin, il existe des pertes blanches fétides au toucher vaginal.

Les examens complémentaires monirent !

ure courbe de fixation & l'iode 131 nettement abaissée avec 6% & la 28me heure, 4% & la 6éme
heure, 2% & la 2deme heure, 0.8% & la 36éme heure |

- une scintigraphie irréalisable du fait du 1aux de fixation trop bas ;

- une électrocardiogramme gui confirme la bradycardie & 60 battements par minule sinusale régulitre,
un bas voliage diffus et une ende T négative et asymétrigue ;
une hémogiobinémie &4 9 g/100 mi avec des globules rouges & 3 miilions par mat, un hémartocrite &
1479 ;
une vilesse de sédimemtation accélérde a 11779 ;
une selle turcique normale a fa radiographie.

Au tofal :

Hypothyroidie myxoedémateuse périménopausique primitive probablement qutpimmune, atrophique, marguée
par une myopathie nerveuse, une polynévrite sensitivo-hyporéflexive.

Traitement regu .
Earaits thyroidiens 172 comprimés 5 cg augmenté progressivement jusgu’a 15 cg en deux mois.

L"évolulion favoreble dans §'immédiei est marqué 20 mois aprés par une irrégularitd ihérepeutique et un mouvais
dquiibre de 1hypothyroitie objectivée par une constipation modéréde et une bradvcardie & 60 bottemenis por minue.

OBSERVATION N° 11
Monsieur E. H. ND., 57 ans, ex-manoeuvre est adressé par le service de psychiatrie on il a €1 amené pour
indifférence et apailie évoluant depuis deux ans, accompagnées d’une constipatn cRroaique opinidire e d unc frilosité.

Les antécédents soni sans particularité.

A ['examen somatique, le déshabiliage est leni, le faciés figé, la réponse aux quesiions se fait avec reiard et
briévement avec une voix rauque | il existe une hypoacousie [ la lempérature est ¢ 36°4, le pouls ¢ 60 baitements par
minute ei la pression artérielle a 9.5/7 ; le corps tiyroide est atrophigue : ln peau séche, écaitleuse er froide | les
sourcils quasi-absents de méme que les poils pubrens et axiliaires. I n'y a pas de macroglossie : le choc de poinie r'est
pas paipabie et les bruits du coeurs sont assourdis.

Enfin, les réflexes ostéorendinewx des menbres inférieurs sant abolis,

Les examens complémentawes refrouvaient :
une thyroxinémie indéiectabie :
ure iodémie thyroxinienne indétectable :
- un faur de thyroxine binding globulin & 40,0 ug/l :
- une cholestérolémie @ 2,95 g/l :
- un microvoltage diffus et un aplatissement diffus et concordani de onde T qui, en outre, est inversé
en Vi, V2. VI mais ayméirigue a 'élecirocardiogramme ;
une cardiomégalie discréie a la radiographie du coeur ;
des 17 cétosieraides urinaires abassés a 0.95 mg/24 h
des {7 hvdroxysiéroides urinaires a 0,55 mgr24 h ;
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- une glycemie ¢ jeun a 0.70 g1 ;
- une vitesse de sédimentation accélérée a 1397 ;
- des prosides totaux & 71 g/l avec ['électrophorése albumine : 7% alpha I globutine 2,1 %, alpha 2,7%,
béta 11,6% et gamma globuline @ 32,3%,

Au 1otal :
Hypothyroidie myxoedémareuse périphérique probablement awtgimmune airophique.

Trailement :

Hydrocortisone 20 mg par jour pendant 6 mois.
Exrairs thyrotdiens comprimés de 5 cg @ la dose de 12,§ cg aiteinte progressivement en 3 mois.

Evolution marquée par :
Une amélioration clinique caractérisée par :
- une baisse du poids de 16 kg ;
- un pouls normal et régulier & 80 barfements par minute ;
- un refour & une vie relationnelle normale.

Sur le plan paraclinique par un réflexogramme achiliéen & 320 ms.

Malheureusement, cefie évolution est entrecoupée de période de rechule en rapport avec I'irrégularité du
travement & partir de la deuxid¢me année,

OBSERVATION N° 12

Mme K. D. D., 3V ans, Toucouleur, ex-employée de bangue, consulte pour "mésenienie avec son mari” e
douleur abdominale.

Le début de la maladie remonseraii @ 8 ans eaviron, marqué par I'apparition de douleu: périombilicale d 1ype
de pesanieur, s'accompagrant de constipation chrorique.

Ces douleurs qus ot motivé plusieurs consuliations sans résuliats, s'accompagnent d’une fatipue extréme
confinant av it, d'une frilosicd importante et de crampes inusculaires.

il 8’y ajoute un total désintéressement a la vie associé a des périodes d'irritabilité sunout G V'égard de ses
enfanis, ef de son mari.

Récenunent, une lourdeur des paupiéres est apparue, suivie d'une infiliratuon des membres inférieurs
prédominant aux pieds el ayani mativé un régime sans sel.

Enfin, la voix est devenue raugue et il exisie des douleurs thoracigues gauches sous mamelonnaires a type de
piqiire intermiitente sans caraciére angineux [ypique et des céphalées tenaces froniales, sans horaire précis.

Les antécédents révélenr une siérilité secondaire de 8 ans et une trrégularié du cvole mensiruel 1 existe une
demi-soewr préseniant un goiire.

A 'examen somaugue, la malade est adynameque, cépondant avec lenteur aux que stions. Le poids est de 53,3
kg pour une taille de 1,76 m, {a pression artérielle & 18.5/7 et le pouls & 60 bauements por minute. Les conjonciives
sonf pdles.

Le corps thyroide est atrophique.

Le visage esi bouffi, inexpressif ; ia peau séche squameuse, les cheveus secs, la plosité axillaire absente avec
perte de la queue du sourcil alors que celle du pubis reste conservée,
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une créaiminémie 4 15,7 mg/l

Au total
- hypothyroidie primaire probablemen! d'origine alrophigue autoimmune caraclérisée par une
myopaihic hypertrophique sans myolonie ;
2 salpingite chronique ;
3- stérilité secondaire.
Traitement

- Hydroconiisone : 20 mg par jour durant 30 jours puis

- Exraits thyroidiens (5cg) 1/2 comprimé par jour puis

- Thyroxine 2 comprimé ¢t

- Aviocardyl 3/4 comprimés par jour (dose afieinse en 8 mois).

Evolution favorable aprés 8 mois .

Le poids est & 67,5 kg, le pouls & 80 pulsations par minwte sans notion de précordialgie.
La cholestéroldmie est & 1,80 g/1 et le volume du coeur est normal cependant I'aménarrhée persiste.

OBSERVATION N° 16

Mademoiselle Di, N.D., 20 ans, ménagere est adressée par le service de psychiatrie pour alapécie.

Le début remonte 0 dix ans, marquée par une chute progressive des cheveux. Cette alopécie spontanée ne
reconsugit aucun facleur favorisant dermatologigue, foxique ou psychologigue.

Des algies diffuses prédominantes aux muscles dorsolombaires, une asthénie physique permanenie el une
Sfrilosité 5'y associent.

Enfin, il existe une constipation chronique faite d'une selle tous les 4 jours et des céphalées insomniontes.

Dans les antécédents, on refrouve des régles apparues @ ’dge de 16 ans avec un cyele long de 40 jours et
P'absence de pilpsité axillopubienne.

A l'examen somaugue, fe pords e5t a 52 kg pour une taille de 1,59m, ie pouls est & 60 pulsations par minute,
la pression artérielle & 128 et les conjonciives sont pdies. Le morphotype esi peu féminin avec hypertrophie
disgracieuse mais syméirigue des masses musculaires paraveriébrales, dorsolombaires el scapulaires.

Le visage est bouffi er arrond: ; Uélocution lenie génfe par une macrogiossie modérée. I existe une rhinite
séreuse.

Une alopécie diffuse laisse une caloite supérieure sur le cuir chevelu (de 9 cm environ de diaméire), les
sourcels sont peu fournis ; la prlositd puboaxiiaire est absente.

Les organes géniroux exgernes sont normaux mais il exisie une hypomastie relative (seins peu développés sans
glande palpable}

Le corps thyroide n’est pas palpable. Les bruits du coeur sont assourdis,

Les examens complémentaires montraiens |

une thyroxinémie indéieciable ;
un fode thyroxinien indosable ;
. une thyréostimulinémue a 236 pU/mi (N : 2 e1 84) ;

une courbe de fuation irés basse avec scintigraphie thyrotdienne nnpossible
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un réflexogramme achiléen unpraticable ;
& Uélectrocardiogramme, un microvoltage diffus sans autre anomaie :
. une cholestérolémie & 2,20 g/f avec HDL cholestérol a 0,57 g ;
. des 17 cétostérordes & 0,7 mg/24 heures au dosage siatique et 11,20 mg/24 heures aprés siimulation

des 17 hydroxystéroides & 0.35 mg/24 heures au dosage statique el 5,20 mg/24 heures aprés
stimudlarion ;
un taux de F.5.H. supdrieur & 25 unités souris ;
une prolaciinémie & 390 pU/mf |
une anémie & 7/100 mi d'hémoglobine avec 2.890.000 globules rouges ;

- une selle turcique profonde avec pneumatisation des sinus sphénoidaux et & la tomographie sagitiale
un agrandissement des caniours ;

- un examen ophialmologique normal.

Au tolal

Hypothyroidie patente primaire avec alopécie décalvanie et myopathie hyperirophique sans myvionie,
hypofolliculéniie et hypoconicisme surrénalien probablement deuiéropathiques.

Traitement )
Hydroconisone (comprimé 10 mg) 20 mg par jour, puis & dose dégressive pendani 8 jours :
puis Extrairs thyroidiens (comprimés de 5 cg) 172 comprimé/jour & dose progressive atfeignan! 20 cg
en 4 mois.

L'évolution esf marquée par une amélioration de | hypashyroidie et noicnment de la myopathie avec normalisation du
tracé électracardiographique.

L alopécie n'est pas améliorée.

OBSERVATION N°17

Madame Fo. Sa., 44 ans, originaire de Saini-Lowis, demeuront @ la Médina, consulie pour prise de poids,
pedémes et méirorragies.

Le début de la mailadie remonte & 18 any morquée par une prise de paids progressive nccompagnée d'épisode
d'aménorriée de 2 & ¢ mois enirecoupées de ménoméiroragics duranl en moveane une semaine. il 5’y associe une
constipation chronique allant jusqu'd une seile tous les dix jours.

Quinze ans aprés, la voix est devenue prugressivemen! rauque, et sont apparues des algies diffuses des coudes,
du rachis cervical, des genoux survenant au repns. exacerbées par Feffort et s'accompagnant d’oedémes d’allure son
inflammaioire siégeani aux genoux et oux dos des mamns. Une frilosiié et une asthénie matinale confinani
progressivemen! a {a sédeniorié s’y ajoutent.

Depuis 7 ans, une dyspnde d'effort limite le périméire de marche o 400 méires. Parfois, des précordualgies a
type de coup de poignard surviennens n [effors. irradiant vers le cou sans atieindre les machoires ou le bras gauche
el cédani au repos.

Les antécédents retrouvent une obésité funuliale . il n'y a pas de notion de dysthyroidie dans la famitie.

L’exainen somatique montraif une abéseaé de Y7.750 Kg pour L 6Im une pression oridreelle & 14/10, un pouls
& 80 battemeni¥/minuwie el une fempérature a0 372,

Les conjonctives soni pdles, la peau séche, sans éire dcaillense, le visage bouffi avec oedéme des paupiéres.
des jambes et du dos des mens [ la voix est rauque et s'accompagne d'une dysarthrie avec macroglossie. L'abdomen
est ballonné avec une ascite libre sans hépaiomeyahe. Une douleur abdominale pelvienne diffuse existe, exacertie au
foucher vaginal | la muqueuse vaginale est séche, un peu rélrécie et le doigtier revient souillé de peries fétudes.
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Hypothyroidie post thyroidectomie pour goifre hétéromultinodulaire compliqué de compression oesotrachéale.
Traitement :

Extraits thyroidiens 5 c¢g : 1 comprimé par jour intervention chirurgicale selon protocole suivant ;

- “Cervicolomie en cravaie de Kocher qui mer en évidence un énorme lobe gauche refoulant la trachée
& droite et ne retrouve pas de lobe droir absent.
Exdrése de cetie masse polylobée en laissant sur place le seul tissu thyroidien situé eu sommei du lobe
el & la base.

Les suites opératoires ont été simples ;

L’évolution est margquée par un traitement irrégulier el un mauvais équilibre de I’hypotiryrotdie comme en
témoigne le poids 4 92 Kg malgré le pouls normal & 84 battements / minute aprés un suivi de 2 mois et dem.

OBSERVATION N° 21
Madame R.H., libanaise de 60 ans est hospitalisée pour asthénie, amaigrissement et ballonnement abdominal.

Le début remonte & quatre ans marqué par une fatigue lors des déplacements et des lombalgies mis sous le
compte d'une ostéoporose et traités au calcium. Au cours de ce traitement, apparaissent une bouffissure du visage, un
ballonnement abdominal avec sensarion de pesantear el suffocation en position assise ou couchée. En ouire, une
anorexie, un amaigrissemend el une asthénie s'y ajoutent,

Les anlécédents ne montrent rien de particulier,

L'examen clinique retrouve un poids & 52 Kg, pour une tailie de 1,50m, une pression artérielie &4 16/, une
bradycardic a 64 bis par minute et des bruits du coeur assourdis. Le corps thyroide n’est pas palpable. Les réflexes
ostéotendineux rotuliens soni abolis avec hypotonie musculaire généralisée et la mobilisation des genoux est
deuloureuse.

Lcs examens complémentaires mondrent |

une thyroxinémie torale a 11,5 ug/i00mi (N: 5,5 et 11,53) :

un T3 est @ 28% (N 25 4 35%) ;

L& 32(N: 150 34):

T radioimmunologique @ 0.5 pug/i00ml (N: 0.6 a4 2);

une courbe de fixation basse (9% & H2, 9.5% a HG, 9% a HM) ;

une glande thyroide de taille normale mais peu active & la scintigraphie ;
un réflexogramme achifiéen normal ;

une cholestéroléme a 2g/1 avec (nglycéridémie a 1,9g/1

au télécoeur, une cardiomégalie glabale ;

a 'électrocardiogramme, un bloc auriculo-ventriculaire du ler degré ;
hémogramme normal ;

Au tolal -

Hypoihyroidie périphérique probable fruste d'allure quioimmune,
Osidoporase commune

Traitement . Exraiis thyroidiens Icg par jour.

Evolution favorable : paids & 49 Kg et pouls & 80 bis/mn,

OBSERVATION N°22
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Madame D. M., originaire de Thiés, Ggée de 40 ans est hospitalisée pour suspicion d’hypothyroidie.

Le début remonie & cing mois marqué par une asthénie, des céphalées, des Bourdonnemenis d’oreille el des
crampes musculaires. Il s'y associe des larmoiements, une dysarthrie, une sensation de plénitude du visage el une
constipation allant jusqu'd 10 jours.

Par la suite, sont apparues des régurgitations avec éructations et enfin des ronflemenis nocturnes.

Les antécédents ne révélent rien de particulier en dehors d’une multiparité.

L’examen clinique retrouve une hypotension artérielle @ 8,5/ une bradycardie & 76 avec assourdissement des
bruits du coeur, le visage un peu boufft, une dépilation de la queue du sourcil et une macroglossie. 1l n'y a pus de

goiire,

Les examens complémentaires révélen: :

- une thyroxinémie @ 0,6 ug/100mi (N : 5,5 a 11.5) ;

- une iodémie throxinienne ¢ 0,390 ug/100mi (N : 3,54 7.5)

- une courbe de fixarion faible (4% & H3, 3% a H6, 1% & H24) et ne permetiant pas de iracé
scintigraphique,

- une hypercholestérolémie a 3.4 g/1 avec Lipidémie & 15 g1 :

- un hémogramme normal el une protidémie & 8,1 g/1

Au total
Hypothyroidie probablement périphérigue autoimmune atrophique.
Traitement regu :

- Hydraconisone 15 mg/jour pendant 8 jours
Extraus thyroidiens 3 cg/jour pendant 10) jours puis 5 cg les jours suivamns.

OBSERVATION N°23

Monsieur G. N., 62 ans, iébou, cultivateur, est hospitalisé pour toux, dysprée et oedéme des membres
inférieurs.

Le début de lu maladie est difficile a dater marquée par des oedémes des membres inférieurs e; de la face
associds & une surdiié bilatérale, une constipation chronique et ne frilosité,

I 5y ajouie une toux spasmodique gvec expecioration banale e une dyspnée avec douleur basithgracigue
draijte. Enfin il existe des algies diffuses des membres inférieurs, de ['épaule droue et du rackis lombaire sans caractére
inflammatloire,

L'examen clinique mantre une pression arériefle & 16/11, un pouls @ 56 battements par minule, une
temnpérature d 36°5 et un poids & 60 Kg, il n'y a pas d’'andmie.

La voix est rauque, lo peau est séche squameure, avec vedéme des membres inférieurs prenant le gode! et
bouffissure du visage prédominant aux paupidres. Au lobe gauche de la thyroide sidge un nodule non inflanenaiore
de la taille d'une noix et mobile avec la déglunitian,

Le choc de pointe r'est pas palpable, les bruils du coeur sont assourdis. réguliers avec un rythme & 56
bantemenis par minute sans bruils surajouté .

A l'kémothorax droit et & la base pulmonaire gauche siégent des rdles bronchiquer.

Il existe un foie cardiaque sans ascute.
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La denture est dédfectueuse. il cxiste une volumineuse hernie inguinale droite de la taille d'un pamplemousse
expansive & la toux et réductible avec un orifice herniaire de 4 4 5 cm ef un col hernigire normal.

Les examens complémenlaires moniraient :

- une thyroxirdmue indéteciable ;

. un T3 test & 192% (N - 22 & 32) ;

- un index de thyroxine libre incalculable ;

- une iodémie thyroxinienne indéteciable ;

- un TSH sérique élevé & 11,2 ug/ml (N inf. & 20);

- une fixation du radio nulie et une scintigraphie thyroldienne irréalisable ;

- un réflexogramme achilléen allongd & 400 ms ;

- une cholestérolémie a 2,10 g/l ;

- une énorme cardiomégalie en théidre symétrique avec disparition de 'espace rétrocardiaque et une
discréte scissurite droite apicolobaire au cliché thoracigue ;
& I'élecirocardiogramme, le rynhme est sinusal, régulier ¢ 56 battemenis par minwge avec hémibloc
postérieur gauche, bloc de branche droit incomplet, une hypertrophie veniriculaire droite, un
nucrovoliage diffus et des ondes T aplaties diffuses & toui le prdcordium ;
& la ponction du nodule cervical antérieur thyroidien, une absence de pus, de rares polynucléaires,
des amas ressemblant & des globules de graisses {(cytologie N°2910 Mme DOREMUS), des tissus
nécrobiotiques asepliques avec de nombreuses cellules spumenses au froitis (anapath : N° B. 365/81).
P. D. NDIAYE) ¢ enfin un examen bactériologique négarif (N° L 120 2P} ;

- une hémoglobinémue & 11 g/100mi ¢t un hématocrite & 32% avec 3.400.000 globules rouges et une
formule blanche normale, une vitesse de sédimeniation accélérée ;

- une glycémie et une arotémie normales.

Au toual -
1- Hypothyroldie périphérique probablement par tRyroidie atrophigue compliquée d’'un coeur
myxgedémaieux avec bloc de branche droir incomplet et hémibloc postérieur gauche ;
2- hernie inguinale droite non compliquée,
Traitement :

Traitement déplétif par régime désodé er diurétique pendant 15 jours puis Extraits thyroidiens 5 cg.

Evolution : aprés /5 jours de traitemeni diurédtique, I"ceddme cardiaque a disparu. lrissant un myxoedéme paient ayant
svalvé favorablement avec au conirdle hormonal aprés trois mois et demi:

T4:42ug/100ml(N.554 115

lode thyroximen : 2,7 ug/i00 mi (N : 3.5 & 7.5)

Thyréostimulinémie © 9 ng/ml (N - 0.4 & 1).
OBSERVATION N° 24

Muodemoiselle DI, Di., 21 ans, est admise pour douleurs abdominales.

Les douleurs abdominales remontent & quatre ans, siégeanr & 'hypogastre irradiont awx floncs el ont un
horaire nocturme, En outre, il existe une frilosité s'accompagnani d'asthénie physique permanente.

Les anidcédents révéleni une notion de goirre et de nanisme che; fe grand-pére naturel

A 'examen, lu température est & 36°, le pouls & 80 bartemenss/mn, le pouds & 30 kg pour 1,30 m, la peau est
séche. I extste un goire usymétrique multinodulaire débordant & gauche, mobiie & la déglutition non douloureuse,
Sferme, de la tailte d'une mandarine, non vasculare e non inflammatorre.

Enfin, il n'y a pas de pilusié pubienne, la vulve ext airophique avec des leucarrhées purulenies tandis que
{"hypogasire est douloureux mais sans défense o la pulpalion.
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Les examens complémenlaires montraient *

ure thyroxinémnie 0 15 ug/1o0 ml (N : 55 a 11.5);
une iodémie thyroxinienne @ 1.0 ug/io0 md (N :3.5 4 7.5) ;
une triiodothyronine & 1,25 ng/mi (N : 0.6 & 2} ;

une courbe de fixation normale avec un taux de 17% a la 3éme heure, 33% a la 6éme heure et 50%
ila 248me heure ;
- Uhémogramme normal ;
un fer sérique & 80 mg/100 mi ;
ine protidémie & 8,3 g/100 mi avec albuminémie a 34%, alpha 1 globuline a 3%, alpha 2 4 13%, béta
& 10%, gamma @ 40% :
- une glycémie & 0,95 g/l et une azolidmie @ 0,20 p/L
Au towl -
I- Hypothyroidie due & un goitre multinodulaire et compliquée de nanisme ;
2- Saipingite chronique probable.

Evolution : malade évadée.



HI- RESULTATS

A- RESULTATS GLOBAUX

. Prévalence de I’hypothyroidie primaire

La prévalence de I’hypothyroidie dans les 3 hdpitaux dakarois est indiquée dans le tableau
n°® XXXI.

L’hypothyroidie primaire en milicu hospitalier dakarois a une prévalence de 0,05%. Selon
les hdpitaux, ¢lle est plus élevée en milien spécialisé : 0,58% a I'hbpital Abass NDAO contre 0,03%
A I'Hopital Principal et 0,02% A I'Hopiwal Le DANTEC.

Notons que I’hypothyroidie primaire a une prévalence hospitaliére inférieure dans I’ensemble
A celle de 'hypothyroidie d’ortgine centrale qui est de 0,08% A Dakar. Cetle différence est
inexistante A I’'Hopital Abass NDAO et a I'Hpital Principal alors qu’elle est trés nerte 2 ["Hbpital
A. Le DANTEC.

En résumé, la prévalence de I’hypothyroidie primaire en milieu hospitalier dakarois est de
0,05% (soit pres de 40% de l'enserable des insuffisances thyroidiennes 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 10 fois plus réduit

7 cas retrouvés A I’'HBpital Principal a partir de 22.776 malades en 8 ans contre 13 au Centre
Antidiabétique 3 partir de 2.218 malades en 4 ans.

B- EYUDE ANALYTIQUE

1. FACTEURS EPIDEMIOLOGIQUES

Notre étude porte exciusivement sur 24 cas d'insuffisance thyroidienne primaire colligés
dans trojs formations hospitalidres de Dakar.

Les figures n® | et 2 illustrent la répartiion de nos cas selon |'4ge.
L’4ge de nos malades varie de 20 & 80 ans avec un dge moyen de 45,6 ans. Cet 8ge 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 (50it 29 % se trouvent dans la cinquidme
décennte.

L’hypothyroidie pnmairc apparait donc surlout comme une maladie de la guairidme,
cinguiedme et sixieme décennie.

1.1- Répartition selon le sexe

Elle est indiquée dans le tableau n®XXX11.
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Figure n° | : Répartition selon PAge de nos 24 cas d’hypothyroidie périphérique
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Figure n° 2 : Pyramide des dges dans nos 24 cas d’hypothyraidie périphérique
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Tableau n°XXXI1I : Répartition selon le sexe de nos 24 cas d’hypothyroidie primaire

Sexe Nombre Pourcenlage de cas
Masculin S 21%
Féminin 12 79%
Total 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

Cette répartition est indiquée dans le tableau n®XXXIII.

Tableau n°XXXHI : Répartition ethnique de 22 Sénégalais atteints d’hypothyroidie primaire

Ethnie Nombre de cas Pourcentage
Ouolofs 10 45,4%
Lébous 3 13,7%
Peulhs 3 13,7% .
Séreres 3 13,7%
Toucouleurs 2 % %
Malinkés l 4,5%
TOTAL 22 100 %

Tous nos malades sont Noirs Africains 2 'exception de deux : {"une Libanaise et ["autre
Frangaise.

Les 22 malades de race noire se répartissent en 10 ouolofs (soit 45,4%]), ethnie nellement
prédominante, suivie des séveres, des [éhous et des peulhs qui constituent chacune 13,7% des cas.
Les toucouleurs 2 cas (soil 9%) et les malinkés 1 cas (soit 4,5%) sont aussi présents.

1.3- Répartition selon la_provenance géographique de 18 malades chez qui elle
a pu &tre précisée.

9 malades (soit la moitié des cas) proviennent de la région du Cap-Ven ; S autres
hypothyrordiens soit prés du quart des malades viennent de la région de Thiés ; les autres malades
proviennent des régions du Fleuve (I cas) et du Sine Saloum (] cas) ; enfin 2 de nos malades
proviennent des pays limitrophes : Mali (1 cas) et Mauritanie {1 cas).
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Tableau n® XXXTV : Répartition selon la provenance géographique de 18 cas d’hypothyroidies primaires & Dakar

Provenance Nombre de cas Pourcentage
Cap-Venr 9 50 %

REGIONS .
Thids 5 27,6%
DU Fleuve 1 5.6%
SENEGAL Sine-Saloum 1 5,6%
PAYS Mali 1 5.6%

LIMI-

TROPHES Mauritanie ! 5.6%
TOTAL 18 100 %

1.4- Répartition selon le niveau socio-économique

Elle est indiquée dans le tableau n°XXXV

Tableau n°’XXXYV : Répartition selon le niveau socioéconomique des 24 cas d’hypothyroidie

Profession du malade Nombre de cas
Sans profession 16
Ayant une profession : 8
Retraiés de I’ Administration
Commergants
Sage-femme

Employés de banque
Employés de maison

R S

Il existe une majorité de malades sans profession {16 cas). Parmt eux, trois femmes au foyer
ont un niveau socio-économique reflété par celut du mari qui est instituteur dans un cas (observation
n® 5), commergant dans un auire cas {observation n° 19) et reuaité de I"administration dans un
demnier cas (observation n°® 4).

Les 8 malades exercant une profession sont constitués de 3 retraités de 1’administration
{observations n® 2, 3, 11), 2 commergants (observations n® 20, 21), 1 sage-femme (observatiaon n®
1), une employée de banque (observation n® 12) et une employée de maison (observation n® L6),

Donc nos malades appartiennent 2 toutes les couches sociales du pays, mais prédaminent
dans la classe socio-économigue moyenne,
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2. ETUDE CLINIQUE

2.1- Les motifs de consultations

Au moment du diagnostic de 1’hypothyroidie, la plupart des signes évoluent déja depuis
plusicurs années ; la durée moyenne de [’évolution de la maladie &tant de 6,6 années dans
I’ensemble des 18 cas on elle a pu étre précisée lors du diagnostic.

Par rapport au début de la maladie, le diagnostic le plus précoce survient aprds 3 mois
(observation n® 8) et le plus tardif aprés 18 années, *

Le tableau n°XXXVI répertoric les signes cliniques qui ont motivé la consultation des 24
malades.

En premier lieu sont observés des manifestations d’hypométabolisme 2 type d’asthénie dans
un quart des cas et parfois une frilosit€ (12,5% des cas).

L’asthénie est le plus souvent physique et de sévérilé variable. Des manifestations
cardiovasculaires 3 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 cutanéo-muqueux et phanérens sont au contraire moins fidquents. H en est de
méme des troubles digestifs, musculaires et méme du goitre qui n’ont mouvé la consultation que
dans 8% des cas.

Notons qu’un syndrome subocclusif, unc alopécie décalvante et une apathie ont mouvé des
consultations respectivement chirurgicales, dermatwlogiques et psychiatriques avant le diagnostic
chez trois malades différents dans notre série.

Par aillexars, nos malades ont consullé pour une complication révélatrice souvent d’ordre
cardiovasculaire (infarctus myocardique compliqué d’insuffisance cardiaque globale dans
I'observation n® 4, ou simple décompensation cardiaque dans quatre autres observations N® [3, 17,
18, 23).

En résumé, les motifs de consuliations dans notre séri¢ sont dominés par |’asthénie et la
défaillance cardiaque globale retrouvées dans un quart des cas, La prise de poids, I'hypertension
artérielle sont présentes dans 16,6% des cas, 1andis que trois malades différents ont consulté en
milieu chirurgical, dermatologique ou psychiatrique pour un syndrome occlusif, une alopécie
décalvante el une apathie. La fréquence des complications cardiaques s’associe a une évolution de
la maladie avant le diagnostic (6,6 années en moyenne dans nos cas).



96

Tableau n°XXXVI ; Motifs de consultation dans nos 24 cas d’hypothyroidie primaire

Manifestation Nombre de cas Pourcenlage
Hypomélabolisme :
asthénie 6 25
Frilosi 3 12,5

Générales :

ocdémes 4 16,6

obésité 4 16,6

amaigrissement 2 8,2
Cardiovasculaires

hypertension artériclle 4 16,6

dyspnée d’effort 4 16,6

infarctus myocardique l 4,1
Digestives

constipation 2 8.2

ballonnement abdominal ! 4,1

douleur abdominale 1 41
Culanéo-mugqueuse :

alopécie 2 8,2

hypoacousie 1 4,1

oedeéme palpébral 1 4.1

bouffissure du visage 1 4,1
Neurosensorelle

irmtabilié 2 8.2

baisse acuité visuelle 2 8,2

apathie 1 4,1

vertiges 1 4,]
Goitre 2 R2
Musculaire : Algies 2 8,2
Génitales

aménorrhée | 4]

méirorragies | 4.1

hirsutisme I 4.1
Diab¢e mal équilibré 1 4.1
Tableau palent reconnu avant toule plainte i 4,1

2.2- Signes cliniques

a- Signes généraux

Les signes généraux observés sont indiqués dans le 1ablean n® XXX VIL.
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Tableau n°XXXVII : Signes généraux dans nos 24 cas d’hypothyroidie

- Signes - Nombre de cas Pourcentage
Asthénie 13 54 %
Frilosité 12 50 %
Prise de poids ou excés pondéral 9 37.5%
Oedéme 6 25 %
Amaigrissement 2 12,5%

Certains des signes témoignent du syndrome d’hypométabolisme, d’autres de 'infiltration
cutanéo-mugqueuse.

a- |- L’asthéni¢ retrouvée chez plus de la moiué des malades réalise tanidt une
simple fatigue physique dans 4 cas (observations n® 1, 14, 16, 21) et tantdt un vértable tableau
pseudoasthénique (observations n® 8, 10, 12, 17, 20) confinant 2 1a sédentarité. Cette asthénie peut
éue en plus intellectuelle comme dans 1’observation n® 3,

a-2- La frlosité est aussi fréquente (50% des malades). Lorsqu’elle est sévere
comme c’est le cas chez 8 d’entre eux, elle s’intégre dans un tableau d’hypothyroidie ancienne de
10,5 années eVou patente ; dans les autres cas, |'insuffisance thyroidienne moins sévére est ancienne
de 5,7 années seulement en moyenne.

a-3- Un pnose de poids ou un excés pondéral sont retrouvés chez 9 malades
(soit 37.5% des cas) ; ia prise de poids est rarement importante comme dans )’ observation n® 3 ol
le poids est de 102 kg ; 'excés pondéral est en moyenne de 11.8 kg aprés 9,8 années en moyenne
de durée d’évolution de I'hypothyroidie.

Celte prise de poids est plus en rapport avec 1'infiliraton cutanco-muqueuse qu'avec
i’oed®me prenant le godet, observé dans 2 de cas (observations n® 15 et 17).

a-4- L' ocdéme est présent chez un quart des malades (6 cas). Il accompagne
une insuffisance cardiaque dans 4 cas (observations n® 13, (5, 17, 23), dans le premier cas, il existe
ung ascite associée (observaton n® 13). A I'inverse, trois observations d’oedéme ne sont pas
explicables par une défaillance cardiaque, hépatique ou rénale (observations n® 12, 14).

Dans tous les 6 cas, I'oed®me survient dans des hypothyrotdie patentes.

a-5- L’amaiprissement est rarement observé (2 cas). I} n’est pas chiffré, mais
parait modéré ; 1l accompagne une hypothyroidie fruste (observation 0® 21) ou patenie {observation
n® 13).

b- Signes cutanéo-muqueux et phanériens

b-1- L’infiltration cuianéo-muqueuse est observée dans 15 cas sur 24 (soit
62% des malades) ; elle est généralisée dans ["observation N° 3 ol elle aggrave une obésité
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antérieure chez un hormme de 59 ans. En fait, i} s’agit plus souvent d'une simple bouflissure du
visage dans 13 cas od I’hypothyroidie évolue en moyenne depuis 8 ans ; enfin dans un dernier cas
(observation n°® 23) od I'hypothyroidie est cependant patente, 'infiltraiion cutanée se¢ résume 4 un
simple cedéme palpébral.

Cette infiltration cutanée n’est pas retrouvée dans 9 cas d’hypothyroidie dont la durée
d’observauon aueint pourtant 6 ans environ.

b-2- La sécheresse de la peau est manifeste dans 8 cas dont 6 accompagnés
d’infilirauon 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% (observauon n° 12, 13, 16, 17).

Une baisse de 1'acuité audidve est aussi retrouvée dans 2 aulres cas sans modilication 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 la voix, hypoacousie et macroglossie) n’est
observée que dans un cas d’hypothyroidie patente (observation n°® 13).

Enfin, la décoloration des muqueuses présente dans 8 obscrvations {soit 33,.3% des cas) est
souvent en rapport avec une anémic sur laquelle nous reviendrons.

b-4- L’aueinle des phandres esi vanée.

L'alopécie est fréquente, observée dans 41,6% des cas et localisée toujours aux sourcils et
aux aisselles. Bien que s’associant 3 des cheveux cassants dans Ja pluparni des cas, elle n’a réalisé
une atteinte sévére du cuir chevelu que dans trois cas (observations n® 10, 12, 16) ; cetie atteinte
est variable : ainsi, dans i"observation n® 12, est réalis€e une alopécie circonférenticile de la partie
basse du cuir chevelu ; dans 1'observation n® 10, la dépilation est en turban de 8 centimetres de
largeur ; enlin dans I’observation n® 16, I"alopécie totale du cuir chevelu réalise une pseudo-calvitie
révéiatrice de hypothyrotdie mais diagnosiiquée tardivement aprés des consultations
dermatologiques et mémes psychiatriques ; notons qu’en plus, ce cas s’accompagne d’une discrdte
insuffisance oestro-progestative et d’une pseudomyopathie hypertrophique sans myotonie.

Dans I’'ensemble, I’alopécie est observée dans des hypothyroidies anciennes de 8 années et
patentes.

La carie dentaire est observée chez trois malades dgés de plus de 40 ans ; I'examen
odontologique n’a malheureusement pas é1£ systématiquement pratiqué.
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¢- Les signes cardiovasculaires sont rapportés dans le tableau n® XXXVIIL

Tableau n°XXXVTII : Signes cardiovasculaires

Signes Nombre de cas Pourcentage
Hyperiension artérielle [Ocas/ 11 52 %
Bradycardie 9 cas /23 40 %
Insuffisance cardiaque 7 cas 30 %
Angor 2 cas 8,4%
Infarctus I cas 4.1%

c-1 L’hypertension arténelle

Elle est retrouvée 10 fois sor 19 cas (52% des malades) ol la pression artédelle a éié
signalée.

Ceue hyperiension artérielle atieint sept femmes et trois hommes.
L’4ge varie entre 21 ans et 65 ans avec un 4ge moyen de 48 ans.

L’hypertension artérielle est permanente A I'exception de 2 cas (observation N° S et 8) ; elle
est en ovutre, diastolique le plus souvent (6 cas) et plus rarement systolodiastolique (2 cas ;
observatons n® 4 el 18) ou bordeline (2 cas : observasons n° 19 et 21).

La gravité de I'hyperiension artéelie est paraliele A celle de I'hypothyroidie : en effet dans
4 cas I’hypertension artérielle limite ou labile accompagne une hypothyroidie modérée (observations
n” 5, 8, 9, 21), et inversement I’hypertension anédelle sévére s’associe & une insuffisance
thyroidienne patente dans 5 cas (observations n° 4, 13, 18, 19, 23).

D’autres facteurs de risque accompagnent I’hypentension artérielle : I’hypercholestérolémie
est retrouvée dans tous les 7 cas ol elle a é1€ recherche ; le diabete sucré exisie en plus dans trois
de ces cas ; enfin, dans 2 autres cas (observations n° 3 et 4), une hyperudcémie est retrouvée avec
expression clinique A type de gouile dans {’observation n® 3.

¢-2 L' hypotension anérelle

Elle parait moins fréquente que I'hypeneasion anérielle et n'a é1€ observée que dans 2 cas
d’hypothyroidie modérée, soit dans 8% des cas.

Les chiffres tensionnels sont de 8,5/6 et 9,5/7 respectivement dans les observations N° 22
ct 11

Cette hypotension artériclle est permanente, bien supporiée et ne s’accompagne d’aucun
signe évocateur d'insuflisance surrénalienne cliniguement.
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de surcharge ventriculaire gauche dans les observations n® 4, 6, 13,18 et un syndrome de surcharge
ventriculaire droit dans I’observation n® 23,

c-5- L’insuffisance coronarienne

Retrouvée dans 7 cas (soit 29%), elle ne §’exprime cliniquement que dans 3 cas.

- Dans I'observation n® 2, il exisie un angor d’effort réalisant une crise unique chez un
homme de 60 ans et reconnu un an avant I’hypothyroidie qui est modérée ; il n'y a pas de notion
de limitalion de périmeure de marche, ni d'invalidité, ni de traduction électrique ; I’évolution sous
dérivé nitré retard, puis sous bétabloquant et DL thyroxine a €€ favorable.

Enfin, unc hyperuricémie 4 104 mg/l consutue le seul facteur de risque retrouvé dans ce cas
qui ne présente pas d’autres complications.

- L’observation n® |7 concerme un angor d’effort remontant 4 7 mois survenu chez une
femme de 47 ans en I'absence d’une hormonothérapie, limitant le périmetre de marche & quatre cent
meéures ; mais ce cas malheureusement n’a pu &tre exploré sur le plan électrigue puisque perdue de
vue avant le traitement.

L’hypothyroidie patente dans ce cas s’accompagne d’une obésité de 97 kg pour 1,61 m et
est compliquée d’une insuffisance cardiaque globale débutanie.

- La troisiéme observation n® 4 est un infarctus myocardique survenant chez une femme de
62 ans.

Le tableau rfalise une forme digestive caraciérisée par une douleur précordiale atypique,
brutale, marquée par des vomissements durant une seinaine et spontanément résolultifs ; il 2’y a pas
de notion d’angor, ni d"hormonothérapie antésieurs.

Sur le plan électrocardiographique. celte nécrose myocardique est antéroseptale ; elle est
biologiquement confirméc  par une ascension des enzymes transaminases SGOT,
lacticodéshydrogénase, créatinie phosphokinase.

Plusicurs facteurs de risque vasculaire (hypenension anérielle sévére 2 14/12, obésité non
chiffrée, hypercholestérolémie 3 2,9 g/l, hyperuricémie latente 34 79 mg/l) accompagnent cetle

insuffisance coronarienne qui s’est compliquée :

d’une défaillance cardiaque globale induite par un bétabloquant, puis récidivante
malgré un traitement digitalodiurétique ;

d'une difficulié de réglage du trailernent anticoagulant ;

et enfin surtout d’une récidive de i'infarctus myocardique corapliquée d une
défaillance cardiaque globalc.

L’hypothyroidie pourtant patente, est tardivement reconnue 2 la récidive de I'infarctus et son
traitement a aggravé la défaillance cardiaque.
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- L'insufTisance coronarienne est exclusivement électrique dans 4 autres cas décrils dans
I'étude de 1'électrocardiogramme.

d- Les troubles digestifs
Le tableau n°XL rapporte les manifestations digestives de I"hypothyroidie.

Tableau n*XL : Signes digestifs dans nos 24 cas d’hypothyroidie

SIGNES NOMBRE DE CAS | POURCENTAGE
Consupauons 16 66,6%
Douleurs abdominales 4 16,6%
Ballonnement abdominal [ 41%

Les woubles digestifs sont dominés par la constipation chronique, signalée chez 16 malades
(soil 66% des cas) comme I'indique les tableaux n°XL et XLI. Le transit intestinal est ralenti avec
en moyenne une selle tous les 10 jours.

Tableau n°XL1 : Durée du transit intestinal dans nos 24 cas d’hypothyroidie

DUREE DU TRANSIT NOMBRE DE CAS POURCENTAGE
Pas de constipation 8 31 4%
22 10 jours 15 62 %
10 a 30 jours | i 4%

Ceue constipation pariois banale ¢ selle tous les 2 2 3 jours) peut, dans Jd auwes cas, étre
trés opinidte avec une selle par mois comme dans 'observation n” 19 oir elle s’est par aillcurs
compliquée d'un syndrome pseudoocclusH, révélaeur de I'hypothyroidie.

Au trouble du transit peut s associer une douleur abdominale dans 3 cas ; cette douleur est
souvent vague, mal systémausée (ohservations n® 2 et |2) parfois de type colique (observation
n°1Q). Plus rarement, un ballonnement ahdominal est retrouvé dans un cas (observation N° 21) ol
il s'accompagne d’une anorexie.

e- Les signes neuropsychiques
Le tableau n°XLII rapporte lcs signes neuropsychiques observés dans notre série.

- Dans la majorit¢ des cas, lcs troubles psychiques sont 4 type de lenteur de I'élocution
(observations n® 8, 11, 12, 16, 19, 22) (soit 25% des cas) de bradycinésie et d’indifférence
I"apathie ranchc dans un cas a motivé une consuliation psychiatrique (observation n® 11} A
I'inverse. dans |"observation n® 5 elle altemnc avec une irritahilité. Enfin, dans ’observation n® 12,
I'apathie est source de mésenienle conjugale.
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Tableau n°XLII : Signes neuropsychiques

SIGNES NOMBRE DE CAS | POURCENTAGE
Lenteur de I'é€locution 6 25 %
Faiblesse du réflexe achilléen L) 20,8%
Baisse de I'acuité visuelle 3 12,5%
Vertiges 3 12,5%
Irritabilité 2 8.2%
Indifférence, apathie 2 8.2%
Bradycinésie 2 8,2%
Céphalées 2 8.2%
Paresthésies 1 41%

- Les troubles ncurologiques sont retrouvés chez 5 malades sous la forme de diminution de
’amplitude du réflexe achilléen ; plus rarement cette hyporéflexivité osiéolendineuse s’associe 2
des troubles neurosensitifs 2 type d'hypoesthésie en chausseties et de paresthésies, elle exprime
alors une polynévrite exclusivement myxoedémateuse (observation n® 15) ov mixte du fait d’un
diabete associé (observation n° 19).

D’autres atteintes neurologiques n’ont pas é1é observées dans noure série.
f- Signes muscullaires

Le tableau n”"XLIII rapporie les manifesizuons musculaires dans nos 24 cas d’hypothyroidie.

Tableau n°XLIII : Manifestations musculaires dans 24 cas d hypothyroidie primraire

SIGN'E-S_ NOMBR-I:: DE CAS | POURCENTAGE
Algies musculaires 3 12,5%
Hyperirophic musculaire 2 8 %
Faiblesse musculaire | 4,1%

Les signes musculatres sont peu fréquents puisque retrouvés seulement chez 4 malades.
IIs sont de type varié : parfois, i} s’agil de doulcurs muscuiaires de localisation diffuse
réalisant une crampe musculaire (observation n° [2) des algies dorsolombaires permanentes

(observation n° [2) et des douleurs a la pression des muscles (observation n® 10).

La faiblesse musculaire s’assocle aux douleurs dans 'observation n® 12.
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chronique sauf dans un cas (observation n°12). Cetie infection génitale observée chez 5 de nos
malades sera étudiée dans les maladies associées.

D’autres troubles génitaux ont £ cetrouvés : |'observation n® 24 est caraciénsée par une
atrophie vulvaire dans un contexte de nanisme non précisé chez une jeune fille de 21 ans, dont le
grand pere paternel, porieur de goitre, est également atieint de nanisme.

L'observation n® 5 concemnait une jeune dame de 24 ans hyperiendue qui avoue une
exacerbation de la libido survenant dans le post partum avec polyphagie et surout porteuse
d’hirsutisme localisée 2 la poiwrine, 3 I'abdomen, au menion, avec un [in duvet sur la lévre
supérigure.

Biologiquement, fe seul bilan corticosurrénalien effectué montre une €levation discrete de
I'élimination des 17 cétostéroides urinaires 2 14,5 mg/24 h, alors que le taux des 17
hydroxycorticoides urinaires est normal. Ces toubles génilaux évoquent dans le dernier cas, un
hyperfoncuonnement sexocorticoide et dans I'observalion précédente, un hypogonadisme probable.

i - L’état du corps thyroide

Dans I’hypothyroidie primaire, I’examen clinique ne retrouve pas de corps thyroide chez
83% de nos malades.

Dans quatre cas, soit 17%, un goitre est retrouvé,

Ce goitre est multinodulaire et de volume variable. Nous y somames revenus dans I’étude
étologique.

En résumé, |'étude clinique de nos 24 cas montre que :

- les signes cliniques de 1'hypothyroidie primaire sont polymorphes puisque les
manifestations peuvent &tre souvent (pres de la moitié des cas) digestives, culanées,
générales et cardio-vasculaires et plus rarement {prés d'un cinquitme des cas)
génitales, neurologiques, ostéo-articulaires, musculaires ;

- un syndrome d’hypométabolisme {constipation, frilosité, asthénie et/ou bradycardie)
s'observe chez 22 malades sur 24 1andis qu'un syndrome d’infiltration
myxoedémateuse (bouflissure du visage, raucit€ de la voix, et/ou prise de poids) est
présent chez 18 malades sur 24 ;

. une complication clinique liée A I'hypothyroidie (insuffisance cardiaque et/ou
insuffisance coronarienne) est retrouvée chez 8 malades sur 24 ;

- enfin, I’hypothyroidie primaire réalise un syndrome d hypométabolisme el/ou
myxoedémateuse compliqué ou non dans Z1 cas sur 24, tandis que dans 3 cas, il
n’existe qu'un syndrome isolé.
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3. ETUDE PARACLINIQUE

3.1 - Diagnostic positif de ’hypothyroidie primaire

Le diagnostic posiuf de nos 24 cas d’hypothyroidie a reposé sur d’une part des él€éments
d’orientation, d’autre part des examens spécialisés de quasi certitude {tableau n°XLYV).

Tableau n°XLYV : Eléments de diagnostic positif de nos 24 cas

Examens d’orentation Nombre de cas
Métabolisme basal 3
Cholestérolémie 18
Réflexogramme achilléen 12
Electrocardiogramme 19

Examens de certitude Nombre de cas

Courbe de fixation
Scintigraphie 1
Tode hormonal

Iode thyroxinien
Tri-iodothyronine sérigue
T3 Test

Thyroxinémie

Index de thyroxine libre

BN WM LR 00

Les éléments d'odentation sont le métabolisme basal (3 cas), la cholestérolémie (18 cas),
le réflexogramme achilléen (12 cas), I’électrocardiogramme (19 cas).

Les -xamens spécialis€s sont la courbe de fixation (8 cas), le dosage de ["iode hormonal (3
cas), de {'10de thyroxinien (5 cas), de la tri-iodothyroxine (2 cas), le T3 test {3 cas), la thyroxinémie
(9 cas), I'index de thyroxinémie libre (4 cas),

8 - Le métabolisme basal

Il a &ié réalisé chez wrois malades (observatons n® 1, 3, 3) présentant une hypenhyroidie
cliniguement patente ou modérée dont dewx post opératoires. Les chiffres trouvés sont
respectivement - 23%, -19%, -30%.

b - Le réflexogramme achilléen
Pratiqué dans 12 cas, il est allongé au-deld de 360 millisecondes dans 9 cas (soit 75% des
cas) : 'allongement est variable allant de 380 ms (observation n® 12) 3 des valeurs élevées en

pratique non mesurables (observations n° 8, 16, 18).

Dans ces cas, le réflexogramme (€motgne toejours d’une hypothyroidie cliniquement patenic
(observauons n°8, 13, 14) evou compliquée (observation N°4).
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Cependant, trois malades ont un réflexogramme normal : deux d’entre eux présentent une
hypothyroidie mineure (observations n° 20 et 21) et le troisiéme une forme compliquée (observation
n° 6).

En conclusion, le réflexogramme achilléen a permis le diagnostic des fonmes d"hypothyroidie
évoluées, mais est insuffisant pour l¢ diagnostic précoce.

¢ - La cholestérolémie et les autres troubles lipidiques

c.] - La cholestérolémie

En nous référant au travail de M. TOURE et Coli{363bis) qui fixent e taux normal du
cholestérol total plasmatique, chez le sénégalais sain 3 1,42 + 0,30 g/l, nous avons trouvé une
hypercholestérolémie dans 17 cas sur les 18 hypothyroidies ou le dosage a &€ effectué (soit 94%
des cas).

Les taux d’hypercholestérolémie sont compris entre 1,76g/1 (observation n® 3) et 3,5 g/l
(observaton n® 18) ; ils dépassent 2,5 g/l dans 10 cas (soit 60% des hypercholestérolémies) et se
chiffrent A plus de 3g/1 dans 6 cas.

L’hypercholestiérolémic ne semble pas étre associée avec I’évolutivité de I'hypothyroidie:
en effet, une cholestérolémie supérieure a 2 g/l accompagne autant d’hypothyroidies ancienngs que
de cas récents ; de méme, une hypercholestérolémie inféricure 3 2 g/l est en rapport avec une
hypothyroidie patente (2 cas : observations n®3 et 14), ou frusite (2 cas : observations n® 7 et 20).

En outre, Ia cholestérolémie n’est pas associée avec I'dge puisque ['dge moyen des malades
reste compris entre 45 et 50 ans, que la cholestérolémie soit supérieure 2 3g/l ou comprise entre 2
g et 3 g ou inférieure 2 2 g/l.

Nous n'avons pu malneureusement pas déterminer le caracwre familial ou non de
I'hypercholestérolémie chez nos hypothyroidiens.

¢.2 - Le cholestérol HDL

M. TOURE et coll(363bis) ont déterminé chez le sénégalais sain, un taux normal de HDL
cholestérol, compris entre 0,30 et 0,46 g/1 ; chez nos 5 malades qui ont bénéficié du dosage de cetie
fracuon lipidique, les taux sontt élevés el dépassent 0,47 g/l dans tous les cas ; le laux peul atteindre
1,15 g/1 (observation n® 18) voire 2,26 p/l (observation n° 19) chez des diabétiques hypothyroidiens
dont I’'hypercholestérolémie est majeure, dépassant 3,40 p/l.

L'indice d'athérogénécité : Cholestérol total dans nos 5 cas rapportés (tableau N°XLVI), est
Cholestérol HDL

infénieur ou légérement supérieur 2 la moyenne normale 4,44 bien que I’hypothyroidie soit patente
dans 4 cas sur 5.

Nous avons noté les deux diabétiques ant un indice d’athérogénécitd qui varie du simple au
double, mais toujours intérieure 2 la normale.
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Tableau n°XLVI : Indice d'hétérogénécité dans § cas d’hypothyroidie primaire

Observations Cholestérol total en g1 | HDL cholestérol ea gA Indice _Cholestérol wtal 1
HDL cholestérol

N°19 (diabétique) 3,44 2,26 15 ]

N° 20 1,87 0.6) 3

N°18 (diabétigue) 3.5 1.£5 13

N°Ila 2,20 057 38

N°15 2,60 0,47 55

Normal 0.3 20,46 g1 M. TOURE | 3,44 chez la femme selon CASTELLI

c.3 - L'hypeanglycéridémic

Selon JOSSELIN, clie est en moyenne de 0,7 + 10 g/ chez ’adulie sénégalais sain, Pour
ce méme auleur, les valeurs extrémes sont de 0,3 et 1,36 g/1(198bis).

Sur la base de ces données, nous avons observ€ une hypenn-glycéridémie chez tous les
quatre malades o0 le dosage a €ié (ai

Les valeurs varient entre 1,47 g/l (observation n® 7) 4 2,95 g/l (observation n"4),
Cette hypertriglycéridémie rentre dans le cadre d’une hyperlipémie mixte dans les quatre cas.

En conclusion, I"hypercholestérolémie est fréquente puisque retwrouvée dans 94% des dosages,
elle aueint 2,5 g/l dans 60% des cas el n'est associée ni A I'Sge du malade, ni A ancienncté de
I"hypothyroidie. La fraction HDL cholestérol, constamment élevée dans 5 cas et surtout chez 2
diabéuques, s'accompagne d'un indice d athérogénécité cholestérol total/cholestérol HDL, inféreure
ou égale 3 Ja moyenne normale. Enfin, I'observation constante d’une hypertrigiveéndémie
recherchée chez 4 hyper-cholestéérolémiques témoigne de I'existence d’une hyperlipémie mixte chez
nos hypothyroidiens.

d - La radiographie du coeur
Pratiquée dans 11 cas, elle retrouve constamment une cardiomégalie globale.

Tantd, le volume de cette cardiomégalie est importanie "en théigre" 6 fois sur 11 cas, dans
un contexte d’hypothyroidie souvent patcate (5 fois sur 6 cas).

En outre, cette cardiomégalie est. un é)lément d'une insuffisance cardiaque globale dans 4 cas
ol I'image cardiaque est souvent Jmportante tandis qu'elle dmoigne probablement d’un
épanchement péricardique latent dans 7 autres cas ol le volume cardiaque est variable.

Enfin, la cardiomégalie n'est en accord avec le tracé électrique que dans la moilié des cas
de suspicion d’é€panchement pércardique.
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En résumé, la radiographie du coeur découvre constamment une cardiomégalie globale tantt
de volume imporant alors en rapport avec une défaillance cardiaque globale survenant dans une
hypothyroidic patente, tanidt de volume discret et probablement dil & un épanchement péncardique
parfois évoqué au wracé électro-cardiographique dans une hypothyroidic modérée.

e - I’électrocardiogramme
I a ét€ pratiqué chez 19 malades (tableau n®XLVII).

Tableau n°XLVII : Aspect électrocardiographique chez 19 hypothyroidiens

SIGNES NOMBRE DE CAS % DES CAS
Bradycardie : pouls inférieur A 60 8 42
Ralenussement modéré du pouis entre §1-70 6 3]
Pouls normal 71 A 80 i) 15
Tachycardic : pouls supéricur & 80 2 10
Microvoltage (] 79
Association bas voltage et pouls inférieur 4 70 battements/mn 11 57
Association bas vollage et pouls normal 2 10
Trouble de la repolarisaion etfou bas vohiage lype péricardique 14 73
lschimie myocardique 4 2]
Infarctus myorcardique l 5
Surcharge ventriculaire gauche 4 21
Surcharge ventriculaire droite 1 5

e.l - La {réquence est caractérisée par un pouls infénicur & 70 pulsations par
minute dans 14 cas sur 19 (soit 73%).

En effet, le wracé électrique montre :

- une bradycardie sinusale réguliere inférieure 3 60 pulsations par minute dans 8 cas
(soit 42%)

- un ralentissement modéné du pouls compns entre 61 et 70 pulsauons par minute dans
6 autres cas (soit 31%).

Les cas restants concement :
- un pouls normal compris entre 71 et 80 pulsations par minute dans 3 cas (soit 15%);

- une tachycardie sinusale régulitre avec un pouls supéricur 3 80 dans 2 cas (soit
10%).
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e.2 - Le bas voluage, défini par JOUVE et BENYAMINE(198ter) comme une
somme des vollages dans les trois dérivations standards inférieure 2 1,5 millivolts, était retrouvée
chez 15 malades (soit 79%).

Ce bas vollage s’accompagne d’un pouls inférieur 4 70 batiements par minute dans 11 cas,
d’un pouls normal dans 2 cas et d’un pouls rapide supéricur 3 BO pulsations par minute dans 2
autres cas.

e.3 - Le tracé type péricarditique

[1 a réalisé des troubles de la repolarisation et/ou un bas vollage retrouvés chez 14 malades
(soit 73%).

Dans la forme typique, le bas vollage diffus s’accompagne de troubles diffus et concordants
de la repolarisation dans 5 cas A lype d'aplatissernent (observations n°S5, 13, 16) ou inversion
asymétrique de ’onde T (observations n° 10 et 23).

A ce tracé est moins évocateur quand au microvoltage diffus et & 'onde T aplatie sur fa
plupart des dérivations, donc de type péricarditique, s associe une négativation de I’one T témoins
d’une ischéinie myocardique localisée dans S cas (observations n°4, 11, 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° 1, 3, 6 et 14),

¢.4 - La nécrose myocardique

Elle est retrouvée dans 'observation n® 4 réalisant un aspect QS en VI et V2 sans courant
de lésion el témoignant d’une nécrose myocardique antéroseptable que nous avons décrite sur le
pian clinique.

e5. - L'Ischémie inyocardique : 4 cas (tableau n®XLVIII).

Elle est certaine dans |’ observation n® 19 ou 1l existait une ischémie cliniquement latente de
topographie sous épicardique antérolatérale et laiérale haute 2 type d'onde T inversée el syméirique
en V1, V2, AVL et V6.

L’hypothyroidie est sous traiiement hormonal et remontait a | | ans, réalisant un myxoedéme
typique accoropagné d'une anémie hyposidérémique et d'un hypocorticisme probablement
deutéropthique ; I'origine auto-immune awrophique thyroidienne chez cetle femme ayant un fils
hyperthyroidien est probable d’autant qu’il existe un diabte insulinotraité associé.

Qutre le facteur de risque que constitue le diabte, on trouve une hyperiension arénelle
sévére et unc hypercholesiérolémie 2 3,44 pfl d'origine probablement mixte (diabétique et
hypothyroidienne).

Enfin, une cétinopathie diabétique et hypertensive et une cataracie bilatérale débutante ont
compliqué ce cas.
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Dans 3 cas, |’ischémie myocardique latente reste une probabilité du fait d’un aspect négaltif
mais asymétrique de 'onde T au tracé €lectrique.

La topographie est postéro-diaphragmatique dans 1’observation n° 18 et antéroseptale dans
les observations n° 11 et 12,

Cetie suspicion d’ischémie myocardigue s’accompagne d’une insuffisance cardiaque gauche
débulante dans 1'observation n® 18. En outre, elle survient & ’occasion d’hypothyroidie patente
associée 3 un diabdle et une hyperiension artérielle dans 1’observation n°l8 et 2 une
hypercholesiérolémic A 3 g dans les 3 cas.

e.6- Les signes de surcharpe ventriculaire observées dans 5 cas sont de type
gauche dans 4 cas (observations n° 4, 6, 13, 19) et droit dans | cas (observation n°23).

Le syndrome électriqgue associe une forie déviauon axiale gauche avec hémibloc antéricur
gauche et/ou une hyperrophie ventriculaire gauche dans les premiers cas et une forie déviation
axiale droite avec hémibloc postérieur gauche, bloc de branche droit incomplet et hypertrophie
ventriculaire drojte dans |’observation n® 23.

Er: conclusion

L’électrocardiogramme a mis en €vidence :

- un rythme cardiaque sinusal souvent inférieur A 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 racé de type péricarditique fréquent dans 73% des cas;

- une insuffisance coronarienne dans un quar des cas ;

- et un syndrome de surcharge ventriculaire gauche ou droit dans un quart des cas.

f - Signes isotopiques

f.1- La courbe de fixation de 'iode [31 prauquée chez 8 malades, s'est avérée
basse chez 6 d’entre eux : le taux de fixation n’excéde pas 11% 2 Ia sixieme heure au liev des 27%
classiquement et normalement admis. A la 72&me heure dans aucun cas, elle n’excéde 17%. La

fixation est normale dans un cas de lobectomie thyroidienne droite pour adénokyste et dans
I’observation n°24 qui conceme le seul cas de poitre muluhéténodulaire exploré.

[.2- La scintigraphie 2 'iode |31 : elle a été réalisée chez 10 malades. Dans
8 cas ol cliniqguement la thyroide n’est pas palpable, la carographie donne les résultatls suivanis:

. 4 scintigraphies blanches et concernant des hypothyroidies patentes (observations n°®
12, 16, 22, 24) ;

- 4 autres cas de fixation homogeéne mais faible ou localisée A un lobe et se rapportant
A des hypothyroidies palenies ou modérées (observations n® 1, 2, 3, 21).









114

g.6- L'index de thyroxine libre sérigue (ITL) : son laux normal varie suivant
les méthodes de calcul : dans certains cas, il est entre 1,3 et 3,2 ; dans d’aulres cas, il est entre 14
et 45.

Nous avons indiqué dans le ableau n°L, le sens de variation de I'TTL sans tenir compte de
la méthode utilisée.

Tableau L : ITL dans 4 cas d’hypothyroidie primaire

o “T;G;UX D_'I.T.L. NOMBRE DE_CA; |
Indéiecuable 1
Abaissé ) 1
Normal 2

Les résultats ont montré deux taux abaissés et deux normaux.
L’abaissement de I'ITL s’avére d’autant plus important que ’hypothyroidie esl patente.

En effet, dans les 2 cas o le taux =st normal, ’hypothyroidie est fruste (observations n° &
et 21). A l'inverse, le taux est abaissé ou nul dans 2 autres cas ot I'hypothyroidie est paente
{obseivations n°® 12 et 23).

En conclusion, comme 1'a indiqué le tableau n°LI, nos dosages hormonaux pratiqués dans
un petit nombre de malades montrent souvent des taux abaissés concemant tous Jes 3 cas d’iode
hormonal, tous les 5 cas d’iode thyroxinien, ] cas de tri-iodothyronine sur 2, 2 cas de T3 sur 3, 8
thyroxinémie sur 9 el 2 index de thyroxine libre sur 4.

Chez 12 malades explorés :

- 9 ont I'ensemble des différents dosages nettement abaissé et parmi eux 5 ont des
taux d'iode hormonal ou de thyroxinémie nuls ;

- 3 ont un des dosages normal de thyroxinémie libre normal et un cas de T3 et de
thyroxinémie et d’index de thyroxinémie libre normaux.
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Sur le plan paraclinique, I'iode hormonal ou la thyroxinémie est proche de la normale.

3.2 - Diagnostic de retentissement

Le bilan corticosurrénalien

Cliniguement, nous avons observé 2 hypoicnsions artériclles sans aulre signe
d’hypocorticisme surrénalicn dans les observations n°11 et 12 ; seul le premier malade a bénéficié
du bilan corticosurrénalien.

a - Le dosage statique

- Celui des 17 hydroxystéroides urinaires a été pratiqué chez 6 malades : 5 d’entre cux oni
des taux abaissés par rapport 2 la normale qui est de 32 7 mg/24 h chez la femme et de 32 §
mg/24 h chez ’homme.

Il s’agit de 4 femmes et d’un homme. Ces taux bas sont observés dans des hypothyroidies
patenies dans 4 cas (observations n® 11, 14, 16 et 19) et frustes dans la cinquierme observation n®
20.

Quant 2 la sixieme observation n® 5 ou le taux est normal, elle a concerné une hypothyroidie
fruste.

- Le dosage des 17 cétostéroides effectué chez 7 malades s’est avéré abaissé dans 5 cas par
rapport 4 la normale qui est de 6 4 12 mg/24 h chez la femme et de 10 & 20 mg/24 h chez
I’homme.

Ces taux bas concernent 4 femmes et | homme. [s s"accompagnent d'une hypothyroidic
patente dans 4 cas (observations n® 1, 14, 16 et 19) ; I'insuffisance thyroidienne est frusie dans
le cinguigme cas (observalion n° 20).

Le 1aux normal se rapporie & une hypothyroidie [ruste.

- La cortisolémie.

Dans ics observations n°® 2 et 12, les dosages faits sont normaux : les taux sont
respectivement de (2,7 et de 11,23 ng.

b - Le dosage dynamique
Dans un seul cas, le test au tétracosactide a été effectué (observation n°16) ['hypothyroidie
est sévére. 1l a démontré le caracire deutéropathique de |'abaissement du taux des 17

hydroxystéroides et des 17 cétostérordes urinaires.

En effet, aprés stimulation, les taux sc sont normalisés passant de 0,35 mg 2 5,8 mg/24 h
pour les premiers et 0,7 mg 2 11,2 mg/24 h pour les seconds siéroides urinaires.
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En résumé, le retentissement surrénalien exploré dans quelques cas a monkré :

- un abaissernent de I'élimination des 17 hydroxystéroides et des 17 célostéroides
urinaires chez 4 hommes et 1 femme d’'une part,

une cortisolémie normale chez un homme et une femme d'autre part ;

- un test de stimulation au téiracosactide posilf dans un cas et qui moigne du
caractere deutéropathigue.

En outre, 1"hypothyroidie accompagnée d'hypocorticisme surrénalien deutéropathique est
paente 4 fois sur 5 cas.

Le bilan hématologique

La pileur des muqueuses a été observée 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 pileur des muqueuses accompagne 5 fois sur 8 I'anémie. Cetie anémie se chiffrait entre
45 et 11 g pour 100 ml d’hémoglobine. Ele est modérée puisque caractérisée par une

hémoglobinémie comprise entre 7 et 11 g pour 100 m! dans 7 cas sur 8.

Le seul cas sévére (4 g pour 100 ml d’hémoglobinémie) est en partie due A un taeniasis
associé puisque dans tous nos 8 cas d’anémie, I'hypothyroidie primatre est palenie.

Cette anémie a pu €ire en partie explorée dans les § cas ol I’'on a constalé :

- la prédominance de I'hypochromie (6 fois sur 8 cas) sur la normochromie (2 fois sur
8 cas) ;

et la fréquence de la norocytose observée daas 4 cas sur 5.

Cette normocytose s'accompagne d'une hypochromie 3 fois sur 5 ; le seul cas de
microcytose s’accompagne d'une hypochromie en I’absence d'une notion d'hémorragie.

En résumé, dans nos 8 cas, I'anémie apparait s souvent modérée, hypochrome et
normocylaire ¢t conceme une hypothyroidie patente.

3.3 - Diagnostic topographique de ’hypothyroidie

Rappelons qu’il se fonde sur la clinique dans la majorité des cas et ne s'est basé sur la
thyréostimulinémie ou le test de Quérido gue dans 5 cas.

a - Le taux de thyréostimuline sérique (TSH)

Il est normalement inférieur 3 B micro unité/ml ou 3 nanogrammes/ml par la méthode radio-
immunologique. Fait dans 3 cas, ce dosage s’est avéré trés élevé comme I'indique le tableau n°LIL.
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4.1 - Les maladies métaboliques

a- L’hypercholestérolémie

Elle a ét€ quasi constante (17 fois sur I8 cas). Sur le plan clinique aucune manifestation 2
type de xanthélasma, gerontoxon, xanthome cutané n’accompagne ['hypercholesiérolémie. Le
contexte clinique est marqué par |'existence d’autres facteurs de risque vasculaire w¢els I’hypertension
artérielle, 6 fois sur 17 cas (soit 35%), le diabete (2 cas) et ’hyperuricémie (2 cas).

En ouure, 'exces 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 cholestérolémie n’est
pas li€e au poids, ni 2 I’fige et A 'ancienneté de I’hypothyroidie comme nous 1’avons déja vu.

Enfin, nous avons rappelé que malgré un taux dépassant 2,5 g/l dans 60% des cas,
1"hypercholestérolémie s’accompagne d'une fracion HDL élevée d'od un indice d’athérogénécité
cholestérol total/fracion HDL. indiquant un risque inférieur ou égal A la normale.

b- Les troubles du métabolisme glucidique
b.1 - L’anomalie potentielle de la tolérance au glucose. Nous avons retrouvé

une anomalie potentielle de la tol€rance au glucose dans un cas (observation n°® 1) ou
I"hypothyroidie est modérée.

Chez cette frangaise de 38 ans, le pére est diabétique et il exisie une notion de macrosomie
foetale chez ses 3 enfants : une obésité non chiffrée en partie due A une conlicothérapie abusive pour
une raison non élucidée.

Sur ie plan biologique, la glycémie est normale A 0,8g/ 4 jeun, d’autres glycémies post
prandiales ou aprés charge en glucose n’ont malheureuscment pas é1é pratiquécs comme dailleurs
chez 7 avtres malades dont la glycéimie 3 jeun s’est avérée normale. Parmi ces malades,
I"hypothyroidie associée est sévere dans 4 cas, modérée dans 2 cas et inapparerte dans un demicr
cas.

b.2 - Le diabéie vrai associé. Retrouvée chez 3 Noires Africaines, I'association
diabte et hypothyroidie présente les caracteres suivants ;

- Sur le plan clinique
* L’hypothyroidie

Dans I'observation n® 9 ou ellc s’est installée 3 I’fge de 43 ans, elle a €€ modérée, le
syndrome d’hypométabolisme discret associe une asthénie, une constipation, une (Riosité et un pouls
3 68 battements par minute ; Uinhitration culanéomuqueuse st marquée par une boutfissure du
visage accompagnée d'unc raucité de Ja voix et d'une prise de poids de 9 kg en 7 mois ; il 5’y
associe un épanchement péricardique cliniquement lawent et une hypertension artériclle de moyenne
gravité.

Le second cas (observation n° 19), se rapporie 2 une hypothyroidie patente qui s’est
manifestée 2 I'dge de 57 ans par unc constipalion opiniitre lardivement rattachée 3 un myxoedéme
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longtemps méconnue. 11 s’y a joute une péricardite latente, une insuffisance surrénalienne fruste
probablement deutéropathique et une hyperiension artérielle limite ancienne de vingt ans.

Enfin, dans le dernier cas (observation n°18), I’hypothyroidie patente s’est manifesiée 2 I'age
de 48 ans par des signes d’hypométabolisme 2 type de constipation rebelle et par une infiltration
cutanéomugueuse myxoedémateuse (bouffissure du visage, obésité 2 81 kg pour 1,60 m,
hypoacousie et raucité de la voix). Il s’y ajoute une péricardite latente.

® ] e diabete

1 est non insulinodépendant et de type pléthorique dans les 3 cas (observations n® 9, 18 et
19).

On a retrouvé dans les antécédents une noton de macrosomie foetale (observation n° 9), de
diabeie familial (observation n°18) et d’obésiié familial (observation n® 19).

Par rapport A V'hypothyroidie, il existe deux types d’ordre d’appanition du diab2te.

Dans 2 cas, le diabdle est postérieur et révélé par des signes cardinaux A type de polyure
polydipsie sans amaigrissement apres trois ans d'hypothyroidie traitée (observations n° 9 et 19).

A l'inverse, dans le demier cas, le diabéte est anténeur de 5 années A "hypothyroidie ; il
est dépisté sysiématiquement A 1’occasion d’un abeds de la fesse chez un sujet génétiquement
prédisposé et jusque 13 indemne de toute manifestation d'hypothyroidie (observation n® 18). De
plus, depuis sa découverte, ce diabéte s'accompagne d'une hyperiension ariériclle de moyenne
gravité.

- Sur le plan paraclinique

Au moment de sa découvene, 'association s¢ caraciénse par un réflexogramme achiléen
tres allongé, d'ailleurs ininterprélable (observation n® 18) et suriout par une hypercholestérolémic
rés imponanic dépassant 2,5 g/l dans les 3 cas ; de plus, il existe une hypenrigtycéridémie A 0,75
g/l dans |’observation n°® 19.

* L’hypothyroidie a ét¢ marquée dans un cas modéré (observatton n® 9) par une
thyroxinémie abaissée 2 4,03 pg pour 100 ml pour une normale variant entre 5,10 et 9,4 mg/100
mml et un index de thyroxine libre normal 2 1,14 pour une normale comprise entre 0,9 et 1,2,

* Le diabéte se caracténsc par une glycémie 2 jeun variable au moment du diagnostic, allant
de 1 g (observation n®9) 2 3 g/l (observation n® 19) ; par conure, dans wous les cas, la glycémie post
prandiale est élevée et supérieure a 2,5 g/l

- Sur le plan évolutif

La cocxistence chez un méme malade d’une hypothyroidie et d’un diab2te a constitué un
errain de prédilection de l'athérosclérose. Ceci a éié le fait des facteurs de risque que sont le
diabeie en lui-méme, I'hyperiension ariénielle constanie dans les 3 cas et au rmoins en partie liée A
I"hypercholesiérolémse.
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Cetie dernidre anomalie lipidique d’origine mixte hypothyroidienne el diabétque se
caractérise paradoxalement par une fraction HDL cholestérol élevée a 1,05 g/l dans I’observation
n® 18 et A 2,26 g/1 dans V'observation n° 19 malgré I'existence de complications.

En effel, dans les 2 cas ol I’hypothyroidie est patenie et la diab&te ancien, il exisle une
insuffisance cardiaque globale débutanie dans I’observation n° 18 et un¢ ischémie myocardique
antérolatérale el latérale haute, associée 3 une hypertrophie ventriculaire gauche et 3 une
rétinopathie mixte diabélique et hypentensive débutante dans 1’observation n° 19,

* | e diabéte est caraciérisé par une instabilité dans 2 cas.

En effet, le régime seul a permis I’équilibration du diabele objectivée par une
normoglycémie dans I'observauion n® 9.

A linverse, dans 'observation n® 1§, le diabete est instable avant la découverie et sous
traitement oral de I"hypothyroidie puis passablement équilibré sous hormonothérapie comme | anteste
une glycémie 2 jeun 2 1,95 g/l et une post prandiale 2 1,88 g/l ; dans I’observation n° 19, le diabete
postérieur A I'hypothyroidie est demeuré mal é&quilibré sous Biguanide associé au sulfamide,
motvant une insulinothérapie normalisant la glycémie A jeun A 1,40 g/l. Quant 3 I'évolution de
1I’"hypothyroidie, nous y sommes revenus.

- Sur le plan étiologique

Nos 3 cas d’association hypothyroidie et diabéle sont survenus chez des femmes noires
africaines Agées respectivement de 45 ans (observation n® 19),

Dans les observations n® 9 et 19, le diabele survient aprds une évolution de 3 ans d’une
hypothyroidie connue et traitée.

* Chez la premiére malade, on nc reirouve pas d’antécédent de diabéte familial, notion qui
plaiderait en laveur d’un diabtte génétiquement déweminé ; Je caracitre fortuit de I’association
paralt probable, d'autant que 1"hypothyroidie est consécutive 3 une thyroidectomie pour poitre
basedowien A signes périphériques dominants.

* Quant a la seconde malade, nous avons pas retrouvé d’aniécédent personnel ou familial
de diabtie ; par contre, dans celle hypothyrotrdie par auwophie thyrotdienne, il est intéressant de noler
I’existence d’une maladie de Basedow chez 'un des fils ; ainsi 'origine auto-immune de
I"association peut €ue évoquée malgréd I'absence chez la malade ou chez les membres de sa famille,
d’autres maladies réputées auto-immunes telles que, I'anémie de Biermer, la rélraction cornicale
surrénalienne, etc.

* Chez notre derniére malade {observation n° [8). Contrairement aux précédentes, le
diabele est antérieur A ’hypothyroidic ; il évoluait déjd depuis 5 ans au moment de 1’apparition des
premiers signes d’hypothyroidie ; on a rerouvé la notion d’un diabdte chez la mére émoignant du
caraciére pénéuque du trouble du mdéiabolisme glucidique ; le rapport de ce diabdte avec
]’hypothyroidie reste indéterminé du fait que 1'atrophie thyroidienne constaiée ne s’associe pas
des maladies réputées auto-immunes el que malheureusement le résultat de la recherche d’auto-
anticorps antithyroidiens en cours n'était pas encore parvenu ; ces résullats devront éue reporlés
dans un prochain travail concernant nos 3 malades.
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En résumé, nos 24 cas s’accompagnent dans 16,6% des cas d’un trouble du méiabolisme
glucidique dont une anomalie poteniielle de 1a wlérance au glucose chez une frangaise et 3 diabeies
vrais chez des noires africaines. L'association diabdie et hypothyroidic se caractérise :

- sur le plan chinique par .
* une hypothyroidie paiente 2 fois sur 3 cas ;

* et un diabete non insulinodépendant révélé par des signes cardinaux et postérieur a
I"hypothyroidie 2 fois sur 3 cas.

- sur le plan paraclinique de fagon constante par :

* une hypercholestérolémie de plus de 2,5 g/l ;
* et une hyperglycémie post prandiale de plus de 2g/1.

- sur le plan évolutifl par des complications liées aux facieurs de risque vasculaires
(hypertension artérielle, diabéte, hypercholestérolémie) consiants dans les 3 cas et qut ont
occasionné une ischémie myocardique localisée latenie (2 cas), une insuffisance cardiaque globale
ou une hypertrophie ventriculaire gauche (2 cas) et une rétinopathie mixte diabétique et hypertensive
(1 cas).

Par ailleurs, le diab2le d’abord instable (2 fois sur 3) est passablement équilibré par le
régire seul et dans le troisi&¢me cas par ’insuline.

- sur le plan énolopique par :

* un lien probablement foruit dans un cas de thyroidectomic pour hyperthyroidie
d’une pan ¢t d’un diab2te essentiel sans caraciire génétique d autre pam ;

* un lien probable par auto-immunité€ dans un cas d’atrophic thyroidienne (avec nation
de dysthyroidie familiale) et d'un diabete essentiel sans notuon d’hérédité ;

* et un lien non déterminé dans un cas d'atrophie thyroidienne et de diabéte essentiel
avec caraciere 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 hypothyroidie patenie et/ou compliquée, elle wuche 2 hommes et 1 femme porieurs
d’une obésité et d’une hyperiension arténelle dans 2 cas et d'une hyperiipidémie dans | cas,

Dans ce demier cas, le myxoedéme 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 un des hommes, elle se manifeste par une goutte chronique poly-
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articulaire sans complication ostéoarticulaire ou rénale ; I'uricémie se chiffre & 160 mg/l dans ce
cas.

* L’hypoparathyroidie

Elle est secondaire 3 unc parathyroidectomie accidentelle au cours d’une thyroidectomie pour
goitre {observaton n°® 18). Elle réalise une téianie survenue deux mois aprés I'intervention et
s’accompagne sur le plan biclogique d’une hypocalcémie 4 48 mg/l avec hypocalciurie A 15 mg/24,
d’une hyperphosphorémie & 83 mg/] et paradoxalement une hyperphosphaturie A 2,94 g/24 h. Ce
tableau précdde d’un mois une hypothyroidie modérée.

4.3 - Les autres maladies associées

* Les infections génitales

Présentes chez 5 malades (7% des hypothyroidies f€minines), elles sont A type de vaginite
chronique dans 3 cas (observauons n® 10, 13 et 24) ct/ou de métroannexite chronique dans 2 autres
cas (observatons n°® 15 et 17) ; chez une de ces malades, ces infections A répétition ont
probablement joué€ un rble dans la genése d'une sténlité secondaire (observation n) 15) ; il faut
noter que chez toutes ces malades, I'hypothyroidie est patente avec une apathie et une indifférence
foajeure.

Notons enfin 2 cas d’arthrose se localisant au niveau du rachis lombaire et des genoux chez
2 femmes, par ailleurs obéses et dgées de 45 ans (observatons n® 9) et de 62 ans (observation n°
23).

Par ailleurs, | cas d’hemie inguinale a ét€ observé chez ce demier malade.

En résumé, la pathulogie associ€e 3 I'hypothyroidie dans 70% des cas est intnquée el
dominée par des facieurs de nsque vasculaire tels 1'hypertension anérielle {52% des cas), le diabéic
(16,6% des cas) et plus rarement, Uhyperuncémie. Par ailleurs, 'infection gémitale est fréquente
(27% des femmes) el parfois source de siénlié.

L’hypertension ariériclle est d autant plus grave que ['hypothyroidie est patente.

Le diabéte non insulinodépendant a précédé I"hypothyroidie dans 2 cas et se révele souvent
par des signes cardinaux dans un contexte d'hérédité diabéuque inconstant ; il a &€ confirmé par
une glycémie post prandiale élevée. Ce diabéie cssentiel, dans 2 cas et I"hypothyroidic oni un
rapport étiologique fortuit ou indélerminé alors qu’une origine commune auto-immune est probable

dans le lroisiéme cas.

Enfin, ces facteurs de risquc intriqués sont la source de complications cardio-vasculaires.

5. ETUDE DES COMPLICATIONS DE L'HYPOTHYROIDIE PRIMAIRE

Le 1ablcau n°LIV a rapporié les complications qui sont largement dominées par 1'alteinte
cardio-vasculaire.



127
6.1 - L hypothyroidie post thyroidectomie

La thyroidectomie chirurgicale est subtotale dans 2 cas opérés d"hyperthyroidie (observations
n°8 et 9) limitde A une lobectomie pour adénokyste dans le troisiéme cas (observation n® 1) ; dans
I’observation n® 2, I’hypothyroidie est secondaire 3 une radiothérapie externe d’un épithélioma des
amygdales.

L hypothyroidie survient 3 ¢t 6 mois respectivement apres 1'intervention chirurgicale chez
les malades opérés pour I'hyperthyroidie et n’ayant pas bénéficié d"hormonothérapie systématique.
Chez le troisidme malade ayant subi une l[obectornie, le délai d’appanition de Pinsuffisance
thyroidienne est beaucoup plus long puisque les premiers signes ne sont notés que 12 ans plus tard
; aucun traitement substitutif n’a cependant €€ administré chez ce malade, tout comme dans le cas
n°2 ot ’hypothyroidie est apparue 2 ans apres la radiothérapie cervicale.

L’hypothyroidie post opératoire est fruste dans le cas de lobectomie et la thyroidectomie de
I’ohservation n°® 9,

En effet, [linfiltration cutanéomuqueuse du visage s’accompagnant d’une
hypercholestérolémie A 3,2 g/l d’une courbe de fixaton légérement diminuée et d’une activité
scintigraphigue limitée 4 un lobe dans I’observation n°1 alors que V’index de thyroxine libre est
normal dans I'observation n® 9. .

Par contre, la thyroidectomie subtotale de 1'observation n°8 et post radiothérapique parait
plus sévere car il existe une nette bouffissure du visage dans le premier cas et une complication 2
type d'angor d’effort dans le second cas, et qu’en outre, I'iodémie hormonale, la courbe de fixation
sont nettement abaissée dans I'observaton n°® 2 pendant que le réflexogramme achilléen est trds
allongé dans I’observation n°8.

6.2 - L'hypothyroidie du goitre multinodulaire

Nos 24 cas de goitre multinodulaire affectent 4 ferames (observations n°6, 7, 20 et 24) toutes
noires afncaines ; 1’age respectif est de 21 ans (observation n® 24) ; 34 ans (observation n°20) ; 48
ans (observation n® 7) el 80 ans (observation N°6).

Sinous n"avons trouvé chez aucune de ces malades, la notion d'un séjour en zone d’endémie
goitreuse, il existe chez deux d’entre elles un goitre familial {observations n® 20 et 24).

Le goire a vécidivé chez 2 malades aprds ablation chirurgicale panielle {(observations n° 7
el 20). Ce goure est asymétrique, de volume variable allant de la waille d’un oeuf de poule
(observations n® 6 et 7) 2 celle d’'une mandarine {observattons n® 20 et 24). 1} est diffus
{observatons n°6, 7 et 24) ou localis€ au lobe gauche et a I'isthme (observation n® 20) ; la
consistance est ferme mais non pierreuse ; 1l est mobile A la déglutinon et par rapport aux plans
profond et cutané. 1i n'exisie pas de signe de compression des organes de voisinage a I’exceplion
d’une empreinte trachéale mamuée A 1'expression exclusivement radiologique (observavon n®20).

Le goiire ne comporle aucun caractere vasculaire ou inflammatoire et ti n'existe aucune
adénopathie satellite,
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L’hypothyroidie qui accompagne ces goitres est sé€vere dans 1’observation n°® 24 du fait d une
complication 2 type de nanisme et de la thyroxinémie e{fondrée. Dans les observations n°6 et 7,
I'insuffisance thyroidienne est [ruste : en effet, cliniquement on ne retrouve qu’une frilosité.

Biologiquement, I'hypercholestéroiémie est comprise entre 2 et 2,62 g, I"allongement de
i"achillogramme compnis entwre 300 et 400 millisecondes et 'iode hormonale modérément abaissé
3 1,9 ¢/100 ml (observation n® 6).

Par contre, dans I’observation n°® 20, I'insuffisance thyroidienne est s fruste marquée par
une prise de poids, une iodémie thyroxinienne et une thyroxinémie légérement abaissées.

6.3 - L’hypothyroidie par atrophie thyroidienne

Aucune éuologie n’a pu éire décelée chez 16 de nos malades (66,6% de cas) présentant tous
une alrophie du corps thyroide ; il s'agit de 13 femmes et de 3 hommes tous de race Noire
Africaine sauf une d’origine libanaise (observation n® 21) ; leur 4ge moyen est de 47 ans (44 ans
chez les feromes, 59 ans chez les hommes).

On ne retrouve chez eux ni la notuon d’une prisc médicamenteuse iodée, ni celle d’un
thyroidite.

Le corps thyroidien n'est palpable chez aucun d’eux et la scintigraphie réalisée dans 6 cas
confirme 1’ atrophie glandulaire en montrant une fixation trés pauvre (observations n® 23 et 21) voire
absente (observalions n® 12, 16, 22 ¢t 23).

L'hypothyroidie est remarquable par son caracitre patent: en effet, dans 14 cas, le tableau
clinique complet est manqué par :

- un myxocdeme dans 13 cas,
- un syndrom¢ d’hypométabolisme dans 14 cas,
- une thyroxinémie inférieure a la moitié de la normale dans 5 cas,

et des complicalions souvent intriquées dans 9 cas dont 4 insufflisances
coronariennes, 7 insuffisances cardiaques et deux anasarques.

Par contre dans ’observation n® 21, I’hypothyroidie est modéré puisque caracténsée par un
syndrome d'hypométabolisme et une thyroxinémie supéricure 3 la moitié de la normale ; il n’y a
pas de complications.

Nous n'avons malheureusement pu faire ni une éwde histologique de la thyroidie, ni une
étude immunologique chez nos malades pour des raisons maténielles.

Cependant, I'exisience d’une notion d'hyperthyroidic comme chez le fils d’une de nos
malades qui est en oulre diabéuque insulinotraitée plaidait en faveur d’un processus autoimmun :
en effet, I’age, I"atrophie du corps thyroide et le myxoeddme patent évoquent cetie étiologie d’autant
gu'une hypergammaglobulinémie a éié observée 5 fois sur 7, proudogrammes pratiqués. Comme
I'indique le tableau n°LVI, cette hypergammaglobulinémie est comprise entre 20.4 et 29.21 g/l
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7.1 - Les moyens thérapeutiques

a - Les hormones thyroidiennes ont € utilisées chez 20 malades :

- les extraits thyroidiens ont €€ utilisés 17 fois sur 20, sous forme de comprimés
dosés A S centigrammes ¢t a | centigramme ;

- la D.L thyroxine en premire intention chez 2 patients, Chez S malades inttialement
aux extrails thyroidiens, ceux-ci ont &€ relayé par les comprimés de la D.L.
thyroxine ;

- la tri-10dothyronine en comprimés dosées 2 29 pg a €€ adminisuée chez un seul
malade en premiére intention (observauon n°12),

b - Le traitement adjuvant s'adresse aux complicalons et A la pathologie
associée ; il comporte en oulre :

- des béta bloquants :  Propanolol’ comprimés A 40 mg
Sotalol” comprimés 2 160 mg
Aptine” comprimés 3 50 mg

qui ont ét& prescrits chez 5 malades

- de P’hydrocortisone en comprimés de 10 mg utilisé chez 10 patients

- les diurétiques : Dinilix” comprimés 3 500 mg (1 cas)
Lasilix” comprimés 2 40 mg (2 cas)

Moduréuc’ comprimés A 55 mg (I cas)

- des digialiques Digoxine” comprimés 3 25 mg

- des dérivés nitrés . Léniteal” gélules de 2,5 mg (1 cas)
Trnitrine dragées mg {1l cas)

- des anticoagulants : Tromexane  comprimés de 300 mg (!
cas)

- des antiaggrégants plaqueuaires :  Persantine” comprimés de 75 mg (1 cas)

- des hypolipidémiants : Lipanthyl” gélules de 100 mg (2 cas)

¢ - L'éducation

Les malades ont éié avertis de la nécessité d'une hormonothérapie substantive 3 vie. d’une
surveillance médicale régulitre, d'une adaplation des doses & des circonstances particuliéres ; ils
ont é1é également prévenus de la possibilité d'effets secondaires en rappori avec un surdosage.
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7.2 - Les indications et conduite pratique du fraitement

L’indication d’un traitement substtutif a éié posée chez 20 malades dont I'hypothyroidie est
patente dans 15 cas et fruste dans S autres.

Chez le dernier malade, une expeclalive surveillé et un raitement symptomatique ont &ié
adoplés : cetle attitude est justfiée par le caracidre pauci-symplomatique de I’hypothyroidie et le
grand 8ge (80 ans) du malade {observation n°8).

a - L’hormonothérapie substitutive

La dose initiale exprirnée en quantiié d’extraits thyroidiens équivalente est variable selon les
malades, en fonction de la richesse symptomatique du tableau clinique : elle varie de leg 2 2,5 cg
par jour dans les formes frustes A S cg par jour dans les formes patentes non compliquées ; dans
les formes compliquées d’insuffisance coronarienng et/ou d’insuffisance cardiaque, la dose initiale
est en moyenne de 3 cg par jour.

L’augmentation des doses est la méme avec ou sans coronaropathic mais d’autant plus
progressive que le sujet est Agé. Ainsi, dans les formes non compliquées, elle est en moyenne de
7 cg d’extraits thyroidiens en 3 scmaines et n'est pas différente de celle des cas s’accompagnant
de coronaropathie et/ou d'insuffisance cardiaque par conue, en considérant I'age chez un sujet de
21 ans (observation n® 16), la dose a pu ameindre 17 cg par jour en 3 semaines, sans cffet
secondaire contre 3 ¢g par jour seulement chez un sujet de 50 ans.

La dose maximale est en moyenne de 13 cg par jour chez les hypothyroidiens indemnes de
complications coronariennes ; elle est cependant plus élevée dans les formes palents (15 eg) que
dans les formes frustes (9 cg) ou compliquées (9 cg).

b - Le traitemeni adjuvant

* La corticothérapie 2 base d'hydrocortisone n'a pas €€ sys:dmatique ; elle n'a &8
prescrite que chez 10 malades : 9 d’entre eux ont une hypothyroidie patente ev/ou compliquée ; 2
seulement sont suspects d’insuffisance surrénale lente deutéropathique. La dose moyenne est de 20
mg par jour ; la corticothérapie substitulive a précédé I"hormonothérapie thyroidienne dans tous ces
cas durant une semaine en moyenne.

* Le traitement de I’hypertension ariérielle a 1€ institué chez 7 malades sur les 21 traités;
3 autres malades présentent une HTA labile ou borderiine, n'ayant nécessité aucun (railement
(observations n“ 5, B et 21). Le traitsment anb-hyperienseur consisie en une restriction sodée dans
2 cas d'HTA de moyenne gravié (observations n® 3 el 9) ; chez 5 autres malades, ce régime est
associé A la prescription de béta-bloguant (2 cas) aprés la réduction d une insuffisance cardiague
ou de diurétique (3 cas).

* Le traitement de P'insuffisance coronarienne. Le seul malade présentant un angor
d’effort a bénéficié d'une traitement par les dérivés niués puis lors de la mise en route de
I'hormonothérapie substitutive de 1'association avec 80 milligrammes de SOTALOL par jour.

De méme dans les 4 cas ou l'insuffisance cvoronarienne a une traduction exclusivement
¢lectrique, un raitlement par Persantine” éait institué chez un seul malade {observation n° t9). Cher
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les 3 autres, la constatation d’unc telle complication n’a suscité aucune mesure Lhérapeutiquc
spécifique (observations n® 11, 12, 18} ; chez le seul malade de notre série ayant présenté un
infarctus (observation n°4) un traitement par béla-bloquant (Alprénolol 50 mg par jour) a &€
rapidement arré1é devani I'apparition d’une décompensation cardiaque et remplacé par la Trinitrine
retard.

Notons enfin dans celte étude réirospecuve, qu’aucun malade n’a bénéficié€ d'un traitement
systématique par les bé€la-bloquants.

* Le traitement de I’insuffisance cardiaque. Sur les 7 malades présentant une insuffisance
cardiaque, une (observation n® 17) a éué perdue de vue avant tout le traitement : une myocardite
myxoedémateuse est probablement la seule cause de sa défaillance cardiaque ; chez un autre
(observation n°l5), cette méme éuologic a pu étre confimée par la céduction rapide de la
défaillance cardiaque par la seule hormonothérapie substitutive. Par conire dans 2 cas, un trailcment
diuréuque a suffi & réduire Pinsuffisance cardiaque avant toute opothérapie; son origine est
hypertensive dans 1'un des cas (observations n® 23) en rapport avec un coeur pulmonaire aigu dans
I’autre (observation n®6). Dans I’observation n°4, I’insuffisance cardiaque secondaire a un infarctus
du myocarde n’a pu bénéficier du traiterment hormonal du fait de la sévérité de I'atteinte cardiaque
;. dans les 2 derniers cas, I'ongine mixte myxoedémateuse et hyperiensive de la défaillance
cardiaque a nécessité I’association de diurétique au traitement hormonal (observatons n® 13 et 18).

* Le traitement de I’hyperlipidémie se résumc en un régime alimentaire restrictif en lipides
dans tous les cas sauf 2 (observations n° 4 et 19) ou le procétifene (Lipanthyl’) a é1é udilisé 2 la
dose de 200 et 300 mg par jour respectivement.

* Le traitement du diabéte sucré associé : (3 cas) a consisté également en un régime
hypoglucidique et hypocalorique dans 2 cas (observation n® 18 et 19) : dans le 3&me cas unc
insulinothérapie a dii étre instituée avec 14 Ul par jour d'insuline retard.

8. L'EVOLUTION SOUS TRAITEMENT

Les résultats du traitement ont pu étre appréciés chez |3 malades avec un recul moyen de
20,5 mois avec des extrémes allant de 4 semaines a 11 ans ; I'appréciation des résultats a éié faie
sur les éléments suivanis :

sur le plan clinique : asthénie, frilosité, constipation, pouls et poids ;

sur le plan paraclinique : cholestiéroiémie, réflexogramme achilléen,
I"hormonothérapie el I'électrocardiogramme.

a - L’hypothyroidie

1 - L'évolution a é1¢ favorable chez 6 malades avec équilibre jugé satisfaisant caractérisé
sur le plan clinique par :

- une disparition de 1'asthénie dés la 2&me semaine du traitement 3 fois sur 6, deés la
4dme semaine dans tous les cas ; ce néveil physique el psychique s'accompagne de
la disparition de la {rilosit :



133

une régression plus progressive de la constipaiion avec une normalisaton du transit
intestinal entre le ler et le 32me mois (observations n® 12 et 15), aprés seulement
le 9¢me mois dans !'observaton n® 13 ;

- une pene pondérale de 6 kg en 5 mois, dont 3 kg dés le premier mois (observations
n® 12, I et 21) ; une pene de poids plus lente (1 kg en 4 mois) est probablement en
rapport avec la corticothérapie associée (observaton n® 11) puisqu’a I'arrét de ce
trailement, la perie pondérale s’accélere avec une diminution de S kg en 3 mois.
Dans 1 cas (observation n® 13}, le poids resle stationnaire malgré 1’équilibre clinique.
Sur le plan paraclinique, seuls quelques malades ont pu bénéficier d’un contrdle
biologique ;

- la cholestérolémie de contrfle réalisée dans 4 cas sur 6 est passée de 3 g environ 2
1,3 g/1 en un mois chez un malade trailé par la T3 (observation n® 12) et en 3 mois
chez un auwre sous extrails thyroidiens (observation n® 11) ; dans I'observation n® 13,
elle est tombée 2 1 g/l en 3 semaines ; elle reste élevée dans le 4eéme cas ;

- le réflexogramme achilléen n'a €€ contrdié que chez I seul malade (observaton
n°j1) chez qui il s’est normalisé apres 4 mois de traiterment ;

- de méme, un seul malade a bénéficié d'un conirble hormonal (observation n® 23) au
3&me mois, le bilan hormonal monue des taux subnormaux d’iode thyroxinine (2,7
ug/100 ml), de thyroxinémie (4,2 pg) de TSH (0,9 nanogrammes).

L’équilibre est obtenu dans un délai de 6 mois en moyenne dans les formes patentes Lrailées
par les extraits thyroidiens ou la thyroxine (4 cas) ; par contre, ce délai n’a &€ que d'un mois dans
une forme fruste sous le méme wraitement (observation n® 21) . I'uulisation de la tn-iodothyronine
dans une forme patente (observaton n® 12) a cependant permis d’obtenir 1'équiiibre aprds seulement
un mois de traitement.

2 - L'équilibre est moins satisfaisant chez 5 autres malades (observations n® 8, 9, 10, 16
et 20).

- sur le plan clinique, les manifestations d’hypoméiabolisme régressent tardivement et
incompleétement :

* 'asthénie ne disparail qu’apres un mois (observation n°® 16} ou trois mois
(observations n® 9 et 10) ou persiste encore au-dela de 6 mois de trailement
{observation n°® 20),

* la frilosité persiste également aprés 12 mois dc traitement (observation n®9),

* le transit intestinal reste ralenti malgré une amélioration réelle chez 2 malades aprds
1 an et 18 mois (observation n° 9 et 10),

* le poids a trés peu diminué (de 3 et 4 kg) en |4 mois dans les observations n® 10
¢t 16 : dans d’autres cas, il resie stationnaire (observation n® 8) ou augmente de 2
et 3 kg (ohservations n® 9 et 20),
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le pouls est également peu modifié : la bradycardie est identique dans I’observation
n9 ; si elle ne disparait qu’aprés 14 mois de traitement dans 1’observadon n° 16,
elle s'aiténue A peine aprés 20 mois dans le cas n°10 ;

- sur le plan paraclinique, la cholestérolémie resic en moyenne supéricure 2 2 g/l
(observations n® 8, 9et 16) : le réflexogramme achilléen de contrdle réalisé chez un
seul malade (observation n° 8) chez qui 1) a é1€ iméalisable avant traitement, montre
un temps de demi-relaxation allongé A 410 millisecondes ; A 1’électrocardiogramme
le microvoliage et les Iroubles de la repolarisation disparaissent, mais la bradycardic
persiste dans les observations n® 8, 9 et 16.

Sichez ces 5 malades on ne note, par rapport aux 6 premiers dont I’équilibre est satisfaisant,
aucune différence quant A la sévérit de 1I’hypothyroidie, au produit et A la dose utilisée, leur
régularité dans le suivi du traitement esl moins bonne : en effet, i s’agit de 4 cas d”hypothyroidie
paienie ¢t de | cas de forme frusie, traités tous avec les extraits thyroidiens en moyenne pendant
37 mois, 3 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) |’hypothyroidie patente longtemps méconnue est
révélée par un infarctus myocardique antérosaptale vite compliquée d’une insuflisance cardiaque
globale ischémique myxoedémateuse hyperensive et induite par un traitement béla bloquant. Ce
traitement relayé par des dénvés nitrés associés & un traitement digitalo diurétique améliore
transitoirement la défaillance cardiaque. A la récidive de I'asystolie, I"hyperthyroidie alors reconnue
est raité mais le tableau s’aggravait et mouvail la suspension de cctte hormonothérapie. La malade
exeatée sous traitement ciassique digitalo diurétique a &€ perdue de vue.

Le second cas (observation n°® 13) est une hypothyroidie patente compliquée d'une
défaillance cardiaque globale myxoedématcuse et hyperiensive. L'arrét du traitement hormonal dans
le premier jour a entrainé 1"appanition d’un épanchement pleural droit de moyenne abondance {1,650
1 & la ponction) de type excudauf (59 g/l de protides) mais sans autres caracteres in{lammatoires
ou infectieux en dchors d'une viesse de sédimentauon A 79/93. La poncuon pleural associe au
furosémide et les extraits thyroidiens ont entrainé Uassechement de I'épanchement.

b - Les complications

* L hypertension artérielle : 4 malades hyperiendus ont pu étre sous traitement : dans les
2 cas o0l 'HTA est sévére, un traitement diurétique associé 2 1"hormonothérapie n'a pas modifié
les chiffres tensionnels (observatons n® 13 et 19) ; par contre dans 2 autres cas, 1'association béta-
bloquant-diurétiques a permis de normaliser la tension artérielle (observations n® 18 et 23),

* L’insuffisance coronarienne : 2 malades ont pu éire sous (raitemenlt dans un cas ol
’insuffisance coronarienne électrigue est traitée A la Persantine, I’évolution a €€ favorable et
marquée par un aspect €lectrique stationnaire {(observation n® 19). & 'inverse, dans le cas d’un
infarctus myocardique, le trailement symplomatiqgue a 1'alprénolol relay€ par les dérivés niués
retards a échoué ; I'évolution dans ce demier cas a €t marquée par unc insuffisance cardiaque
globale récidivante avani et aprés I'hormonothérapie thyroidienne.
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* L’insuffisance cardiaque : 6 malades insuffisants cardiaques ont éié suivis sous
traitement. L’évolution a été favorable dans 4 cas sur 6 : dans un cas d’origine probabilement
myxoedémateuse prise ou hormonothérapie seule et dans 2 cas (étiologie en partie hypernensive dans
I'un et asthmatique dans 1'autre) par le traitement diurétique seule ; le quatriéme cas d'origine
mixte, myxoedémaleuse et hypenensive, a évolué (avorablement sous hormonothérapic seule
(observation n° 18).

A l'inverse, I'évolution a é1€ défavorable dans 1/3 des cas : dans I’observation n° 4, la
défaillance cardiaque ischémique hypenensive et myxoedémateuse a récidivé sous ualteraent
symptomatique classique avant et sous hormonothérapie, imposant la suspension de cette derniére,
dans I’observation n°13, I'insuffisance cardiague myxoedémateuse et hypenensive s’ est commpliquée
d'un épanchement pleural probablement myxoedémaieux & cause d'un arrét thérapeutique. Cette
évolution d'abord défavorable, s’est amendée sous extraits thyroidiens, diurétique (furosémide) et
ponction pleurale,
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CHAPITRE III : COMMENTAIRES

Si de multiples travaux ont individualisé le classique myxoedeme, ce n'est

que récemment, dans les pays développés que des progms ont é1é réalisés dans le diagnostic
précoce et dans le diagnostic étiologique.

En effel, 1a biologie a permis de saisir précocement les formes frusies, partielles, dissocifes
ou a expression viscérale ou systémique pure grice 2 des tests biologiques précis et fidales. Dans
le domaine éticlogique, la certitude est acquise qu’une thyroidite atrophiante d’origine auto-immune
est responsable d’un grand pombre d’hypothyroidie de I’adulte. autrefois étiquetée idiopathique.

Sur le plan thérapeutique, la panoplie médicamenteuse est amplement diversifiée : non
seulement des composés hormonaux synthétiques ont pris place & c6té des béta-bloquants mais
constitue surtout un progres substantel. Par contre, dans les pays sous équipés, partculi®rement
en Afrique, malgré de nombreuses recherches de type épidémiologique sur le goitre endémique,
tr¥s peu de travaux ont ét€ consacrés A |’hypothyroidie primaire de I’adulte(5, 6). Cente pauvreté
de la litérature nous a amené & colliger 24 observations d’hypothyroidie périphérique de 1’adule
diagnostiquée dans le services de Médecine Interne des trois formations hospitalidres de Dakar en
14 ans et d'en comparer les données avec celles de la littérature ; plusieurs commentaires pouvaient
éue dégapés de cetie €rude.

I - SUR LE PLAN EPIDEMIOLOGIQUE
A - LA FREQUENCE

Nos 24 cas d’hypothyroidie périphérique colligés entre 1969 et 1983 parmi 45.774 malades
hospitalisés en Médecine Inteme dans les trois principaux hdpilaux dakarois, représentent seulement
0,05% des malades médicaux. On peul s’étonner du faible pourcentage de malades ateints
d’hypothyroidie dans un pays dont une au moins des régions naturelles est une zone d’endémie
goilreuse. Notons deux faits surprenants :

- Pendant ia méme époque, 37 cas d’hypothyroidie d’origine centrale (dont des maladies
de Sheean) soit 0,08% ont ét€ diagnostiqués : I’hypothyroidie d’origine centrale serait donc plus
fréquente chez 1’adulte que I'hypothyroidie pdriphérique. Nous rappelons que chez 'enfant, les 7
cas qui font I'objet du travail inaugural de A. TALL (7) ont ét€ observés 2 la Clinique Pédiatrique
de ’Hopital A. LE DANTEC du ler janvier 1960 au 31 décembre 1980,

- A I’h8pital Abass NDAOQ, ot 1a consultation de Médecine Interne ne fonctionne pourtant
que depuis 4 ans, on dénombre 13 cas recrutés A partir de 2.218 malades, soit une prévalence de
0,58% contre 0,02% A I'hdpital A. LE DANTEC enwe 1972 et 1975 2 I’hdpital Principal, soit
globalement 0,05%. La disparité des prévalences entre lcs hopilaux Abass NDAO et Principal d'une
part et la consultauon de 'hopital Ahass NDAO d’autrc part, tient au caractéce spéciatisé de cette
derniére.

En cffet. une exploration thyroidienne isotopiquc dans une série de 439 cas de dysthyroidie
a permis d’observer 27 cas d’insuffisance thyroidienne dont 15 d’origine périphérique (3.4% des
dysthyroidies) ce qui porte A croire que 1'affection ¢st moins rare que ne le laissent croire ces
chiffres.
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Ailleurs en Afrique, trés peu de statistiques hospitaliéres se rapportent & I'hypothyroidie
primaire. Des études déja anciennes (8, 9, 10, 11) mcuent Paccent sur la rareté de Iaffection au
sein des populations africaines mais en dehors des zones d’endémie goitreuse. En effet, les éiudes
consacrées au goitre endémique font état des chiffres plus élevés : au cours de ceue affection, la
fréquence de I’hypothyroidie est variable en fonclion des crittres cliniques et biologiques ulilisés:
10% des femmes cliniquement patentes 2 I'Est du Congo actuel Zaire, (12), 0,05% sculement au
Tchad(13), 0,1% au Nord Ouest de 1a Cte d'Ivoire(14). Mais si 1’on se réfere au taux de Protein
Bound lodine inféricur 2 4 microgrammes pour 100 ml, la fréquence passe 2 56% a 1'Est du Congo
actuel Zaire(12), 65% en Kabylie en Algérie(15) (dans ce dernier pays, 35% de la population
générale ont un taux de thyroxinémie abaissé(1).

En Europe et aux Elats-Unis, I’ hypothyroidie périphérique semble beaucoup plus fréquente
tant en milieu hospitalier que dans la population 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
I'hypothyroidie pénphérique dans les pays occidentaux est certainement liée 3 une meilleure
¢ouverture sanitaire et surtout 3 un diagnostic plus précoce grice A des tests biologiques. Ainst, lant
qu'on s’en est tenu en Europe 2 des critéres cliniques, la fréquence y était de 0,04% en 1947 ; par
contre lorsque 1'on a pris comme critire un taux basal élevé de TSH plasmatique(3, 16, 17) en
1972, 1a fréquence est passée i 8%. Ces chiffres et ceux que nous avons recueilli 3 1a consultaton
de I’Hbpital Abass NDAQO justifient des enquéies €pidémiologiques, ou tout au moins e
renforcement des moyens biologiques de diagnosuc.

B - LA REPARTITION SELON L’AGE ET LE SEXE

L'dge de nos malades varie de 20 A 80 ans avec un 4ge moyen de 45,6 ans. Au moment
du diagnostic, 79% des malades ont plus de 30 ans avec un pic d’incidence entre 40 et 50 ans,
confirmant ainsi la constatation que I'hypothyroidie primaire adulte prédomine entre la cinguitme
et la sixidme décennie : I’Age moyen st de 4] ans selon MULAISHO et SHARIEFF(18), de 45
ans selon BARON(19). WATANAKUNAKORN et Collaborateurs(20) rapportent un pic
d’incidence dans la 6& décennie dans fa série de 400 cas. L’ige moyen est de 42 ans chez les
femmes et de 56 ans chez les hommes dans nowre éwude 00 19 malades sur 24(79%) apparticnnent
au sexe féminin, soit un sex ratio de 3,8/1. Cetle prédominanze féminine est retrouvée dans loues
les études antérieures tant en Afrique que dans les pays occidentaux: fe sex ratio varie de 524 9
selon les auteurs (16, 20, 22, 21, 23).

C - LE FACTEUR ETHNIQUE

L’étude de la répartition selon I’ethnie (ou l'origine géographique) ne montre aucune
particularité chez nos malades : elle reflele approximativement celle de la population dakaroise
ainsi que cela apparafl dans le tableau n® 7.

Tableau n° LVII : Répartition selon I’ethnie chez nos malades et dans la population
dakaroise
Oooboltx L&yan Peuhlx Sérbres Towtcukwry Wi al ks Total
Hypotyrokdic aa% 117% 12.7% 1375 ¢ % 4.5% 100%
Fopulstion dakiroue 43.0% 1.¥% L ] 2.5% 12.7% 3%




138

Cependant, nous avons nolé que contrairement A ’étude de MULAISHO et
SHARIEFF(18) en Zambie ol les autochtones ne représentent que 1% des malades, |a
majorilé de nos malades (91%) est d’origine sénégalaise,

D - LE NIVEAU DE VIE

L’hypothyroidie périphérique est retrouvée dans toutes les classes sociales du pays.
Comme le montre lIa fréquence sensiblement égale de 1’ affection 3 1'Hdpital Principal réservé
(aux agents de I’Elat et aux fonctionnaires) et 1'Hépital LE DANTEC (ol les indigents
prédorinent).

En résumé

Les données épidémiologiques portant sur I'insuffisance thyroidienne périphérique en
Alrique sont fragmentaires. Mais I'affection particulidrement fréquente dans les zones
d’endémie goitreuse (Zaire) n’est pas rare en dehors de ces zones. Aucun de nos roalades ne
provient de la zone d’endémie goitreuse représentée par le Sénégal orental, La
méconnaissance des fortoes frustes, 1'absence de 1ests biologiques fideles en praiique
guotidienne, et I’inexistence quasi total d’enquéle de dépistage systématique, expliquent
certainernent la rareté apparente de I’affection dans nowre pays. Le nombre de cas ira, comme
en Europe, en augmentant au fur et 4 mesure que s'affineront les moyens de diagnostic
clinique et biologique.

Alfection de la ferame ayant dépassé la quarantaine, elle gagne a étre diagnostiquée
précocement avant que §’installent les l€sions cardio-vasculaires qui en constituent la gravité.

II - SUR LE PLAN CLINIQUE

A - LE MOTIF DE CONSULTATION

Au moment du diagnostic, {'hypothyroidie évolue chez nos malades en moyenne
depuis 6,6 années. Dans une étude ancienne de I'évolution avant le diagnosuc est de 4 ans.
moyenne inférieure 2 celle de notre série.un seul de nos cas a €€ diagnostiqué précocement
aprés une durée d'évolution de 3 mois (observation n°8). A I’autre extréme, un autre cas est
de diagnostic tardif aprés 18 ans (observation n®l5) ; ce retard du diagnostic noté par la
plupan des auteurs, s’explique presque toujours par le caracitre progressif et insidieux de la
maladie. Ce diagnostic tardif explique la grande fréquence chez nos malades des formes
compleies "historiques” myxoedémateuses consuliant au stade des complications cardio-
vasculaices présenics chez 18 malades sur 24, alors que les signes culanéomugqueux pourtant
présents chez 15 malades sur 24 n’ont fait I’objet d’avcune plainte.

Les signes fonctionnels et généraux constitucnt cependant un signe d’appel: ainsi
I’asthénie est nowée chez 25% des malades et la frilosité motive la consutlauon chez 16,6%
d’entre eux seulement. Ces sympidmes comme motif de consullation sont bien moins
fréquents dans notre étude que dans celle de la plupart des auteurs{S1, 387) 70 A 91 % des
malades se plaignent d’une asthénie, 50 & 89% d'unc frilosité au moment du diagnostic. Bien
qu’ils ne snient en aucun cas le motif de consulauon chez 16,6% de nos cas, I'hypothyroidie
a é1¢ révélée par des troubles digestifs dominés par une constipation chronigue, opinidtre
prenant chez {'un d’eux Vaspeet d'un syndrome pseudo-occlusif. Un tel fait a déja £é
rapporté par BASTENIE(26)et WELLES(383).
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Un cas a été découvert lors d’une consultation pour un diabéic sucré mal équilibré :
1l présentait depuis 5 ans une hypenension artériclle 2 9/i2 associée 2 un diabdte méia-
pléthorigue dépisté A 'occasion d’un abels fessier dans un contexte d'hérédité diabétigue et
d'obésité.

Malgré un régime bien suivi et la prise de metformine, ce diabdte est resté mal
équilibré. La glycémie A jeun est & 1.3 g/l ei la post prandiale 23,3 g/l quand s’installe
pogressivement un myxoedeme typique accompagné d'une auophie thyroidienne et confirmée
par un réflexogramme achilléen allongé et un tracé électrocardiographique évocateur. Enfin,
le est de Quérido est négauf,

Sous régime diabéuque et hormonothérapie thyroidienne, 1’équilibre endocrinien
s’élablit en m€me temps que s’améliore le glycémie (1,95 g/1 & jeun et 1,88 g/l en post
prandiale).

Au total, I’hypothyroidien dans notre séne a consulté tardivement : méme I'infiltration
cutanéomuqueuse présente dans 3/4 des cas, n'a pas inquiété, encore moins |'asthénie
(25,5%), la frilosité et la consupation (16,6%). La consultation est motivée par les
complications cardio-vasculaires qui sont la régle, sous forme d’hyperiension artérelle,
d’insuffisance coronarienne, de défaillance cardiaque.

B - LA SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE

A la période d’éiat qui est la période de consultation, tous les signes du myxoedeme
classique sont souvent présents.

1 - LES SIGNES GENERAUX

L’asthénic (54% des cas) a €€ tantdt A type de simple faugue, antdt a tpe de
pscudomysthénie chez nos malades.

Cetle asthénic 2 type de fatigabilité est plus souvent observée (69 3 78% des cas) par
divers auteurs(S1, 256 bis, 381). En oulre, une forme léthargique a éi¢ retrouvée dans 91%
des cas de WILLIAMS(387).

La frilosité (50%) est aussi fréquente dans nos cas que dans ceux de BLOOMER et
KYLE(51) d'une pan 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 l'excds pondéral) (37% de nos cas) lc plus souvent nos
oedémateuse est plus fréguente chez d’autres auteurs(265 bis, 381, 387, 512) qui I'observent
entre 41 et 59% de leurs cas et I'évaluent 3 6 kg environ. Nous avons rappelé€ d'ailleurs avec
M. LINQUETTE(231) que si le myxoedéme provoque en lui-méme un gain de poids modéré,
il n'cst pas cause d'infiltration du tissu adipeux ¢t ne provoque donc pas d obésité proprement
dite.

Enfin, contrairement A la prise de poids, 'amaigrissement présent dans 12,5% de nos
cas, n'exisic que dans 6% dans d’autres séries(51, 381).
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En résumé, dans notre séne, les signes généraux ne présentent aucune partcularité en
dehors d’une asthénie un peu moins (réquente et moins sévére et d’un amaigrissement au
contraire plus fréquent que dans la linérature.

2 - LES SIGNES CUTANEOMUQUEUX ET PHANERIENS

L'infiltration culanée retrouvée chez 62% de nos malades s’exprime dans la majonté
des cas (13 fois sur 15) par une simple bouffissure du visage et des paupiéres ; plusieurs
auteurs(116, 117, 233) uennent ces localisations du myxoedéme pour I’un des signes les plus
précoces de la maladie ; pourtant, nous I'avons déja souligné, I'évolution moyenne chez nos
malades dépasse 6 ans. Un seul de nos cas présente la grande infiltration cutanéomuqueuse
généralisée apres 8 ans d’évolution, signe évidemment trds tardif et ayant moins de valeur
sémiologique que la raucité de la voix (54% de nos cas), I’hypoacousiec (37%), la
macroglossie (16,6%), la paleur des €guments et des muqueuses (33,3%) ou la sécheresse de
la peau (33,3%).

Les troubles phanériens (41%) de nos cas) sont dominés par {’alopécie qui louche le
pubis, les aisselles, les sourcils. Cette alopécie est particulirement tmporante chez rois de
nos malades du sexe férainin. Cependant, ni par leur fréguence ni par leur expression, ces
manifestauons cutanéomuqueuses et phanériennes ne revétent une originalité par rapport aux
données de la litérature: la fréquence de Uinfiltration cutanéomuqueuse est estimée par
plusieurs auteurs(51, 381, 387) entre 67 ct 70% en Europe, fréquence proche de la notre
mais la série Zambienne de MULAISHO(265 bis) n’en comporte que 22%. La sécheresse de
la peau est plus fréquence dans les séries plus importanies que la ndtre {58% 2 97%)(51) :
par contre la fréquence de I’hypoacousie, de la rauciié de la voix, de la macroglossie,
rapportée par divers auteurs resle comparable A nos résultats(51, 381).

3 - LES MANIFESTATIONS CARDIOVASCULAIRES

Les manifestations cardiovasculaires sont les plus fréquentes et font toule la gravité
de I'hypothyroidie.

a - La bradvcardie

Elle est franche, inféreure & 60 baltements par minute chez 39% des malades tandis
que chez 7 avtres malades, elic est plus modérée. La corrélation avec ja sévérité du tableau
clinique est netie puisque chez 12 malades sur 15 présentant une bradycardie, ’hypothyroidie
est cliniquement patente. Cependant, chez une malade, 1a bradycardie n’est pas évidenie ; elle
est m&me remplacée par une tachycardie en cas d’insuffisance cardiaque. Cette circonstance
a déja &€ rapportée par des auleurs tels que WATANAKUNAKORN(381) et KARTUN(203)
qui ne retrouvent la bradycardie que dans 13,7% et 50% des cas respectivement.

b - L’hypertension artérielle (H.T.A.)

Nous I'avons retrouvée parmi 52 des malades chez qui 1a tension ariéaelie a €8 notée,
Elle affecie paniculitrement 7 femmes et 3 hommes relativement jeunes puisque leur ape
moyen est de 48 ans ; sa sévérid est corrélée avec celie de 1"hypothyroidie ei elle
s'accompagne pratiguement toujours ¢ une hypercholestérolémie et dans certains cas d*autres
facteurs de risque (diab2ie, obésité).
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La fréquence de cette hypertension ariérielle dans une courte série comme la ndtre a
constitué une particularité puisque la plupart des auteurs font étt de fréquence moindre : 18%
pour WATANAKUNAKOQORN(381), 33% pour LINQUETTE(231).

La relation de cause 2 effet entre 'hypothyroidie et I’hypenension arténelle est
d’aulant moins discutable que les sujets sont jeunes et qu’aucun autre facteur de risque
vasculaire n’est retrouvé(190).

Chez les hypothyroidiens plus agés, on a consa que I'hypertensoin anérielle est
significativement plus élevée que dans la population générale de roéme ge. Son association
avec |'hypercholestérolémie constante dans notre sére et retrouvée par d’autres auteurs a
rendu haulement probable son origine athéromateuse. Sa fréquence élevée dans notre sére
rendent compte probablement d’une durée d’évolution prolongée. Une hormonothérapie
substitutive précoce permet selon J. JOLY(196) une évolution favorable de I’hypertension
artérielle.

c - L'hypotension artérielle

Elle a éi beaucoup plus rare (2 ca dans notre série) et 0,75% selon
WATANAKUNAKOQORN(381) ; elle peut cependant selon certains auteurs(381) entrainer un
syndrome d'insu{fisance circulatoire périphérique diffuse, ce que nous n’avons pas observé,

d - L’insuffisance cardiaque

Nous avons rapporté 7 cas d’insuffisance cardiaque (30%) : il s’agit sur le plan
clinique d’une défaillance cardiaque A coeur lent (2 cas) ou A pouls normal (3 cas) ; il n’existe
aucune autre particulanité sémiologique : I'insuffisance ventriculaire est globale, 5 fois sur 7,
gauche dans 1 cas et droite dans le dernier cas.

La fréauence de I'insuffisance cardiaque est diversement appréciée par les auleurs :
certains comme KARTUN(203), JOL. Y(196) I'estiment rare. Pour d*autres, elle a éé de 10,5%
(WATANAKUNAKORN(381), en comparaison, I'insuffisance cardiaque parait donc
particulirement fréquente chez les malades de notre courte séne ; ceue diversité dans
I’appréciation de sa fréquence pourrait &tre liée 2 la difficullé de son diagnostic différentiel
avec 'anasarque myxoedémateuse(196).

Sur le plan éuologique, son origine est souvent mixie : chez nos malades, cetle origine
est hypenensive el myxoedémateuse dans 2 cas : il est difficile en 1'absence d’une étude
échocardiographique de faire la part respective de I"HTA et de I'infiltration myxoedémtcuse
dans le déerminisme de la défaillance cardiague; cependant, la nécessiié d'associer 3
I"hormonothérapie substitutive un lraitement antihypeniensear a permis A postenorn d'affirmer
I'origine mixwe de Vinsuffisance cardiague. Par contre, le rble prédominant de 1'ischémie
myocardique semble plus net dans 1"observation n°4 o I'insufisance cardiaque survient chez
un coronarien connu dés le début du traitement hormonal.

Dans les autres cas, 'origine de I'insuffisance cardiaque semble monofactonelle :
hypertension arténcile dans 1 cas ot le seul traitement diurélique a permis la réducton de la
défaillance cardiaque, un coeur pulmonaire aigu d’origine asthmauque dans un 2&me cas ;
enfin une cardiomyopathie myxoedémateuse purc dans les 2 derniers cas ; ceue
cardiomyopathie myxoedémaleuse est en rapport avec une infiltration des fibres musculaires
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lisses par Voed2me mucoide, infiltration démontée histologiquement et entainant un
épaississement du muscle ventriculaire gauche ainsi que le montre I'échocardiographie(196)
; 1a régression rapide du tableav clinique sous hormenothérapie substitutive seule, elle que
nous I'avons observée chez I'un de nos malades est un argument supplémentaire en faveur
de cette étiologie.

Le role exact d'une éventuelle pénicardile reste difficile A apprécier puisque son
expression demeure exclusivement élecirique dans les 7 cas d’insuffisance cardiaque.

L’élude électrocadiographique réalie chez S malades sur 7 ne comporte aucune
particularité : les anomalies se résument cn des signes de surcharge ventriculaire gauche (4
cas) ou droile (1 cas) associ€e a un bas vollage et & des troubles de repolarisation propres 2
la péricardite.

La radiographie du coeur retrouve constamment une importante cardiomégalie sans
particularité.

e - L’insuffisance coronarienne

L’ateinte coronarienne est diagnostiquée chez 7 malades ; elle s’exprime cliniquernent
par un angor d’effort dans 2 cas et par un infarctus du myocarde cécidivant chez les 4 autres
malades.

Son orgine est 1A encore mulufactoriclle puisque nous retrouvons une
hypercholestérolémie 6 fois sur 7 cas d’hypothyroidie patente €voluant depuis plusieurs
années, une hypeniension artérielle 4 fois, un diabéle 2 fois sur 7.

L’interprétation des perturbatins de 1'électrogengse cardiaque est souvent difficile :
I"inversio et 1’aplatissement de I'Onde T pourrait &tre le fait d'une insuffisance coronarienne,
d’une péricardite ou de linfiltration myxoedémateuse du myocarde{196) ; dans ces deux
derniers cas, les anomalies disparaissent sous hormonothérapie substitive ; ces faits eapliquent
prohablement la difficulté de chiffrer avec précision la fréquence de 1'insuffisance
coronarienne au cours de 1'hypothyroidie ; elle est estimée entre 8 et |1% lorsqu'elle
s'exprime par un angor(51, 381), 2 3% lorsqu’elle s& complique d’infarctus, entre 36,25 et
93% lorsqu’elle est d’expression élecirique exclusive(51, 381).

f - La péricardite

La péricardite est 1a complication cardiaque la plus fréquente : clle est présente chez
19 de nos malades (97% des cas), Son diagnostic repose sur les données radiologiques ¢t/ou
électriques, car elle reste remarquablement bien (olérée sur Je plan fonctionnel ; cependant,
elle participe A tous nos cas de défaillance cardiaque.

Sur le plan radiologique, clle est responsable mais pas tojours(196) d’une
cardiomégalie ; le tracé électrocardiographige a un aspect variable dominé par les troubles de
la repolarisauon diffus concordants associés au bas voltage et A des variations de 'onde T.
Aucune ponction péricardite n'a é1€ pratiquée chez nos malades.

La grande fréquence de )a péricardite au cours de I'hypothyroidie et une donnée
classiquement rapponde par toutes les tudes aniéncures(119, 196).
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Celles basées sur I’angiocardiographie et plus récemment sur [’échocardiographie
trouvent une fréquence allant de 70 & 100% (230, 311) quel que soit le stade clinique de
I’insuffisance thyroidienne ; dans les formes fruste, la constatalion de troubles de la
repolarisation A I’électrocardiogramme expose au diagnostic erroné de coronarite.

Cette difficulié bien réelle en pratique peut étre lourde conséquences : il est
particulierement déconseillée de donner de I'hormone thyroidienne 2 un coronarien, il est par
contre bien regrettable de poser a tort un diagnostic de coronarite qui va peser sur tout
I"aventr d’un palient atteint seulement d’une hypothyroidie facilement curable ; ¢’est pourquoi,
certaines nuances électrocardiographiques prennent toute leur valeur ; lorsgu’il existe un
décalage du segraent ST, il reste wujours faible de PPordre du millimetre en cas
d’hypothyroidie et I'onde T négative n'est jamais pointue ni syméuique ; par conwe des
troubles primaires de repolarisation localisée ne sont pratiquement jamais liés 2
I’hypothyrotdic.

g - Les autres complications vasculaires

Nous n’avons obsecvd auvcun cas d'anériopathie des membres inféneurs, ni
d'insuffisance cérébrovasculaire parmi nos roalades, il faul cependant souligner avec J,
JOLY(196) la difficulté du diagnostic clinique d’artérite des membres inférieurs chez
I'hypothyroidien : 1a relaove impotence des membres, les pieds froids, la difficullé de palper
les artdres distales, la petitesse du pouls sont autant d’obstacles au diagnostic ; il serait
ntéressant d’entreprendre ulti€nieure une étude comportant une exploration au Doppler chez
les hypothyroidiens ; de méme I’absence d'une étude échocardiographique ne nous permet pas
d'apprécier 'existence d’autres complications cardiaques ielles que le prolapsus valvulaire ou
une cardiomyopathie myxoedémateuse(162, 296, 324).

4 - LES TROUBLES DIGESTIFS

Ils ne présentent aucune particulasritd chez nos malades : la fréquence de la
constipation (66% dans notre série), 61 2 67% dans celles de WATANAKUNAKORN(387)
et MULALISHO(265 bis) et sa sévérilé pouvant aboutir A I'iléus paralytique (1 cas dans notre
étude) sont des données classiques.

Dans notre étude rétrospective, nous n’avons malheureusement pas pu apprécier la
fréquence de mégacBlon, de la lithiase biliaire ou de 1'achlorydie gastrique que d’autres
auteurs estiment plus élevée chez 1'insuffisant thyrotdien que dans la papulation générale(71).

5 - LES SIGNES GENITAUX

[ls sont dominés par les troubles menstruels (aménorrhée, oligoménorrhée et
méurorragie) préscnis chez 20% de nos malades et aussi fréquents que |infection génitale ;
en outre, 16 % des femmes ont une siénlité secondaire. Enflin un cas s’est manifcsté par une
exacerbation de la libido.

La fréquence des uoubles menstrucls a €1€ évaluée entre16.5 et 22% des cas féminins
d’hypothyroidie par certains auteurs(265 bis, 381) 1andis que d’autes dont WILLIAMS(387)
la chiffrent entre 32 ct 86% de leur séric. |l s’apit d’aménorthée, d oligoménorthée ou de
ménométrorragie(234). Ces toubles mensiruels sont parfois en rapporn avec une casence
luidale et s’accompagnent d'une siéniné  secondaire  rarement  retrouvée  par



144

WATANAKUNAKORN(381), 0,25% seulement des cas contre 16% dans notre série. La

fréquence de I'infection génitale (20% des femmes) pourrait jouer un role dans cetle stérilité
secondaire.

Enfin, contrairement A une exacerbation de la libido présente dans 1 de nos cas, ¢’est
une baisse de la libido qui est retrouvée chez 1'adulte dans 4 & 26% des cas par différents
auteurs{51, 325). Ce signe d’hypoméiabolisme s’accompagne souvent d’une diminution du
taux des gonadotrophines unnaires 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 sexocortcoide fait d’hirsutisme et d'un taux élevé de 17 cétostéroides
urinaires. Ce tableau malheureusement exploré€ de fagon isuffisante pose le probiéme d'une
pathologie d’entrainement exceptuonnellement retrouvée chez 'enfant A type de puberié
précode et connue depuis les travaux de KENDELL d’une part, et de VANWICK et
GRUMBACH(376) d’autre part.

6 - LES SIGNES NEUROPSYCHIQUES

S’ils ne présentent aucune particularié chez nos malades, il faut cepenant souligner
que les troubles psychiques sont moins fréquents dans notre courte sériec que dans d’autres
éwudes: alors que nous avons trouvé une lenteur de I’élocution et de I’idéation dans 25% des
cas, WILLIMANS(387) en a rapporté une fréquence de 91% des cas, et d’autres études(51,
80) ont fait iat d'une fréquence comprise entre 50 et 66% des cas d’autres troubles mineurs
tels qu'une imtabilité (8% de nos cas ; 13 2 15% de ceux de WATANAKUNAKQRN), un
syndrome dépresif (33% selon MUL AISHO) sont présents.

Par conwre, nous n'avons rencanté aucun trouble psychiatrique majeur tels que
démence, psychose dépressive, troubles amnésiques rapporiés par CHICOURI(72) et G.W.
SMALL(350).

Les troubles neurologiques de type périphénique sont remarquablement rares dans notre
série ; ils sont cependant d'une grande valeur sémiologique de par leur quasi constance
sovlignée par plusieurs auteurs(54, 61) et de par leur précocité : ils seraient en effet
révélateurs do myxoedéme méme & on stade initial dans Jes forme frustes ou masquées. Nous
n’avons retrouvé que deux cas de polynévrite des membres inférieurs & expression sensitivo-
hyporéflexive dont un chez un diabétique. Chez 5 malades, les réflexes ostéo-tendineux sont
faibles ou abolis sans manifestation sensitive ou motrice. Par contre, aucun cas de syndrome
de canal carpien ou larsien n'a é1€ observé contrairement aux constalations de MURRAY et
SIMPSON(270) ou de A. FERNET(7) ; de méme, nous ne déplorons aucune atteinte centrale
chez nos malades. Les troubles neurosensoriels a type de vertiges (8%) et de baisse de 'acuité
visuelle (15%) sont cependant aussi fréquents dans notre étude que dans celle de BLOOMER
ET KYLE(S1) d’une pari, et de WATANAKUNAKORN et Collaborateurs(381) d"autre part.

7 - LES SIGNES MUSCULAIRES

Nos constatations quant 2 1a fréquence des algies musculaires (12,5%) rejoignent celles
de WATANAKUNAKORN(381) (10,25%). BLOOMER et KYLE(51), COLLINS(81) trouvent
cependant des chiffres plus élevés (3) et 72%). Ces algies consisicnt en un enraidissement
douloureux des muscles surtout au réveil avec "dérouillage” pénible des mouvements ; elles
s'accompagnent d’une faiblesse musculaire, une malhabilité des mains ou des doigts
s'aggravant A la faligue avec des crampes muscolaires.
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La pseudomyopathic avec hypertrophie musculaire diffuse (2 cas de notre séric) est
en réalité beaucoup plus grave puissquc WATANAKUNAKORN(381) n’en dénombre que
1,25% dans une série de 400 malades. Aucun de nos 2 malades ne présenie une réaclion
pseudomyotonique par lentcur de la décontraction que 1’'on observe dans la moiti€ des
cas(364). Nous n’avons non plus observé de forme avec atrophie thizomélique, ni de
syndrome de KOFFMAN.

Une éwde plus complée des manifestanons musculaires avec enregistrement
électromyographique au cours de 1'hypothyroidie est en cours A partir de nos cas et des cas
ultérieurs ; elte permetira d’en préciser les manifestations cliniques, biologiques et électriques
chez nos malades.

8 - LES SIGNES OSTEOARTICULAIRES

Is sont présents chez nos malades dans 8% des cas sous la forme de douleurs
articulaires inexpliquées par une cause et de type non inflammatoire tantét au rachis lombaire
et accompagnant toujours des hypothyroidies patentes.

Ces constatations s¢ rapprochent de celles de WATANAKUNAKORN(381) qui
retrouve une discrete raideur articulaire douloureuse chez 8% de ses malades. A 1I'inverse, ces

douleurs articulaires accompagnées de myalgies sont présentes chez 31% des malades de
BLOOMER et KYLE(51).

Nous avons signalé enfin qu’en milieu rhumatologique, BLAND et FRYMOYER(45)
ont observé diverses manifestations articulatres naturellement irés fréquentes dont les
arthralgies chez tous les hypothyroidiens et I'hydarthrose des genoux el des peliles
articulations dans 90% des cas.

9 - L’ETAT DU CORPS THYROIDE

La thyroide n’est pas palpable chez 83 % des malades dont 6,6% en 1’absence de toule
thyroidectomie ; cetie atrophie thyroidienne a été confirmée par la scintigraphie dans les § cas
ol elle a ét praliguée. De méme, dans I'éStude de BLOOMER et KYLE(S1) une atrophie
thyroidienne accompagne |’hypothyroidie chez 65% des malades ; dans celle de
WATANAKUNAKORN(381), le laux est de 45% des cas.

Un groitre multinodulaire est retrouvé dans 17% des cas. Ces constatations rejoignent
celles de WATANAKUNAKORN(381) aux USA qui a retrouvé un goire dans 72 11% de
ses malades ; la nawre du goitre n’a pas &€ précisée dans son étude.

C - LA PATHOLOGIE ASSOCIEE

Une pathologie associée est observée dans 70% de nos cas d’hypothyroidie primaire
. elle est dominée par les facteurs de nsque cardio-vasculaire :

- hypertension arénelle sur faquelle nous ne reviendrons pas ;
hypercholestéromie ;

- anomalie du métabolisme glucide ;

- hyperuricémte.
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La pathologie infecticuse n’est pas rare chez nos malades (27% des cas) ; nous avons
également observé | cas d’hypo-parathyroidie secondaire A une thyroidectomie chirurgicale.

1 - 'HYPERCHOLESTEROLEMIE

Elle est quasi constante, présente chez 17 malades sur les 18 chez qui le dosage a été
effectué (94% des cas) ; clle ne s’accompagne d'aucun signe culané mais est tr®s souvent
associé A unou plusieurs autres facteurs de risque vasculaire : hypertension artérielle (6 cas),
diabéie (2 cas), obéisté (5 cas) ; I'hypercholesiérolémie s’accompagne d’une fraclion HDL
élevée et d'un indice d'anthérogénécié CT/CHDL indiquant un risque inférdeur ou égal A la
moyenne générale ; il importe de souligner cependant qu’une telle hypercholestérolémie a déja
é1€ notée dans une éiude aniérieure mende dans une population d’obeses africains(122).

Nous n’avons malheureusement pas pu détermirer par une enquéte familiale, la part
de Phérédné dans la genese de I"hypercholestérolémie chez nos malades ;. de tels facteurs
génétiques ont pu éure retrouvés par différents autcurs. Dans wus les cas, la fréquence de
I’hypercholestérolémie au cours de 1" hypothyroidie a éié de constatation courante. Notre étude
a confirmé dans ce sens celles de WATANAKUNAKORN et Collaborateur{381) d’une part,
et de BLOOMER et KYLE(S1) d’autre part qui rapportent respectivernent une fréquence de
81,5% et 84%. Cette quasi constance de I’hypercholestérolémie dans I’hypothyroidie en fait
un élément du diagnostic positfl bien que non spéeifique(134, 158).

L'hypercholestérolémiec accompagne une hypertriglycéridémie chez les malades ayant
bénéficié de ce dernier dosage (4 cas). La iréquence de |'hypertriglycéridémie est estimée 3
60% des cas d’hypothyroidie(116) mais son association 4 une hypercholestéromie serait plus
rare el W¥moignerait davantage d'une prédisposition génétique A 1'hyperlipidoprotéinémie
primitive(23). Sous hormonothérapie substitutive, le rapport triglycéride/cholestérol s’ él2verait.

2 - LES ANOMALIES DU METABOLISME GLUCIDIQUE

L'association & I"hypothyroidie d'un diabéte sucré vrai est retrouvé chez 3 de nos
malades, soit 12,4% des cas ; une fréquence comparable (9 & 12%) est déja rapportée par
WEINSTEIN, cité par DUCROS(101}) et par BLOOMER et KYLE(51) ; nos 3 cas sont tous
féminins, confirmant la prédisposition féminine signalée par PIRART(299) et DUCROS(101)
dans 65% des cas.

Le diabete est du type 1] de I'OMS, ¢’est-3-die non insulinodépendant, chez. 3 malades
ob&ses et survient dans 2 cas chez des hypothyroidiennes connues el traitées ; cependant, dans
'un de ces 2 cas. il existerait dans les antécédents la nouon d'une macrosomie foelale et
d’'une obésité familiale neue, le diabéte est anéneure A I'insuffisance thyroidienne clinique
de 5 ans dans le 3¢me cas avec une prédisposition familiale netie.

Ce demnier cas est plus en accord avec les donndes de la littérature : le diahdie est
anléricur A I'hypothyroidie 5 fois sur 9 selon HESCHT et GERTBERG(177), 8 fois sur 1!
selon JOSLIN(198), 66 fois sur 100 d'aprés DUCROS(101) ; le diab&te est presque toujours
ancien 3 début précoce et juvénile(i257) inslahle dans 14,2% des cas(317, 297) ; dans notre
étude, si le diabéie est instable dans 2 cas du fait de I"hormonothérapie substitutive, nous
n’avons eu recours A une insulinothérapie que dans un cas : le régime hypoglucidique seul
a suff1 a équilibrer les deux autres malades.
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Dans celte association, I'insulinothérapie semble cependant &wre la rigle selon
MIRQUZE(257) puisque 47,5% des cas imposent le recours A ’insuline contre 28,5% pour
les sulfamides hypoglycémianis et 24% pour le répgime seul.

L’association & un diabtte sucré a major¢ considérablement les risques vasculaires
inhérents & I'hypothyroidie : dans nos 3 ca,s il exisie une hypercholestérolémie et une
hyperiension arténelle ; 'une des malades présente en outre une insullisance cardiaque
globale et dans un autre cas, il existe une ischémie myocardique antérolatérale, une
hypertrophie ventriculaire pauche et une rétinopathie mixie au stade I1, de elles complications
dégénératives sont retrouvées par MIROUZE dans 57% des cas de I'association(257).

Sur le plan pathogénique, }’accent a été mis actuellement surune origine auto-immune
commune des deux affections avec un support pénétique hautement probable : I'exisience
d’un caractére familial du diabdte retrouvé dans 46,6% des rmyxoedémateux selon
DUCROS(101). La coexislence avec d’autres maladies réputées auto-immunes (maladie de
BIERMER, vililigo,...) et surtout la découverte d’anticorps circulants antithyroidiens chez 22
% des diabétiques(219) comine chez 34% des myxoedémaleux(40), la présence du méme
groupe HLA DR W3 ou B8(89) sont autant d’arguments en faveur de cette théorie. Pour noue
part, il nous a &€ difficile de conclure pour nos 3 cas d’association ; nous avons souligné
seulement qu’il existait chez 2 de nos malades, une prédisposition familiale incontestable pour
le diabete et pour 'une d’enire elles, il est r2s intéresant de noter 1'existence d’une maladie
de BASEDOW associée 3 une discréte anomalie du métabolisme glucidique chez I’un des fils.
Dans le 32me cas ol il n’y a aucun antécéden fmailial de diabdte, il s’agit en fait d’une
hypothyroidie secondaire & une thyroidectomie subtotale pour goitre hyperthyroidien. Nous
nous sommes proposés dans une éiude uléricure de mieux préciser les relations entre ie
diabele sucré et hypothyroidie primaire chez nos malades par la recherche d’anticorps et par
une enquéte familiale plus poussée.

3. HYPERURICEMIE

Observée dans 3 cas de notre série, l'hyperuricémie serait fréquente dans
I’hypothyroidie par une diminution de |'élimination urinaire de 1"acide unique(364). Malgré
des chiffres souvent élevés comme c’est le cas chez nos malades (respectivement 79 mg/l, 140
mg/l et 160 mg/) les cnses de goutte seraient exceplionnelles chez ceux dont I'uricémie était
la plus élevée et porteur d’une goutte chronique polyarticulaire non compliguée ; le terrain
reste classique : 11 s'agit d’un homme (2 fois sur 3) obdse. hyperiendy,
hypercholestérolémique ; le rdle exact de 1'hypothyroidic sur ce terrain resie difficile 2
préciser.

4. LES AUTRES MALADIES ASSOCIEES

- Une infection génitale est reyouvée chez 5 malades (27% des femmes) ; elle
est A type de vaginiic cvou de métroannexite chronique survenani chez des
malades indifférentes 2 leur son, clle évolue a bas bruit et est donc de
diagnostic ardif. L'éude baciéciologique n'a pas €1€ systémaligue.

- Aucune autre pathologie associée n’existe dans notre série ¢n dehors d’un cas
d'hypoparathyroidie post chirurgicale.
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Il n'existe dans notre série, ni de déficit endocrinien deutéropathique clinique patent,
si I'on excepte 2 cas d'aménorrhée secondire insuffisamment exploré, ni de syndome de
SCHMIDT, ni d’anémie de BIERMER, elc.

D - LES COMPLICATIONS

Dans notre série, elles se iésument 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, 1" hypothyroidie ne présenie aucune particulanité clinique par rapport
aux données de la littératre en dehors d'une plus grande fréquence des formes patentes
completes (75% des malades sont au stade I de BASTENIE et 25% au stade II) ; cette plus
grande fréquence esl en rapport avec un relard de consultation ; la longue évolution avec le
diagnostic explique la fréquence élevée des manifestations cardio-vasculaires qui font toute
la gravité de I’hypothyroidie, véritable facteur de risque cardio-vasculaire ; I’hypertension
anérielle, retrouvée chez 52% de nos malades est plus fréquente dans notre sérieque dans
celles rapporiées dans la littérature ; elle a conduit souvent losqu’elle s’associe sur ce terrain
A I'hypercholestérolémie ou plus rarement 3 un diabete sucré (2 cas) A une insuffisance
cardiague (30% de nos cas) et & une insuffisance ceronarienne (30%). La fréquence réelle de
ces complications au cours de I"hypothyroidie a vari€ en fonction des possibilités techniques
de diagnostic ; elle est cependant parliculierement élevée dans notre courte série
comparativement aux données de la littérature, eu égard aux moyens limiés dont nous avons
disposés. 1l en st de méme de la fréquence de la péricardite diagnostiquée chez 79% de nos
malades et que des éludes (échocardiographiques) chiffraient 2 pres de 100% ; il faut par
ailleurs souligner la difficulté d'interpréter les signes électrocardiographiques au cours de
I"hypothyroidie.

Une pathologie associée est retrouvée chez 70% de nos cas ; elle est dominée par ies
troubles du métabolisme lipidique avec une hypercholestérolémic quasi constante (94% des
cas) ; si cetic anomalie a déja €té soulignée par toutes les études antéricures, notre population
a semblé se particulariser par un taux d"HDL cholestérol levé el un indice d’athérogénéité
inférieur ou égal 2 la moyenne générale ; cependant un el fait déja souligné dans une étude
antérieure portanl sur les obése(122) demanderait 3 étre confirmé puisqu’i est également
ohservé chez des sujels coronariens. Un diabéie sucré est retrouvé chez 3 de nos malades ;
il nous a é¢ difficile dans notre énde d’allirmer I'origine auo-immune de cele association
également retrouvée par d’autres auteurs dans 9 2 12% des cas d hypothyroidie.

111 - SUR LE PLAN PARACLINIQUE

A - LE DIAGNOSTIC POSITIF

11 repose sur des éléments d’oncntation d’vne part et sur des éléments de cerimde
d’aulre part.

1 - LES ELEMENTS D’ORIENTATION

a - Le métabolisme de base
Les nombreuses auvses d’erreur qui entachent sa réalisation ont fait qu'il est tombé en
désu€tude(72), cependant, il a €€ réalisé chez 3 malades de notre sé€ric et montre un
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abaisserent allant de 19% a 30% sans aucune corrélation ni avec 1'expression clinique de
I’hypothyrotdie ni avec les autres élérnents du diagnostic ; ces résultats tendraient A confirmer
ceux de plus grandes séries telle 1'étude de WATANAKUNAKORN et Collaborateurs(381)
qui a trouvé un métabolisme de basc 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 le degré de I’hypothyroidie.

b - Le réflexogramme achilléen

Pratiqué chez 12 malades, il a objectivé un allongement au-deld de 360 millisecondes
du temps de relaxation dans 9 cas (75%) ; il existe une comélation nette entre le degré de
I’"hypothyroidie et I'importance de 1’allongement dans les formes cliniquement latentes pour
les formes mineures ou frustes, cetie comélation est moins évidente puisque 3 cas
d’hypothyroidie confirée par ailleurs s’acompagnent d’un réflexogramme normal. Ces
résultats sont en accord avec ceux de EVERED et Collaborateurs(116) qui ont observé un
achilogramme normal dans 12% des formes pauci-symptomatiques ; pour CHICOURI(72)
cependant, cet examen est rarement normal en cas d’hypothyroidie méme fruste.

Dans tous les cas, en dehors des variations physiologiques (allongement avec 1'dge,
la grossesse), le réflexogramme achilléen demeure d’un intérét diagnostique certain dans
I"hypothyroidie, eu égard 2 sa reproductivité, A sa simplicité de réalisation, a son colit faible,
de surcrofy, il permet le contrdle du traitement

c - L’hypercholestérolémie
Nous avons déjd vu que sa quasi constance au cours de I’hypothyroidie en fait un
élément d’orientation du diagnostic positif ; pour notre part, nous }’avons considéré, sinon
comme une vértable pathologic associée, du moins un réel facieur de nsque vasculaire.
Cependant, sa fréquence pour BASTENIE(29) FOWLER(133) et STAR, elle est beaucoup
plus rare pour FOURNIER(121), NILSSON(281) et KUTTY(215) ; ce demnier auteur a esttmé
2 20% la fréquence des hypothyroidies A cholestérolémie normale,

d - L’électrocardiogramme

Il confirme la bradycardie sinusale dans 42% des cas et son aspect (microvoltage et
troubles diffus et concordanis de Ja repolarisation) est comparable avec le diagnostc
d'hypothyroidie dans 73% des cas ; des signes d'ischémie sont retrouvés dans 21% et un
infarctus dans 4%.

Des séries plus importantes rapportées par WATANAKUNAKORN(381) el
BLOOMER et KYLE(51) donnent des taux comparables : 36% et 93% de tracés compatibles
avec le diagnostic. Pour EVERED({116), le tracé est compalible avec une insuffisance
thyroidienne dans 28% des formes infracliniques, dans 39% des formes pauci-symptomatiques
et dans 60% des formes patentes.

e - La radiographie du coeur

Dans notre é(ude, la radiographie du coeur a découvert dans 100% des cas, une
cardiomégalie globale, tantdt importante et en rapport avec une défaiilance cardiaque globale,
tantdt discréte et probablement due & une épanchement péricardique(parfois évoquée au tracé
électrocardiographique).
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La cardiomégalie est retrouvée dans 41% des cas selon KARTUN(203).

Modérée dans la plupan 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 caraciére peu battant de ce cocur n'a malheurcusement pas é1€ étudié chez nos
malades. Les bases pulmonaires sont habituellement claires. Cetle cardiomégalie évoque en
premier chef un épanchement péricardique en concordance babituellement bonne mais non
absolue avec |’électrocardiogramme(196).

2. LES ELEMENTS DE CERTITUDE
a - L’exploration isotopique

a.1 - La courbe de fixation de J'iode radicactf 131.

Elle a éi€ réalisé chez 8 malades et a objectivé une hypofixation chez 6 d’enure, soit
75% des cas ; I'hypofixation est franche dans les 6 cas avec un taux n’excédant pas 11% et
maximal 4 ]Ja 62me heure ; les 2 malades présenlant une courbe de fixation normale ont eu
une hypothyroidie frusie secondaire A un goilre multinodulaire chez 1’un, A une lobectomie
pour adénokyste chez I'autre,

La courbe de fixation de I'lode 131 a reflété assez fidelement I’achivité thyroidienne
du moins dans sa premigre phase de captation : ainsi WATANAKUNAKORN(381) a rapporté
chez 95% des ses malades des taux de captation inférieurs 3 15% 2 la 24¢me heure tandis que
BLOOMER et KYLE(S1) font état d’un pourcentage de 75% des cas avec une fixation
inférieure 2 10% 2 la 242me heure.

a.2 - La scintigraphie thyroidienne

Elle permet d'obtenir un aspect mornhologique du corps thyroide et de détecter des
activités thyroidiennes ectopiques; son intérét réside cependant davantage dans la recherche
Atiologique.

Pratiquée chez 10 malades de notre série, elle montre :

- une image blanche dans 4 cas d'hypothyroidie patente & corps thyroide non
palpable;

- une cartographie homogéne mais avec une fixation faible ou localisée & un
lobe dans 4 aulres cas sans goilre ;

- un goitre multinodulaire A (ixation héérogene dans les 2 demiers cas.
b - Les dosages hormonaux

b.l - L'iode hormonal

La PBI dosée dans 3 cas révéle un taux d’iode hormonal bas de 0,5 & 2,4 pg/ 100 ml;
des taux idenuques en moyenne de 2,15 pg + 1.2 sont rapportés dans différentes sénes(132);
WATANAKUNAKORN(381) ¢t BLOOMER et KYLE(51) trouvent également des taux
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abaissés chez 90 A 98% des malades ; mais chez 5 de leurs malades sur 50, les taux dépassent
la limite inféricure 3 la normale (4 pg/ 100 mil) avec cependant dans 2 de ces cas, une
contamination iodée prouvée ; cette sensibilité du test aux contamminants iodés limite, on le
sait, la fiabilié duo dosage de la PBI, actuellement supplanié par les dosages radio-
immunologiques.

b.2 - La wni-iodothyronine T3

Elle a €€ dosée par radio-immunologic chez 2 malades : chez le premier dont
I’hypothyraidie est cliniquement patente, le taux de la T3 plasmatique est dans les limites de
la nomale 3 1,2 pg par 100 ml (Nomale entre 0,75 et 2 pg), chez le second dont
I’hypothyroidie est pauci-symptomatique, le taux est Iégerement abaissé.

Ces constatations confirment I'absence de valeur diagnostique du dosage isolé de la

T3 sérique dans 'hypothyroidie ; soulignée par plusieurs études antérieures : le taux n’est
inférieur A la normale que dans 55% seulement des cas.

b.3 - La thyroxinémie totale (Normale entre 6 et 11 pg/100 mi).

Nous I'avons dosée chez 9 malades ; des 1aux abaissés sont retrouvés chez 8 d’entre
eux ; I'abaissement semble directeaent proportionnel 4 la sévériié clinigue de I'hypothyroidie
: ainsi, dans 6 cas d’hypothyroidie patente, les taux sont inférieurs 3 4 pg/ 100 ml voire
indétectable ; dans 2 autres cas d’bypolhyroidie cliniquement modérée ou fruste, les taux sont
compris entre 4 et 6 pg.

Le taux sénique de la T4 réflele donc assez fidelement le déficit fonctionnel de la
glande: selon FOURNIER(132) cn cas d’hypothyroidie, les valeurs moyenne sont de 2,48 +
1,6 pg/ 100 ml ; cependant dans la sériec de 50 malades de cet auteur, des taux normaux sont
observés chez 9 d’entre eux. Un de nos malades confirme cetle constatation ; il s’agit d’une
hypothyroidie pauci-sympotamatigue avec une courbe de fixaton de I'lode 131 abaissé, mais
dont le taux de T4 est a 11,5 pg/100 ml el nous le verrons plus loin, il a également un ITL
et un T3 est normaux.

b.4 - Le T3 1est (Nomale enue 13 el 33%)

11 permet d’apprécier indirectement le taux sérique de thyroxine libre | il a €1é pratiqué
chez 3 malades : les vaniations suivent assez fidelement celle de la T4 : chez 2 malades donl
I'insuffisance thyroidienne est cliniquement patente, les taux sonl respectivement de 18 et

19%. Dans le 3¢me cas dont nous avons parlé plus haut, le T3 test donne un 1aux normai A
28%.

Ce test reste cependant peu significauf dans 1'hypothyroidic : dans 1'élude de
FOURNIER, il n’est posiuf gue dans 63% des cas(132).

b.5 - L’index de thyroxine {I'TL)

Le taux plasmatigue de la thyroxine libre non liée 3 [a proiéine transporteuse varie
avec les flucluations de ceite protéine ; I'intéré du calcul de I'index de thyroxine libre réside
dans le fait qu'etle fait abstraction des vanauons dues aux modifications de la protéine de
transport.
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Il a éié calculé dans 4 de nos cas ; il est indétectable dans un cas d’hypothyroidie
patente, abaissé dans un autre cas mais normal chez 2 malades cliniquement peu atteints. Il
s'aveére donc que I'TTL, si précieux dans le diagnostic des hyperthyroidies, est peu
discriminatif dans les formes pauci-symptomatiques d’hypothyroidie, 12 encore, nos résultats
tendent A confirmer ceux de FOURNIER qui trouve un ITL dans 20% des cas.

B - LE DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE

Nous avons rappelé que notre étude porte exclusivement sur 24 cas d’hypothyroidie
périphérique primaire ; le diagnostic wpographique repose essentiellement sur des éléments
cliniques, en particulier I’existence d’un myxoedéme.

Néanmoins, il a éi€ 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 2 la
thyréostimuline releasing hormone (TRH) n’a i€ réalisé.

1. LE DOSAGE DE LA TSH (normale inférieure 2 8 pUl/m))

Chez les 3 malades, les taux sont tes élevés, supérieurs respectivement 2 5 fois, 30
fois et 34 fois la normale, signant ainsi A la fois, le diagnostic positif et le diagnostic
topographique de I’hypothyroidie primaire ; ce dosage constitue la clé du diagnostic des
formes infra cliniques (117) puisque dans wus les cas et quel que flit le stade clinique de
I'insuffisance thyroidienne, les taux sont supérieurs ou égal 3 8 pUl/m! ; les taux moyens dans
la série de FOURNIER(132) sont de 51,9 + 39 pUl/ml.

2. LE TEST DE QUERIDO

Pratiqué chez 3 malades, il s’est avéré posiuf dans tous les cas, affirmant 1’ateinte
primaire de la glande thyroide ; malgré sa valeur discriminauve reconnue par tous les auteurs,
le risque d’irradiation lors de 1a mesure de la captation par [a radio-iode et le temps nécessaire
A sa réalisauon ont justifié son abandon en faveur du dosage de la thyréostimuline sérique ;
il doit rester encore dans nos pays A moyens limités, un test de recours pour les cas difficiles.

3. LE TEST DESTIMULATION A LA TRH (Thyreosumuline Releasing Hormone)

II n’a éé réalis¢ chez aucun de nos malades ; inutile lorsque le taux de
thyréostimulinémie basale est supéricur 2 15 pUl/ml ; il permet d’affiner ta valeur
sémiologique du dosage basal de la thyréostimuline lorsque les valeurs sont situées A la limite
seulement du pathologique(233).

C - LE DIAGNOSTIC DE RETENTISSEMENT

Nous ne reviendrons pas sur le retenussement cardio-vasculaire ; notre étude
rétrospective ne permet pas non plus de préciser le retentissement hypophysaire et gonadique
, par contre, un bilan cortico-surménalien a é1€ réalisé chez 6 malades ; 10 autres ont bénéficié
d’une étude plus ou moins compléte de I'anémie.
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1. LE BILAN CORTICO-SURRENALIEN

Il comprend le dosage urinaire des 17 hydroxycortico-stéroides de 24 heures et des 17
cétostéroides chez 6 malades ; 5 malades ont eu des taux urinaires abaissés ; pour 4 d’entre
eux, I’hypothyroidie est cliniquement patente, tandis qu’elle est fruste dans le 52me, le demier
malade dont I"hypothyroidie est également fruste présente des taux urinaires normaux.

La cortisolémie par conire s’est avénée normale dans les 2 cas ol elle a €té dosée. Les
laux urinaires se sont normalisés aprés stimulation au étracosactide chez le seul malade chez
qui ce test a é1€ pratiqué, démontrant le caracidre deutéropathique de 1'insuffisance cortico-
suménalienne. Ainsi donc, bien que rfalisé chez un nombre réduit de malades, ce bilan
confirme les données classiquement admises : Uateinte de a corticosurrénale au cours de
I’hypothyroidie est le plus souvent latente cliniquement I s’agit d’une simople duminution de
la demi-vie du cortiso] ei non d'une véritable insuffisance surrénale, puisque notre travail le
confirme, la cortisolémie est normale.

2. L’ANEMIE

L’hémogramme effectuée chez 10 malades objective une anémie chez 8 malades
d’entre eux (80% des cas) ; elle est cliniquement bien wlérée malgré des taux d’hémoglobine
A 7g/100 ml voire 4 g ; cependant elle est le plus souvent modérée entre 7 g et 11g/100M
d’hémoglobine, normocytaire mais plus souvent hypochrome que normochrome ; cette
hypochromie semble &tre en rapport avec une carence martiale présente dans Jes 2 cas sur 3
ol le fer sérique est dosé. Il est probable qu'une mauvaise absorption iniestinale du fer est
la cause peut étre, tout au moins en partie hiée A une hypochlorhydrie gastrique fréquent(125)
; nous n’avons trouvé qu’'un cas de spoliation (due & un taeniasis) chez la seule malade
présentant une anémie microcytaire, hypochrome ; en outre anémie macrocytaire témoin d’une
éventuelle anémie de Biermer associée n’a £i€ diagnostiquée. II faul cependant avouer que
'exploration hématologique n'a pas concerné tous les malades et qu'elle a été souvenlt
incompléte.

En résumé

Parmi les cxamens complémentaires permettant le diagnostic paraclinique de
I'hypothyroidie, le choix d’ulilisauon devraw se baser sur les conditions cliniques dans
iesquelles on observe les malades et sur la valeur sémiologique de chaque examen ; tous nos
cas sont de diagnostic quasi certain deés la clinique.

- Parmi les éléments d'orientation, le réflexogramme  achilléen,
I'hypercholestérolémie et I'E.C.G. bien que non spécifiques, gardent une
certaine valeur ;

- la courbe de fixation de I'lode 13} refldte assez Nidélement le niveau d’activité
de la grande thyroidie mais ses inconvénients et ses contre-indications en
limiteraient 1"utilisation ;

- le meilleur paramétre discriminaul entre euthyroidie et insuffisance
thyroidienne périphérique reste le dosage isolé de la TSH sérique ; parmi les
autres méthodes de dosage hormonaux, le dosage de I'iode hormonal est tombé
en désuéude depuis I'ave@nement de la radio-immunologie, et & cause de la
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fréquence élevée de causes d'erreur ; le taux de T3 sérique n’a qu’une valeur
res limitée, le dosage de la T4 totale sérique ¢t les méthodes dénvées sont
plus significatifs mais la fréquence des faux négatifs n’est pas négligeable.

IV - LA CLASSIFICATION BIOCLINIQUE

Nos 24 cas d'hypothyrotdie se répartissent sefon la classification de BASTENIE(37)
en 75% de formes symptomatiques patentes ou stade I et 25% des formes frustes ou stade II.
Nous n’avons observé aucune des formes asymptomatiques purement biologiques appelées
stades [ et TV, Ces derni2res sont caractérisées :

* pour le stade [II par une tri-iodothyroninémie normale, une thyroxinémie
normale et une thyréostimulinémie basale élevée.

* pour le stade IV par une tr-iodothyroninémie normale, une thyroxinémie
normale, une thyrfostimuline basale el un test a la
thyréostimuline releasing hormone positif.

Ainsi, depuis la mise en évidence de ce caraci®re graduel de I'hypothyroidie, les séries
comportent des formes asymptomatiques diagnostiquées par EVERED et HALIL(117) par
exemple sur la base d'un contexte anamnesuque particulier caractérisé par la notion de goture
familial, d’ophtalmopathie dysthyoidienne isolée, de vitiligo, ...

Ailleurs, le dosage systématique de la thyréostimuline résume les circonstances de
découvenie de ces formes occultes.

En résumeé

Nowre série conceme uniquement des formes symptomatiques donc évoluées
contrairement aux séries actuelles. Ce fait s’explique probablement par la consultaton tardive
de nos malades d'une part et la pratique peu courante du dosage de la thyréostimulinémie qui
devrait &ire enueprise systémauquement en cas d’antécédents familiaux de dysthyroidie.

V - SUR LE PLAN ETIOLOGIQUE

Trois groupes étiologiques sont retrouvés chez nos 24 malades :

4 malades ayant subi une thyroidectomie chirurgicale (3 cas) ou radiothérapique (1
cas) avrarent di étre en fail exclus, mais nous les avons inclus parce qu’ils sont le
préiexie d'une étude comparative ;

4 autres malades poreurs d'un goitre multihéiénodulaire dont le nombre limité est
surprenant dans un pays d’endémie goitreuse ;

- 16 malades dont le corps thyroidie n’est pas palpable el pour lesquels avcune éiiologie
n'a pu étre mise en évidence sont rattachables A une pathologie auto-immune probable,
auvto-immunié thyroidienne illusirée par les travaux de BASTENIE(24,25,30).
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A - ’HYPOTHYROIDIE POST THYROIDECTOMIE

Rare aprés intervention pour goitre simple(364), plus fréquente en cas de
thyroidectomie subtotale pour maladie de Basedow, constante parce que créée de fagon
équilibrée dans le cancer thyroidien, I'insuffisance thyroidicnne post chirurgicale est en
relation avec I’imporiance de 1'exérése(256).

Deux de nos malades ont subi une thyroidectomie subtotale pour maladie de Basedow
: I’apparition de 1’hypothyroidie est précoce : 3 et 6 mois apres I’intervention chirurgicale ;
notre étude menée en milieu médical ne nous permet pas de chiffrer la fréquence de
I"hypothyroidie apres intervention chirurgicale d’une maladie de Basedow ; cependant, cette
fréquente tres variable selon les statistiques est estimée entre 5 et 10% (353, 364). La sévérité
de I’hypothyroidie est également varable ainsi que I'illustrent nos malades et ceux de
McNEIL et THOMPSON(362).

Notre troisiéme malade a subi une lobectomie pour adénokyste de la thyroidie :
I’hypothyroidie est d’apparition tardive (12 ans aprds I’intervention) fruste sur le plan clinique
; par contre une hypothyroidie sévere est apparue chez le quatriéme malade 2 ans aprds une
irradiation exteme par cobaltothérapie pour épithélioma des amygdales ; contrairement 2
I’irradiation isotopique par radio-iode la radiothérapie externe est exceptionnellement en cause
dans 1'hypothyroidie périphérique car il existe une radiorésistance de la glande : 2,5% des
hypothyroidies périphériques contre 22,5% par 'uradiation isotopique{364) ; cependant, dans
une population de Hodgkiniens traités par radiothérapie, il existe une hypothyroidie chez 15%
d’entre eux aprds un an et chez 66% apres six ans(331).

Il reste difficile chez notre malade d’'évaluer avec précision la part de I'irradiation
exteme et celle d’une prédisposition A une atteinte auto-immune primitive de la glande
thyroide.

En résumé

L’hypothyroidie post thyroidectomie estimée généralement rare est impliquée chez 4
malades de notre série de 24 cas (16,7%).

En réalit€, il est lIégitime de penser que sa fréquence est plus élevée en milieu
chirurgical compte tenu du nombre de plus en plus élevé des intecventions pour goitre
endémique surtout si la regle d’une hormonothérapie substitutive systématique ou tout au
moins d’une surveillance au long cours du malade n’est pas observée.

B - HYPOTHYROIDIE DU GOITRE MULTINODULAIRE

Le goitre multinodulaire n’a pas & observé dans la série de 400 cas de
WATANAKUNAKORN(381) ni dans celle de 80 cas de BLOOMER et KYLE(S1) en
Amérique du Nord,

Il en est autrement dans les zones d’endémie goitreuse ol la prévalence du goitre chez
I’adulte est de 30%(79). Toutefois, la fréquence de J'hypothyroidie y reste mal connue méme
en milieu hospitalier. Cependant, des enquéies dans la population générale ont montré
’existence du déficit hormonal : 59% dans 'Est du Zaire(96). 49% dans certaines régions de
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la Grande Kabylie en Algérie(14bis) et plus rarement av Nord Ouest de 1a Céte d’lvoire o
GUEYE observe 0,11% d’hypothyroidie primaire{157).

Rappelons iouiefois que dans la série zambienne de 9 hypothyroidies primaires et od
n’existent qu'un Noir Africain, MULAISHO et SHARIEFF ne trouvent qu'un cas. Ce fait
apparait surprenant eu €gard A la prévalence du goilre endémique qui est de 50% dans ce
pays.

L’age de nos malades hypothyroidiens avec goitre multihétéronodulaire est
respectiverneni de 21, 39, 48 el 80 ans.

Classiquement I’hypothyroidie acquise par goitre multihétéronodulaire survient & la
puberté A la faveur d’une demande supplémentaire en hormones thyroidiennes et aprés la
cinquitme décennie du fait de grossesses multiples chez la femme (78, 79).

Nos cas sont tous [éminins. Cette conslalation est en accord avec celles de
CLEMENTS(79) pour qui les manifestations cliniques sont 6 fois plus fréquentes chez la
femme. .

L’hypothyroidie fruste est souvent méconnue. Elle se particularise par I’existence d’un
goitre de volume vanable souvent multihééronodulaire. La récidive du goitre aprds un
traitement chirurgical est une éventualité décrile(158) et que nous avons observé 2 fois parmi
nos cas.

La scintigraphie thyroidienne A I'iode 131 a confirmé le caract2re multihétéronodulaire
dans les 2 cas ou elle a é1¢ prauquée. Ce fait rappelle les données classiques. Le taux de
fixauon de 1'iode 131 est normal dans 2 cas o il a 1€ fait. La constatation d’une {ixation
normale du radioiode est habituelle dans L.”hypothyroidie par goitre endémique(158). Sur le
plan biologique, les dosages hormonaux montrent une hyperthyroidie dont la sévénté reflate
'intensité de la carence iodée et I’endémicité du goitre. Sur le plan pathogérique, A c81é de
la carence en apport iodé, le facteur €liologique classique et du rdle de facteurs goitrigénes,
les facteurs généuques semblent déterminants.

Les facteurs goitrigenes 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 notion de goitre héréditaire a ét€ retrouvée dans 2 cas. Enfin,
sur le plan anatomique et histolopique, Nous avons rappelé que ce goitre évolue en plusizurs
slades; d’abord parenchymateuse et réversible, puis colloidienne ; I'hyperplasie thyroidienne
ne compense une incfficacité de la "pompe A iode"” et maintent I'euthyroidie dans une
premiere phase qui va de I’¢nfance A ['dge adulte. Ensuite 2 I'dge de la maturiié, ce goitre
devient nodulaire ¢t hypothyroidien(79, 79, 102).

C - LHYPOTHYROIDIE PAR ATROPHIE THYROIDIENNE

L hypothyroidie par atrophie thyroidienne s observe dans 66,6% de nos cas ; nous
n'avons rewrouvé dans la littérature africaine aucune €tude portant sur cette €uologie ; A
I'inverse de nombreuses études européennes constlue la premitre cause de I'hypothyroidie
primaire acquise de I'adulte : dans les services haspitaliers, elle est retrouvée chez 43 2 55%
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CONCLUSIONS

Notre étude rétrospective porte sur 24 cas d’hypothyroidie primaire colligés entre 1969
et 1983 (soit en 14 ans) parmi 45.774 malades hospitalisés en Médecine Inierne dans les 3
principaux hopitaux de Dakar. Au terme de notre travail, nous pouvions tirer les conclusions
suivanies :

1. SUR LE PLAN EPIDEMIOLOGIQUE

L’hypothyroidie périphérique en service de Médecine a une fréquence de 0,05% ; cetie
fréquence est apparemment plus faible que celle des hypothyroidies d’origine centrale qui est
de 0,08%. En réalité, I’affection est moins rare si I’on tient compte de sa prévalence de 0,58%
rewrouvée parmi les 2.218 malades dépistés en 4 ans en consultation spécialisée 3 Dakar.

De méme, I'hypothyroidie est beaucoup plus fréquente en Europe atteignant 3,5%
voire 8%(36) du fait d'un meilleur dépistage clinique et biologique faisant appel 2 des tests
affinés(116). Ailleurs en Afrique, méme si la pauvreté des données épidémiologiques ne
permet qu'une comparison approximative, en zone d’endémie goitreuse, 1’hypothyroidie
cliniquement patente n’est pas rare, car elle atteint 10% de la population dans certaines
régions du Zaire (96). Plus, la fréquence des formes diagnostiquées sur la base d’un taux de
P.B.L serait tres élevée atieignant 56% 2 I'Est du Zaire(96) et 65% en Grande Kabylie
(Algérie)(14bis). Ces fréquences non négligeables et nos propres constatations justificnt des
enquétes ¢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
I'affeclion touche I'adulte, I'dge moyen de nos malades étant 3 I'image de ceux d'autres
auteurs, de 45 ans.

Nous avons signalé que 1'affection n’épargne pas les enfants & Dakar oil 7 cas
pédiatriques sont rapporiés dans un wravail inaugural(359).

2. SUR LE PLAN CLINIQUE

L’hypothyroidie ne présenie chez nos malades aucune particularité en dehors de la
grande fréquence des formes symptomatiques complétes myxoedémateuses ; 75% des cas de
notre série sont au stade § de BASTENIE(137) et 25% au stade 11,

Aucun malade n’est dépisté aux stades TII et VI qui sont asymptomatiques et de
diagnostic purement biclogique. Cette grande fréquence des formes complétes s’explique par
un retard de dépistage : la durée moyenne de I'évolution au moment du diagnostic est de 6,6
années.

Ainsi, ni I’infiltration cutanéomuqueuse observée dans 3/4 des cas, ni |'asthénie (1/4
des cas), la frilosité et la consupation (50% des cas) n'ont inqui€té nos maiades. Cette
constipation fréquente comme dans les travaux classiques (381,387) réalise un iicus
paralytiques dans un cas. Les troubles menstruels sont aussi fréquents que I'infection génitale
(20% des cas). Les signes cutanéomuqueuses et phanériens sévéres (1 cas de pédale
décalvante) ne présentent pas d’autres particularités en dehors d’un myxoedéme patent. Les
signes musculaires, eux aussi sont séveres, réalisant 2 cas de pseudomyopathie hypertrophique
sans myotonie.
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Ce sont les complications cardio-vasculaires qui constituent en fait le motif de
consultation le plus fréquent, et elles seules conferent A notre séde son originalité.
L’hypertension artérielle retrouvée chez 52% des malades est plus fréquente dans nos cas que
dans ceux de la litérature evropéenne (381,387), elle se camplique elle-méme d'insuffisance
cardiaque (30% des cas), et/ou une insuffisance coronarienne. Cetie fréquence est
probablement sous estimée dans noure courte série, du fait de nos moyens de diagnostic
limités. U en est de méme de la péricardite diagnostiquée radiologiquement et électriquement
chez 79% de nos malades alors que diverses études basées sur I'échocardiographie la
retrouvent entre 70 et 100% des cas(230).

Nous avons signalé que l'atteinte rénale a 616 mal explorée dans notre série. Sur Je
plan évolutif, aucun malade ne s’est présenté avec un coma myxoedémalteux et les conditions
de notre travail ne nous permetlent pas de préciser le devenir des patients.

3. SUR LE PLAN PARACLINIQUE

Pratiquement tous nos cas sont de diagnostic certain dés la clinique (stade I et II de
BASTENIE). Cependant, nous avons eu recours 3 un certain nombre d’examens
complémentaires, L’analyse des résultats et leur étude comparative avec les données de la
littérature permetient de conclure que, parmi les éléments d'orientaton, le réflexogramme
achilléen et la cholesiérolémie, bien que non spécifiques gardent une valeur certaine.

a - Le réflexogramme achilléen a un allongement d’autant plus
important que I"hypothyroidie est palente, confirmaient les données classiques(132).

b - L’hypercholestérolémie est quasi constante (95% de nos cas)
i¥moignant de la grande fréquence des troubles du métabolique lipidique. Pourtant, cetie
hypercholesiérolémie se particularisent chez nos malades par un taux d'HDL cholestérol élevé
et un indice d’arthérogénéciié inférieur ou égal A la moyenne générale. Cependant, ce fait
devra Etre confirmé par des études ultérieures portant sur de plus grandes séries : ce laux
d’HDL déja rapporté dans une population d'obéses sénégalais(122) est surprenant et difficile
A inlerpréler puisqu'’il s'observe également chez des hypolhyroidiens présentant une
insuffisance coronarienne.

¢ ~ Les tests a l'iode 131 permettent d’objectiviser une hypofixation
dans 75% des cas. L'image scintgraphique 2 I’iode 131 était blanche ou de "[ixation faible"
quand la thyroide est atrophique. En cas de goitre, J'aspect du scintigramme permet de
conlirmer la nature multihéiéronodulaire.

d - Parmi les dosages hormonaux, notre étude confirme également
I"absence de valeur diagnosuque du dosage is0)é de la T3 sérique dont le taux n'est inférieur
3 la normale que chez 55% sculement des cas d'hypothyroidies ; par contre, le dosage de la
thyroxinémie sérique (T4) et les méthodes dérivées sont plus significatifs mais comme le
montre un de nos cas, des faux négaufs sont possibles.

La clé du diagnostic reste le dosage de la TSH sénique : chez 3 de nos malades, chez
qui ce dosage est réalisé, les Laux sont respectivement 5 fois, 30 fois et 34 fois supérieurs 2
la normale ; ces constatations sont en accord avec les données de la littérature(132). Dans tous
les cas, quel que soitle stade clinique de 1"insuf{isance thyroidienne primaire, les taux de TSH
sont élevés ou normaux. La grande valeur discriminative du dosage de la TSH sérique a
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permis d’abandonner le (est de Quérido ; cependant dans nos pays & moyens limités, le test
a la TSH pourrait garder toute la valeur que lui reconnaissent tous les auteurs pour le
diagnostic topographique des formes incompldtes. Aucun malades n'a eu besoin dans notre
série d’un test de stimulation & la TRH.

4. SUR LE PLAN ETIOLOGIQUE
3 étiologies sont retrouvées chez nos 24 malades.

a - L’hypothyroidie é1ait secondaire 4 une thyroidectomie chirurgicale
(3 cas) ou radiothérapique (1 cas) ; estimée généralement rare, sa fréquence réelle devrait &tre
mieux précisée en milieu chirurgical comple tenu du nombre de plus en plus élevé des
interventions pour goitre.

b - Le goitre multihéténodulaire constime ['étiologie de
I’hypothyroidie chez 4 autres malades de sexe féminin : 'hypothyroidie est cliniquement
fruste, 3 fois sur 4, le poitre de volume vanable et récidivant dans 2 cas.

c -~ L’hypothyroidie par atrophie thyroidienne s’observe chez 16
malades (70% des cas) ; elle constitue dans notre courte série comme dans celle de nombreux
auteurs occidenlaux, la premitre cause d’hypothyroidie périphérique avec une origine auto-
immune hautement probable dans que nous puissions 1'affirroer en 1'absence d’une éwde
immunologique et histologique. Méme dans les 3 cas ol un diab&te sucré est associé, aucun
argument ne nous permet d’affirmer I'origine auto-immune de cetie association rapportée par
d’autres auteurs dans 9 & 12% des cas d’hypothyroidies (51, 385). Nous n’avons pas trouvé
d'autres étiologies chez nos malades.

5. SUR LE PLAN THERAPEUTIQUE

Les extraits thyroidiens utilisés dans 90% des cas n’onl entrainé un équilibre
satisfaisant que dans 46% des malades régulidrement suivis ; chez § autres malades.
'équilibre reste précaire ; ces résultats moyens sont le fait d’une irrégularité dans le
traitlement liée au sous-développement socio-culturel et économique et & 'insuffisance de
I"éducation des malades.

Ces mémes raisons expliquent que sur 24 malades. seuls 13 ont pu éue suivis
régulidrement avec un recul suffisant.

Le traitement des complications a également donné des résultats moyens:
I'hyperiension arérielle n’est réduite que dans la moitié de nos cas par un traiement
diurétique et/ou par les béta-bloquants ; chez 2 malades, une insuffisance cardiaque et une
insuffisance coronarienne se $ont aggravéss sous traitement.

Les résullats moyens que nous observons chez nos malades restent inféricurs & ceux
habituellement rapportés par différents auteurs{364) et s'expliquent en grande partie par nos
condilions de travail ; c’est dire encore l'importance d’'un dépistage précoce de
I"hypothyroidie grice & des moyens biologiques fiables et accessibles dans un but de
prévention des complicalions cardio-vasculaires qui font toute la gravit¢ de I'hypothyroidie
primaire.
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