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MATÉRIELS ET MÉTHODES

Tous les dossiers de malades de consultations et hospitali-
sations pour hyperthyroïdie de 1989 à 1996 ont été inven-
toriés. Ont été relevés et analysés : 

a) Le bilan clinique des malades
Amaigrissement, palpitations, troubles digestifs , anxiété ,
goitre, son caractère vasculaire, la recherche de la protu-
sion oculaire mesurée par l’exophtalmomètre de Hertel,
l’exophtalmie clinique quand elle est patente ; le myxœdè-
me pré-tibial; recherche de signes d’insuffisance cardiaque
congestive.

b) Bilan paraclinique
. La radio pulmonaire à la recherche d’une éventuelle cal-

cification, d’une déviation trachéale et d’une cardio-
mégalie ; une échographie cardiaque si nécessaire.

. Un électrocardiogramme et une échographie de la thy-
roïde .

. Chez trois malades aux contextes révélateurs de sur-
charge iodée, l’iodurie de 24 heures a été dosée.

. Des cytoponctions thyroïdiennes à aiguille fine chez 
des malades ayant fièvre, goitre douloureux, et goitre 
d u r, indolore récemment apparu faisant penser à une 
thyroïdite clinique comme étiologie de l’hyperthyroïdie.

. Un bilan hormonal thyroïdien est effectué chez tous les 
malades : T4 et T3 par méthode radio-immunologique, 
TSH par immunoradiométrique.

. Dosage des anti-corps antimicrosomiaux et antithyro-
globuline.

. Deux malades ayant une hyperthyroïdie d’origine cen-
trale ont eu un bilan neuro-ophtalmologique (fond d’œil, 
acuité visuelle) et un scanner hypophysaire.

. La cartographie ne se fait pas dans notre pays.

c) Le traitement et l’évolution 

a) Dans les hyperthyroïdies primitives notre attitude
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INTRODUCTION

Les hyperthyroïdies constituent après le goitre endémique ,
la thyropathie la plus fréquente (8, 12, 19, 21) ; par leur
relative fréquence , les hyperthyroïdies posent des problè-
mes cliniques, épidémiologiques, étiologiques et théra-
peutiques au clinicien en charge de ces malades ; problè-
mes qu'il se doit de cerner pour une meilleure prise en
charge (8, 22, 23). Nous entreprenons une analyse de dos-
siers de malades reçus dans notre service pour hyperthy-
roïdie de 1989 à 1996 dans le but de répondre à ces préoc-
cupations.

RÉSUMÉ

Nous analysons les aspects épidémiologiques, cliniques,
étiologiques, évolutifs et thérapeutiques des hypert h y -
roïdies dans le service de Médecine de l’Hôpital Général
de Yaoundé.
L’ h y p e rt h y roïdie est après le goitre endémique, la
deuxième cause de thyropathie dans notre série.
Elle a les mêmes caractéristiques que les données de la
l i t t é r a t u re : prédominance de la maladie de Basedow
(82 %), maladie essentiellement féminine. 
La thyroïdite à la phase aiguë se présente dans un nom-
bre relativement élevé de cas dans un tableau clinique et
biologique d’hypert h y roïdie ; l’évolution vers l’euthy-
roïdie est souvent observée, mais l’hypothyroïdie est
possible surtout dans la thyroïdite d’Hashimoto.
Les hyperthyroïdies par surcharge iodée sont observées
et sont dues à l’amiodarone prescrite pour les troubles
du rythme cardiaque et l’angine de poitrine ; c’est une
h y p e rt h y roïdie à prédominance T4, le traitement est
l’arrêt de l’amiodarone et une corticothérapie courte.
Quant aux rares cas d’adénome thyréotrope, ils néces-
sitent un traitement hypophysaire et non thyro ï d i e n ,
notamment par la somatostatine.

Mots-clés : Hyperthyroïdie, Graves Basedow, antithy-
roïdiens de synthèse.
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consiste à donner de fortes doses de carbimazole d’emblée
40mg/24h (associée au lugol 20 gouttes par jour pendant
10 jours) ; dès que l’euthyroïdie est obtenue, la chirurg i e
est conseillée. 

b) dans les hyperthyroïdies par surcharge iodée, l’arrêt 
du médicament contenant de l’iode et une courte 
corticothérapie entraînent rapidement l’euthyroïdie. 

c) dans le cas rare d’hyperthyroïdie d’origine centrale, 
nous avons utilisé la somatostatine par voie sous 
cutanée.

RÉSULTATS

Entre 1989 et 1996, 613 malades ayant des aff e c t i o n s
thyroïdiennes ont été reçus dans nos consultations, soit une
moyenne de 76,6 par an ; dans cette population, l’hyper-
thyroïdie occupe un pourcentage de 24 % venant après le
goitre simple, et avant les thyroïdites (16 %) l’hypothy-
roïdie (15 %) et le cancer de la thyroïde (4 %). 
En nombre absolu, 147 malades traités pour hyperthyroïdie
ont été reçus pendant cette période.

Tableau 1 et Figure 1 : Répartition étiologique 
des affections thyroïdiennes de 1989 à 1996

Étiologies Pourcentage

Goitre 41

Hyperthyroïdie 24

Thyroïdites 16

Hypothyroïdie 15

Cancer de la thyroïde 4

Tableau 2 : Répartition par âge et 
par sexe des malades hyperthyroïdiens

Féminin Masculin

20 - 30 4 1

31 - 40 36 8

41 - 50 28 8

51 - 60 12 9

61 - 70 8 7

>80 2 4

Total 110 37

Pourcentage 76 24 

L’hyperthyroïdie est une maladie à prédominance féminine
(76 %), aux âges relativement jeunes 31 à 50 ans.

Tableau 3 : Répartition des  manifestations
fonctionnelles et cliniques d’hyperthyroïdie

Symptômes fonctionnels Pourcentage/147

Nervosité 77

Thermophobie 62

Palpitations 87

Essoufflement 46

Asthénie 92

Amaigrissement 97

Polyphagie 77

Diarrhée 40

Signes cliniques

Goitre 96

Souffle thyroïdien 57

Exophtalmie 52

Tremblement 65

Tachycardie 82

Myxœdème pré-tibial 33 
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Tableau 4 : Étiologies des hyperthyroïdies

Étiologies Féminin Masculin Total %

Basedow 96 21 117 82

Goitre multinodulaire 8 3 11 7,6

Surcharge iodée 1 4 6 4,1

Thyroïdites 5 2 7 4,1

Adénome thyréotrope 2 0 2 1,3

Total 113 30 143 99,19

La maladie de Basedow est avec 82 % des cas la première
étiologie du syndrome thyrotoxicosique, suivie de très loin
du goitre multinodulaire 7 %, des hyperthyroïdies par
surcharge iodée , des thyroïdites, à la phase aiguë , 4, 1 %
respectivement et dans 1,3% du rare adénome thyréotrope.

L’hyperthyroïdie par goitre multinodulaire survient sur une
hypertrophie thyroïdienne déjà connue, ancienne, après 
60 ans.
L’hyperthyroïdie par surcharge iodée survient chez des
malades sous amiodarone pour cardiopathie : angine de
poitrine, trouble du rythme cardiaque.
La thyroïdite à la phase aiguë, en particulier la thyroïdite
de Hashimoto se présente ici dans un tableau thyrotoxoco-
sique.

Tableau 5 : Répartition des manifestations cliniques 
de la maladie de Basedow

Manifestations Fréquences/117

Agitation 62
Tremblement 71
Polydipsie 96
Thermophobie 71
Sudation 56
Tachycardie 100
Signes musculaires 47
Signes digestifs 66
Exophtalmie bilatérale 80
Asthénie 92
Myxœdème pré-tibial 60
Goitre 117
Goitre vasculaire 96
Amaigrissement 112
Prise de poids paradoxale 5

Enfin deux cas rares d'hyperthyroïdies d’origine centrale
ont été notés ; ce sont des malades qui ont des signes clini-
ques d’hyperthyroïdie en même temps que des signes
neuro-ophtalmologiques et surtout sur le plan biologique,
la TSH et les hormonémies thyroïdiennes T3 et T4 sont
élevées.

Données thérapeutiques et évolutives

Dans les hyperthyroïdies à Basedow et le goitre multinodu-
laire, le traitement a fait appel aux antithyroïdiens de
synthèse ; notre préférence s'est portée sur le carbimazole,
à 40 mg en dose initiale. 
L’euthyroïdie est assez rapidement obtenue pour le goitre
multinodulaire, au bout de 2 mois ; elle est longue à obtenir
pour la maladie de Basedow ; environ 6 mois ; le lugol à
raison de 20 gouttes par jour pendant 10 jours a souvent été
nécessaire pour réduire l’hypertrophie glandulaire et obte-
nir rapidement l’euthyroïdie pour hâter la chirurgie.
Dans les hyperthyroïdies par surcharge iodée, l’arrêt de
l’amiodarone, la mise sous corticothérapie courte a entraî-
né une euthyroïdie clinique et biologique rapidement en 
30 jours.
Dans les hyperthyroïdies des thyroïdites, les anti-inflam-
matoires non stéroïdiens ont été utilisées l’euthyroïdie
obtenue. Enfin dans les deux cas rares d’adénome thyréo-
trope l’utilisation d’analogue de la somatostatine a rapide-
ment entraîné l’euthyroïdie en 15 jours, tout comme elle a
amélioré les signes neuro-ophtalmologiques .

DISCUSSION

Les hyperthyroïdies sont parmi les affections endocrinolo-
giques les plus fréquentes pour lesquelles le médecin est
constamment appelé en urgence (8, 12, 23, 25).
L’analyse épidémiologique et clinique de notre série relève
des caractéristiques en rapport avec les données de la
littérature occidentale et africaine (8, 12, 21, 23).
La maladie de Basedow est la première étiologie des
hyperthyroïdies dans 82 % des cas, affection de la femme
jeune dans la grande majorité des cas (8, 12) ; on ne trouve
pas de facteur de stress dans le déclenchement de la crise
thyrotoxicosique, tout au plus il y a évocation d’un événe-
ment familial récent : maladies, deuils, le rapport avec la
maladie actuelle n’étant pas évident .
Nous sommes frappés par la fréquence élevée de l’exo-
phtalmie bilatérale (80 %) et l’absence de l’exophtalmie
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unilatérale décrite par les auteurs sénégalais cités par
DRABO (12).
Le tableau de cardiothyréose qui associe une insuff i s a n c e
cardiaque congestive à l’hyperthyroïdie est rare dans notre
série et pourrait être expliqué par le jeune âge de nos
malades (2, 23). Le goitre est constant, son caractère vas-
culaire prédominant 96 %, ce qui est à l’opposé des auteurs
Burkinabés (12).
La prise paradoxale de poids est observée chez 5 % de nos
patients, phénomène inhabituel ; classiquement la maladie
de Basedow s’accompagne d’amaigrissement (8, 21, 23,
28) ; MORNEX et ORGIAZZI ont relevé cette prise de
poids chez 4,5 % de Basedowiens. Ce phénomène pourrait
être expliqué par la polyphagie (23) ou par le dérèglement
hypothalamo-hypophysaire, comme évoqué par
LINGUETTE (l8) et BRICAIRE (9) ; ORGIAZZI pense à
la probabilité de sécrétion de Neuroamines influençant la
sécrétion thyroïdienne (26).

Sur le plan traitement et évolution de la maladie de Base-
d o w, les propriétés antithyroïdiennes et immunosup-pres-
sives du carbimazole sont bien connues (21, 22, 23, 25) ; 
la rémission a été obtenue dans une durée relativement
longue : 6 mois. Cette durée nous semble plus chère en
coût, en risque d’abandon et de rechute. Dès que l’euthy-
roïdie est obtenue, la chirurgie pourrait être conseillée (1,
12, 21, 22, 25).

Le goitre multinodulaire est la deuxième étiologie des
hyperthyroïdies ; elle survient chez les malades âgés, por-
teurs de goitres anciens connus (8, 23, 25) ; il ne semble
pas qu’il y ait un rapport entre les malades porteurs de
goitre endémique soumis à la consommation de sels iodés
et l'hyperthyroïdie. Il pourrait exister des facteurs intrinsè-
ques ou alors de véritables Basedow revélés par la surchar-
ge en iode (7).

La surcharge iodée représente la 3ème étiologie des hyper-
thyroïdies de notre série ; ce sont tous des malades sous
amiodarone, molécule benzofuranique fortement iodée,
dont un comprimé de 200 mg contient 74,46 mg d’iode (4,
6, 7) ; cette molécule est prescrite en milieu cardiologique
pour ses propriétés anti-arythmiques et anti-angineuses
(13). La surcharge iodée entraînerait un échappement au
phénomène pbysiologue de WOLFCHAIKOFF, qui aboutit
à une protéolyse de la thyroglobuline et libération
d’hormones thyroïdiennes,  entraînant l’hyperthyroïdie (6,

13) ; cette hyperthyroïdie est à prédominance T4 avec une
courbe de fixation blanche due à la saturation de la glande
par l’iode qui ne peut plus en fixer (6) ; sur le plan clinique,
elle est caractérisée outre les symptômes fonctionnels
classiques de l’hyperthyroïdie, par la recrudescence des
troubles du rythme cardiaques ou de crises angineuses pour
lesquelles l’amiodarone etait prescrite (13, 20) ; le traite-
ment est simple : arrêt de l’amiodarone et corticothérapie
courte (20).

Les thyroïdites, en phase aiguë, par leur relative fréquen-ce
dans notre environnement (16 %), sont à l’origine d'hyper-
thyroïdies (17, 29) ; la thyroïdite de DE QUERVA I N
survient dans un contexte fébrile, avec un goitre doulou-
reux, sans exophtalmie sans myxœdème pré-tibial (17). Sur
le plan clinique, la distinguer de la maladie de Basedow est
nécessaire (5) ; la cytoponction à l’aiguille fine met dans ce
cas en évidence des infiltrats granulomateux et des cellules
géantes (17) ; cette hyperthyroïdie est transitoire et évolue
vers l’euthyroïdie dans la majorité des cas (17).

La thyroïdite d’Hashimoto se présente en aiguë dans un
tableau d’hyperthyroïdie et un goitre indolore récemment
apparu (17), l’évolution vers l’euthyroïdie dans la majorité
des cas et dans un pourcentage relativement élevé vers
l’hypothyroïdie (17) ; la cytoponction montre alors des
infiltrats lymphoplasmocytaires (17). Quand la thyroïdite se
présente à la phase initiale par une hyperthyroïdie, il y a
nécessité de reconnaître le tableau clinique avec prudence
dans l’utilisation des antithyroïdiens de synthèse qui pour-
raient alors hâter le développement de l’hypothyroïdie,
transitoire pour la thyroïdite de DE QUERVAIN et
définitive pour la thyroïdite d’Hashimoto (29).

Dans les deux cas d’hyperthyroïdie associant à l’élévation
de la TSH, une élévation des hormonémies périphériques
T3, T4, signes neuro-ophtalmologiques et macro adénome
hypophysaire au scanner, le diagnostic d’adénome thyréo-
trope hypophysaire est probable (10) ; le traitement est
hypophysaire et non thyroïdien (11). Il y a contre-indica-
tion des antithyroïdiens de synthèse qui pourraient alors
induire une hypothyroïdie ; augmenter le volume de l’adé-
nome et aggraver les troubles visuels (15). Notre choix à
été porté sur l’utilisation de l’analogue de la somatostatine ,
surtout son analogue SM 201-995, molécule d’origine
hypothalamique et digestive, qui a des propriétés anti-
sécrétoires hypophysaires connues (14), son utilisation par
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voie sous-cutanée a entraîné une normalisation de la
thyrotoxicose, en même temps qu’elle a amélioré les signes
visuels, probablement par résolution du volume de l’adé-
nome (10, 11, 14, 15).

Si l’utilisation de la somatostatine est une alternative
intéressante dans le traitement de l’adénome thyréotrope, le
traitement radical est chirurgical par voie transphénoïdale
qui ne se fait pas encore dans notre environnement (10).

CONCLUSION

L’hyperthyroïdie est parmi les endocrinopathies la plus
fréquente dans notre environnement ; la maladie de
Basedow est de loin la première étiologie. Son traitement
devrait être codifié dans notre milieu : antithyroïdiens de
synthèse à forte dose, suivis de chirurgie dès que l’euthy-
roïdie est obtenue. Ce traitement est moins cher et met à
l’abri des rechutes et de l’abandon.

L’hyperthyroïdie par goitre multinodulaire nécessite une
courte préparation par antithyroïdien de synthèse suivie
d’une chirurgie radicale.

Les autres étiologies d’hyperthyroïdies bien que rares
devraient être reconnues, en particulier la surcharge iodée
qui nécessite l’arrêt de la molécule responsable de la
surcharge et la mise sous corticothérapie.

Les hyperthyroïdies des thyroïdites en phase aiguë
devraient être reconnues le traitement par les anti-inflam-
matoires non stéroïdiens et la surveillance à distance des
fonctions thyroïdiennes à la recherche d’une éventuelle
hypothyroïdie sont nécessaires.

Les rares cas d’adénomes thyréotropes hypophysaires
quand le diagnostic est certain bénéficieront d’un traite-
ment hypophysaire et non thyroïdien en particulier l’utili-
sation de la somatostatine.
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