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Abstract: La grossesse peut entraîner une hyperthyroïdie transitoire. Lors de sa formation, l’embryon produit une hormone 

spécifique appelée HCG (hormone chorionique gonadotrope). En passant dans le système circulatoire, cette hormone peut 

provoquer, dans certains cas, une production excessive d’hormones thyroïdiennes. Ces anomalies peuvent être découvertes après  

un dépistage anténatal ou en postnatal.  Il s’agit dans 0,5 à 1% des cas d’une maladie de Basedow justifiant une prise en charge 

adaptée pour éviter les complications maternelles et fœtales liées à la maladie ou à son traitement. Les risques chez la mère  sont 

l'accouchement prématuré, l'insuffisance cardiaque, l'avortement et, plus rarement, la pré éclampsie. Chez le fœtus, les risques 

sont les complications liées à la prématurité, le retard de croissance, l'hyperthyroïdie fœtale ou néonatale et les malformations 

congénitales. Nous rapportons le cas d’une patiente qui présente atteinte de la maladie de Basedow compliquée par une  

thyrotoxicose sur une grossesse de 33 semaines d’aménorrhée. 
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1. INTRO DUCTIO N  

La pathologie thyroïdienne est la deuxième cause de maladie 

endocrinienne en cours de grossesse et l’obstétricien est 

fréquemment amené à suivre ces grossesses conjointement 

avec l’endocrinologue. Même si la survenue d'une affection 

thyroïdienne chez la femme enceinte est relativement peu 

fréquente, il est pourtant essentiel de reconnaître une 

dysthyroïdie au cours de la grossesse car celle-ci peut 

retentir sur l'évolution de la grossesse, et inversement. 

L’hypothyroïdie ou l’hyperthyroïdie non traitée peuvent 

avoir des conséquences sur le développement du fœtus 

(mortalité, retard de développement cérébral, dysthyroïdie 

fœtale…). Il est donc important de détecter, typer et 

éventuellement traiter toute anomalie thyroïdienne en début 

de grossesse ; l’idéal étant bien évidemment une prise en 

charge de ces pathologies avant la conception. 

2. OBSERVATIO N CLINIQ UE : 

IL S’AGIT D’UNE PATIENTE ÂGÉE DE 22 ANS, G1P0, AUX 

ANTÉCÉDENTS DE MALADIE DE BASEDOW DEPUIS 5 ANS MAL 

SUIVIE, QUI S’EST PRÉSENTÉE  AUX URGENCES MATERNITÉ 

POUR DES HYDRORRHÉES ET TACHYCARDIE SUR GROSSESSE 

DE 33 SEMAINES D’AMÉNORRHÉE. A L’EXAMEN GÉNÉRAL LA 

PATIENTE EST CONSCIENTE, APYRÉTIQUE ET PRÉSENTE UNE 

EXOPHTALMIE BILATÉRALE ASSOCIÉ À UNE TACHYCARDIE A 

160 BATTEMENT PAR MINUTE ET UNE TENSION ARTÉRIELLE A 

120 SUR 80 ET L’EXAMEN OBSTÉTRICAL T ROUVE UNE 

HAUTEUR UTÉRINE NORMALE PAR RAPPORT À L’ÂGE 

GESTATIONNEL UNE TACHYCARDIE FŒTALE A 200 

BATTEMENT PAR MINUTE CHEZ UNE PATIENTE EN DEHORS DU 

TRAVAIL AVEC POCHE DES EAUX ROMPUES FAIT E DE LIQUIDES 

TEINTE FLUIDE, NOTRE CONDUITE À TENIR EN CONCERTATION 

AVEC LES RÉANIMATEURS ET ENDOCRINOLOGUES ÉT AIT DE 

STABILISER LA PATIENTE PAR BETA BLOQUANT  AINSI QU’UN 

PRÉLÈVEMENT SANGUIN FAITE D’UN BILAN INFECTIEUX, 

THYROÏDIEN ET DE RETENTISSEMENT PUIS DE RÉALISER UNE 

ÉCHOGRAPHIE OBSTÉTRICALE QUI OBJECTIVE UNE GROSSESSE 

MONOFOETALE ÉVOLUTIVE, ACTIVITÉ CARDIAQUE POSITIVE, 

PLACENTA FUNDIQUE GRADE II-III DE GRANUM, ET UN POIDS 

FŒTAL EUTROPHIQUE, ENSUITE LA PATIENTE A REÇU UNE 

CORTICOTHÉRAPIE POUR MATURATION PULMONAIRE FŒTALE. 

PAR LA SUITE LA PATIENTE A PRÉSENTÉ UN ŒDÈME AIGUE DU 

POUMON SUITE À UNE INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUE D’OÙ 

LA DÉCISION D’UNE EXTRACTION FŒTALE POUR SAUVETAGE 

MATERNEL D’UN NOUVEAU-NÉ DE SEXE MASCULIN, PODS 

2000G, APGAR 10 SUR 10 EXAMINE PAR LES NÉONATOLOGUE 

QUI PRÉSENTE UN GOIT RE  ET LA PATIENTE FUT TRANSFÉRÉE À 

LA RÉANIMATION. 

 

DISCUSSIO N :  

LA MALADIE DE BASEDOW EST LA PREMIERE CAUSE 

D’HYPERTHYROÏDIE CHEZ LA FEMME EN AGE DE PROCREER ET 

CONCERNE 1 FEMME SUR 1500-2000. ELLE SE CARACTERISE 

PAR LA PRESENCE D’ANTICORPS ANTI-RECEPTEURS A LA TSH, 

QUE L’ON PEUT DOSER PAR UN RADIORECEPTEUR ESSAI 

(TRAK). CES ANTICORPS POSSEDENT UNE ACTIVITE 

THYREOSTIMULANTE ET ONT EXCEPTIONNELLEMENT UNE 

ACTIVITE BLOQUANTE. EN CAS DE MALADIE DE BASEDOW EN 

DEHORS DE LA GROSSESSE, LE TRAITEMENT EST POURSUIVI 

ENTRE 18 MOIS ET 2 ANS. L’ABSENCE DE RECHUTE DANS LES 

6 MOIS SUIVANT L’ARRET DU TRAITEMENT EST LE SIGNE DE 

LA REMISSION (LIEUTARD ET AL.). LA GRANDE TAILLE DU 

GOITRE, L’OPHTALMOPLASTIE, LA LONGUE DUREE 

D’EVOLUTION, LE TYPE HLA B8-DR3 SONT DES FACTEURS 

DE MAUVAIS PRONOSTIC CONCERNANT LA REMISSION. CELLE-

CI SE DEFINIT PAR LA NEGATIVATION DES ANT ICORPS ANTI-

RECEPTEURS A LA TSH ET SURVIENT DANS 20 A 50 % DES 

CAS. 

IL CONVIENT DONC, EN CAS D’ANTECEDENT DE MALADIE DE 

BASEDOW, DE S’ASSURER EN DEBUT DE GROSSESSE DE LA 

NEGATIVITE DES ANTICORPS ANTI-RECEPTEURS A LA TSH ET 
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DE LA NORMALITE DU BILAN THYROÏDIEN. SELON DES 

AUTEURS, LES PATIENTES QUI N’ONT PLUS DE TRAITEMENT ET 

DONT LES TRAK, SONT NEGATIFS UNE SURVEILLANCE 

SIMPLIFIEE DE LA GROSSESSE PEUT ETRE ENVISAGEE. 

SUR LE PLAN MATERNEL, UNE CORRECTION INSUFFISANTE DE 

L’HYPERTHYROÏDIE EXPOSE AUX RISQUES DE PRE ECLAMPSIE, 

DE CRISE AIGUË THYROTOXIQUE, D’INSUFFISANCE 

CARDIAQUE. POUR LE FŒTUS, IL EXISTE UN RISQUE 

D’HYPERTHYROÏDIE PAR PASSAGE TRANSPLACENTAIRE DES 

ANTICORPS ANTI-RECEPTEURS A LA TSH (TRAK), 

D’HYPOTHYROÏDIE IATROGENE PAR L’ADMINISTRATION DES 

ANTITHYROÏDIENS DE SYNTHESE A LA MERE, DE RETARD DE 

CROISSANCE INTRA-UTERIN, DE PREMATURITE, DE MORT IN 

UTERO. IL FAUT DONC PROPOSER DES LE DEBUT DE LA 

GROSSESSE UNE SURVEILLANCE ET UNE PRISE EN CHARGE 

MULTIDISCIPLINAIRE (OBSTETRICIENS, ECHOGRAPHISTES, 

ENDOCRINOLOGUES PEDIATRES ET D’ADULTES). 

L'ASSOCIATION DE BETABLOQUANT , TYPE PROPRANOLOL, 

AUX ANTITHYROÏDIENS PERMET D'EN DIMINUER LA 

POSOLOGIE, DE CONTROLER PLUS RAPIDEMENT 

L'HYPERTHYROÏDIE MATERNELLE PAR BLOCAGE DE LA 

CONVERSION PERIPHERIQUE DE T4 EN T3. ILS TRAVERSENT 

AUSSI LA BARRIERE PLACENTAIRE MAIS LEURS EFFETS 

SECONDAIRES SONT PLUTOT RARES, A CONDITION D'EVITER 

LEUR UTILISATION PROLONGEE ET PENDANT LA PERIODE DU 

TERME (RISQUE D'ALLONGEMENT DU TEMPS DE TRAVAIL 

(THEORIQUE) ET DIMINUTION DES SCORES D’APGAR CHEZ LE 

NOUVEAU-NE, BRADYCARDIE, ANOMALIE DES DOPPLERS, 

RCIU, BRADYCARDIE, HYPOGLYCEMIE). 

LES INDICATIONS DE LA CHIRURGIE THYROÏDIENNE 

(THYROÏDECTOMIE SUBTOTALE) SONT LIMITEES AUX FEMMES 

NON CONTROLEES PAR LES ANTITHYROÏDIENS DE SYNTHESE 

OU PRESENTANT DES EFFETS SECONDAIRES 

(AGRANULOCYTOSE) MAIS UNE PREPARATION MEDICALE EST 

TOUJOURS NECESSAIRE, LES RISQUES FŒTAUX SEMBLENT 

MINIMAUX AU DEUXIEME TRIMESTRE DE LA GROSSESSE. 

TOUTES LES PATIENTES PRESENTANT UNE MALADIE DE 

BASEDOW ACTIVE OU GUERIE BENEFICIENT D'UNE 

ECHOGRAPHIE ATTENTIVE LORS DE L'EXAMEN DU DEUXIEME 

TRIMESTRE, CENTREE SUR LA THYROÏDE FŒTALE. CES 

ECHOGRAPHIES ONT ETE REPETEES MENSUELLEMENT OU NON 

A PARTIR DE 22 SA EN FONCTION DU TRAIT EMENT ET DE LA 

POSITIVITE DES ANTICORPS ANTI-RECEPTEURS A LA TSH. EN 

PRESENCE D'UN GOITRE, L'ECHOGRAPHIE RECHERCHE 

SYSTEMATIQUEMENT LES CRITERES DE MATURATION 

OSSEUSE. LE RYTHME CARDIAQUE FŒTAL EST EGALEMENT 

ETUDIE ET CONSIDERE COMME TACHYCARDE AU-DELA DE 160 

BATTEMENTS PAR MINUTE. ENFIN, LA MOBILITE GLOBALE DU 

FŒTUS EST NOTEE ET SUBJECTIVEMENT CONSIDEREE COMME 

IMPORTANTE LORSQUE DES MOUVEMENTS QUASI 

PERMANENTS DU TRONC ET DES MEMBRES DE FORTE 

AMPLITUDE SONT PRESENTS TOUT AU LONG DE L'EXAMEN. À 

LA NAISSANCE NOUS PRATIQUONS DANS LE SANG DE CORDON 

UN BILAN THYROÏDIEN COMPLET COMPRENANT AU MINIMUM 

LA FT4, LA FT3, LA TSH ET LES TRAK. CHAQUE ENFANT 

BENEFICIE D’UNE ECHOGRAPHIE THYROÏDIENNE. UN EXAMEN 

CLINIQUE EST EFFECTUE PAR UN ENDOCRINOLOGUE PEDIATRE 

AVEC EN GENERAL AU MINIMUM UN BILAN THYROÏDIEN AU 

SEPTIEME JOUR. 

CO NCLUSIO N :  

L’HYPERTHYROÏDIE EN DEBUT DE GROSSESSE DOIT FAIRE 

RECHERCHER UNE MALADIE DE BASEDOW PAR UN DOSAGE 

DES ANTICORPS ANTI-RECEPTEURS A LA TSH.  

LA SURVEILLANCE FŒTALE EST INDISPENSABLE EN CAS DE 

TRAK POSITIFS, ESSENTIELLEMENT BASEE SUR 

L’ECHOGRAPHIE. LE TRAITEMENT MINIMUM EFFICACE PAR 

ANTITHYROÏDIEN DE SYNTHESE CHEZ LA MERE DOIT ETRE 

PRESCRIT AFIN D’EVITER LES RISQUES D’HYPOTHYROÏDIE 

FŒTALE.  

L’ECHOGRAPHIE FŒTALE A PARTIR DE 22 SA EST UN 

ELEMENT INDISPENSABLE ET EFFICACE POUR DEPISTER ET 

TRAITER LES DYSTHYROÏDIES IN UTERO. 

LA PATIENTE A CONSENT I A LA PUBLICATION.  

CONFLITS D’INTERETS : LES AUTEURS NE DECLARENT AUCUN 

CONFLIT D’INTERETS. 
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