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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 
solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité.  

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je 
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. 

 La santé de mes malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 
traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 
politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

 Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon 
contraire aux lois de l’humanité. 

 Je m’y engage librement et sur mon honneur.  

Déclaration Genève, 1948 
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Les dysthyroïdies représentent les pathologies endocriniennes les plus fréquentes chez 

les femmes jeunes en âge de procréer, quatre à cinq fois plus que chez les hommes [1]. La 

thyrotoxicose survient chez environ 0.1 à 0.4% des grossesses [2], la plupart de ces cas sont dus 

à la maladie de Basedow (90-95%), et dans 1 à 11 % des grossesses, il s’agit de l'hyperthyroïdie 

médiée par l'hormone Chorionique Gonadotrope (HCG), appelée la thyrotoxicose transitoire 

gestationnelle, Les autres causes de thyrotoxicose sont rares [3]. 

La grossesse est une période de changement dynamique de l'homéostasie thyroïdienne, 

ces changements permettent une augmentation de 50% dans la production des hormones 

thyroïdiennes, ils résultent de l’intervention de plusieurs facteurs hormonaux et protéiques 

notamment l’élévation de l’oestradiolémie, du taux de laThyroxine Binding Globulin (TBG), 

l’action TSH-like de l’HCG, en plus de l’unité fœto-placentaire [5][6]. Ce qui en fait la grossesse 

constitue une période favorable aux dérèglements thyroïdiens. Ces changements physiologiques 

spécifiques à la grossesse sont importants pour répondre à l’augmentation des besoins 

hormonaux surtout au cours de la première moitié de la gestation où la glande thyroïdienne 

fœtale n’est toujours pas fonctionnelle et les apports en ces hormones chez le fœtus dépendent 

essentiellement de la thyroïde maternelle. Un équilibre hormonal thyroïdien maternel satisfaisant 

est indispensable pour le déroulement adéquat de la grossesse et le bon développement 

neurocognitif fœtal [4] [5]. 

L’hyperthyroïdie au cours de la grossesse est définie par une TSH basse, en dessous des 

valeurs de référence spécifique de chaque trimestre avec des taux élevés de T3 libre, T4 libre ou 

les deux [7]. 

La prise en charge de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse doit tenir compte de 

l'étiologie, des modifications hormonales et l'effet tératogène des médicaments antithyroïdiens 

(ATS) [3]. Elle consiste en général à un traitement symptomatique avec correction des troubles 

hydro-électrolytiques. Toutefois d’autres thérapeutiques peuvent être envisagées en fonction de 

la sévérité du tableau clinique et de l’étiologie présumée, notamment les antithyroïdiens de 
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synthèse, les bêtabloqueurs, les corticoïdes, la plasmaphérèse ou alors la chirurgie si le terme 

gestationnel le permettrait. L’hyperthyroïdie non contrôlée, non traitée ou insuffisamment 

traitée, peut entrainer des conséquences néfastes maternelles, obstétricales, fœtales et 

néonatales. Le risque de complications est augmenté selon la sévérité de l’atteinte, c’est-à-dire 

au degré d’élévation des hormones thyroïdiennes. Les principales complications sont la survenue 

d’une pré-éclampsie, d’un retard de croissance intra-utérin, de prématurité et de faible poids de 

naissance [8]. 

L’objectif de cette étude prospective, c’est analyser et suivre l’évolution clinico-

biologique materno-fœtaledes hyperthyroïdies,d’autant plus que la majorité de la bibliographie 

comporte des séries rétrospectives. 

A la lumière de cette expérience locale et à la lumière des recommandations actualisées, 

nous avons réussi à élaborer, un protocole clair et unifié de diagnostic, de PEC et de suivi des 

hyperthyroïdies gravidiques qui sera partagé avec les services intéressés notamment le service 

d’endocrinologie, de réanimation maternelle et de gynécologie, Ce protocole est le 

fruit d'un travail acharné et laborieux, qui a nécessité l’organisation de plusieurs staffs médicaux 

afin d’unifier et faciliter pour le médecin traitant la prise en charge optimale actuelle. 
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I. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective, descriptive, visant à étudierles aspects clinique, 

biologique, étiologique, thérapeutique et évolutif de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse. 

II. Durée et lieu de l’étude : 

Cette étude a été réalisée durant une période d’un an, s’étalant de Janvier à Décembre 

2021, au sein du service d’endocrinologie au CHU Mohamed VI de Marrakech. 

III. Population étudiée : 

Il s’agit des patientes enceintes avec hyperthyroïdie suivies par le service 

d’endocrinologie, provenant de la consultation ou transitant par le service de réanimation 

maternelle et de gynécologie. 

1. Critères d’inclusion : 

Dans cette étude nous avons inclus : 

 Les femmes enceintes présentant des signesclinico-biologiques d’hyperthyroïdie 

franchetoutes étiologies confondues. 

2. Critères d’exclusion : 

Dans cette étude nous avons exclu :  

 Les hyperthyroïdies infra-cliniques. 

 Les femmes non enceintes. 
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IV. Recueil des données : 

Pour chaque patiente, une évaluation des circonstances de découverte a été effectuée, les 

paramètres anthropométriques, de diagnostic positif et étiologique ont été recueillis, ainsi que la 

démarche thérapeutique et le suivi. 

Le recueil des données cliniques a été réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation(Annexe), 

et l’ensemble des données ont été répertoriées dans un fichier Excel version 2007. Cette base de 

données ayant servi de support pour l’élaboration des différents graphiques. 
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I. Cadre nosologique : 

1. Nombre de patientes : 

Nous avons recensé32 patientes, 17 patientes ont nécessité une hospitalisation au 

service de réanimation maternelle soit 53,13% et 15 patientes ont nécessité une hospitalisation 

au service de gynécologie soit 46,87%. 

2. Âge des patientes : 

Sur notre échantillon de 32 patientes porteuses d’une hyperthyroïdie au cours de la 

grossesse, la moyenne d’âge était de 29 ans (écart-type = 6,71 et le coefficient de variation = 

23,13%) avec des âges extrêmes allant de 19 à 44 ans. Nous avons étudié la répartition de nos 

patientes selon quatre tranches d’âge. 

 

Figure 1. Répartition des cas en fonction des tranches d’âge. 
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3. Antécédents pathologiques : 

• Une patiente est suivie pour un goitre (3.1%). 

• Cinq patientes sont diabétiques (15,62%), deux d’entre elles sont suivies pour diabète 

gestationnel, deux ont un diabète type 1 et une patiente a un diabète type 2.  

• Les antécédents familiaux de diabètes (type 1 et 2) sont retrouvés dans 9,38% des cas 

(trois patientes). 

• Une patiente a un antécédent d’une HTAG au cours de sa dernière grossesse. 

• Une seule patiente a eu une injection de produit de contraste. 

• 15,62% des patientes ont des antécédents familiaux de pathologies thyroïdiennes : 

o Sœur suivie pour goitre (un cas) 

o Tante thyroïdectomisée (quatre cas). 

o Mère thyroïdectomisée(un cas). 

 

Figure 2.Les antécédents pathologiques. 
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II. Données gestationnelles : 

• Gestité: 

o Dans 37.5% (N=12) de nos patientes, il s’agissait de leur première grossesse. 

o La moyenne de gestité était de 2.53 gestes avec un maximum de sept gestes et un 

minimum d’un seul geste. 

• Parité : 

o La moyenne de la parité de nos patientes était de 1.34 parités avec des extrêmes 

allant de 0 à 6 parités. 

• Mortalité fœtale et néonatale : 

o Sept patientes avaient un antécédent de fausse couche (21.8%) : 

 Quatre patientes ont fait une seule fausse couche. 

 Trois patientes ont fait deux fausses couches. 

o Deux patientes avaient un antécédent de mort fœtale in utero (MFIU) (6.25%). 

o Deux patientes avaient un antécédent de décès néonatal (6.25%). 

• L’âge gestationnel: 

o La moyenne du terme de nos patientes au moment du diagnostic était de 13,38 

semaines d’aménorrhée. 

o 75% de nos patientes étaient au premier trimestre (Figure 3). 

• Trois femmes avaient une grossesse gémellaire soit 9,38%. 
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Figure 3. Répartition des cas selon le terme gestationnel. 

III. Diagnostic positif 

1. Les données anamnestiques : 

 La moyenne du délai entre le début de la symptomatologie et la consultation était de cinq 

semaines, avec un maximum de 16 semaines et un minimum d’une semaine. 

 Les signes d’hyperthyroïdie antérieurs à la grossesse étaient présents chez sept patientes 

soit 21,8%. 

 Les signesfonctionnels : 

o Sur les 32 patientes, 30 patientes ont présenté des vomissements incoercibles à 

raison de huit épisodes/j en moyenne, soit 93.75%, et 27 patientes ont présenté un 

amaigrissement important, soit 84.37%. 
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o Les autres signes associés étaient répartis comme suit : 

 Asthénie (31.25%) 

 Palpitation (31.25%) 

 Thermo phobie (18.75%) 

 Insomnie (9.37%) 

 Nervosité (6.25%) 

 Tremblement (3.125%) 

 

Figure 4. Répartition des signes cliniques. 
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2. Les données de l’examen clinique : 

 Fréquence cardiaque : 

o La moyenne de la fréquence cardiaque était de 98 bpm avec des extrêmes de 65 bpm 

à 139 bpm. 

o La tachycardie était présente chez 50% des patientes. 

Tableau I. Etude de la fréquence cardiaque. 

 Nombre Pourcentage 

Fréquencecardiaquenormale 16 50 

Tachycardie (FC>100bpm) 16 50 

 Poids et indice de masse corporel : 

o Chez nos 32 patientes,la moyenne dupoids gestationnel était de 53 Kg et la moyenne 

de l’IMC au cours de la grossesse était de 18,5Kg/ m². 

Tableau II. Répartition des cas selon l’IMC. 

IMC Pourcentage 

IMC gestationnel entre 25 et 30 Kg/ m² 3,13% 

IMC gestationnel entre 18,5 et 25 Kg/ m² 28,13% 

IMC gestationnel entre 16,5 et 18,5 Kg/ m² 59,37% 

IMC gestationnel < 16,5 Kg/ m² 9,37% 

 L’examen cervical: 

o Un goitre homogène battant a été objectivé chez 25 % des patientes. 

o L’examen cervical était normal chez 75% des patientes. 

 L’exophtalmie était présente chez 18,75% des patientes. 

 La déshydratation était présente chez 65,62% des patientes. 
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Figure 5 : Deux patientes de notre série, (1) présentant une dénutrition avec déshydratation ; (2) 

présentant une exophtalmie. 

3. Profil paraclinique 

3.1. Bilan thyroïdien : 

 La médiane de TSH était de 0,01mUI/l au cours du premier trimestreavec des extrêmes 

de 0.005 à 0.08 mUI/l, de 0,0075mUI/l au cours du deuxième trimestre avec des 

extrêmes de 0.005 à 0.1mUI/l et de 0,028mUI/l au cours du troisième trimestre avec des 

extrêmes de 0.005 à 0.05mUI/l. 

Tableau III.Lamédiane de TSH selon le terme gestationnel. 

Trimestre La médiane de TSH 

Premier trimestre 0,01mUI/l 

Deuxième trimestre 0,0075mUI/l 

Troisième trimestre 0,028mUI/l 

 La moyenne de T4 était de 53,30pmol/l avec des extrêmes de 20,6 à 100 pmol/l. 

 La moyenne de T3 était de 15,74pmol/l avec des extrêmes de 5,3 à 50 pmol/l. 

(1) (2) 
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IV. Bilan étiologique : 

1. Bêta-

 Au cours du premier trimestre, la moyenne de la 

gonadotrophine chorionique humaine(HCG) : 

β

 Au cours du deuxième trimestre, la moyenne de la 

-HCG était de 209199,83 UI/L. 

β

 Au cours du troisième trimestre, la moyenne de la 

-HCG était de 87541,84UI/L. 

β

 Le taux de 

-HCG était de 10500 UI/L. 

β

Tableau IV. L’interprétation de la 

-HCG était élevé selon le terme chez 59% de nos malades(Figure 6). 

β–HCG (1er

 

 trimestre). 

β-HCG(UI/L) Interprétation Grossesse 
Age 

gestationnel 
(SA) 

La moyenne 

1 150000 Normale Monofœtale 13 SA 209199,83 UI/L 

2 10000 Normale Monofœtale 9 SA 209199,83 UI/L 

3 200416,6 
Augmentée 1,4 fois 

la normale 
Monofœtale 10 SA 209199,83 UI/L 

4 150883 
Augmentée1,6 fois 

la normale 
Monofœtale 14 SA 209199,83 UI/L 

5 329579 
Augmentée2,35 
fois la normale 

Monofœtale 10 SA 209199,83 UI/L 

6 312397,3 
Augmentée1,4 fois 

la normale 
Monofœtale 11 SA 209199,83 UI/L 

7 540984 
Augmentée1,8 fois 

la normale 
Monofœtale 13 SA 209199,83 UI/L 

8 197992 
Augmentée1,2 fois 

la normale 
Monofœtale 9 SA 209199,83 UI/L 

9 168324 Augmentée1,8 fois 
la normale 

Monofœtale 13 SA 209199,83 UI/L 

10 148710 Augmentée1,2 fois 
la normale 

Monofœtale 11 SA 209199,83 UI/L 

11 363745 
Augmentée3,6 fois 

la normale 
Monofœtale 14 SA 209199,83 UI/L 
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12 193352 
Augmentée1,2 fois 

la normale 
Monofœtale 10 SA 209199,83 UI/L 

13 387000 
Augmentée1,8foisl

a normale 
Monofœtale 8 SA 209199,83 UI/L 

14 80542 Normale Monofœtale 11 SA 209199,83 UI/L 

15 455853 
Augmentée1,5 fois 

la normale 
Monofœtale 14 SA 209199,83 UI/L 

16 148150 
Augmentée1,2 fois 

la normale 
Monofœtale 12 SA 209199,83 UI/L 

17 116261 Normale Monofœtale 8 SA 209199,83 UI/L 

18 49560 Normale Monofœtale 13 SA 209199,83 UI/L 

19 201398 
Augmentée2 fois la 

normale 
Monofœtale 14 SA 209199,83 UI/L 

20 239086 
Augmentée3 fois la 

normale 
Monofœtale 14 SA 209199,83 UI/L 

21 120000 
Augmentée1,3 fois 

la normale 
Monofœtale 13 SA 209199,83 UI/L 

22 106389,9 Normale Monofœtale 12 SA 209199,83 UI/L 

23 237173 
Augmentée1,8 fois 

la normale 
Gémellaire 7 SA 209199,83 UI/L 

24 113000 Normale Gémellaire 11 SA 209199,83 UI/L 

 

  



Les hyperthyroïdies gravidiques 

17 

Tableau V. L’interprétation de la β–HCG (2ème

 

 trimestre). 

β-HCG(UI/L) Interprétation Grossesse 
Age 

gestationnel 
(SA) 

La moyenne 

1 10000 Normale Monofœtale 16 SA 
87541,84 

UI/L 

2 55000 Normale Monofœtale 19 SA 
87541,84 

UI/L 

3 10000 Normale Monofœtale 17 SA 
87541,84 

UI/L 

4 140000 
Augmentée3 

fois la 
normale 

Monofœtale 16 SA 
87541,84 

UI/L 

5 26424 Normale Monofœtale 16 SA 
87541,84 

UI/L 

6 283827 
Augmentée4 

fois la 
normale 

Gémellaire 15 SA 
87541,84 

UI/L 

 

Tableau VI. L’interprétation de la β–HCG (3ème

 

 trimestre). 

β-HCG(UI/L) Interprétation Grossesse 

Age 

gestationnel 

(SA) 

La moyenne 

1 11000 Normale Monofœtale 36 SA 10500 UI/L 

2 10000 Normale Monofœtale 35 SA 10500 UI/L 
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Figure 6. Répartition des cas selon le taux de β

2. 

-HCG. 

Toutes les patientes ont bénéficié d’un prélèvement des anticorps anti-RTSH, anti-TPO et 

anti-Tg, mais malheureusement le traitement en série de ces bilans n’a pas été réalisé vu le 

manque de réactifs au CHU (la période post-Covid), cependant cinq patientes ont pu le réaliser à 

titre externe, Il s'est avéré négatif pour quatre patientes, par ailleurs les anticorps anti-TPO 

étaient positifs chez une patiente. 

Bilan immunologique : 

3. 

L’échographie cervicale était réalisée chez 15 patientes, elle était anormale chez 53,33% 

des patientes (huit cas), montrant : 

Échographie cervicale: 

 Nodule unique chez trois femmes. 

 Goitre hétéro-multi-nodulaire chez quatre femmes. 

 Thyroïde réduite de taille chez une femme. 

41%

59% Normal

Augmenté
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Tableau VII. Répartition des patientes selon le résultat de l’échographie cervicale (n=15). 

 Résultat de l’échographiecervicale Pourcentage % 

Noduleunique 

Nodule (0,9*1,9 cm) médio-lobaire droit, Eu-

tirads 3. 

20% 

Nodule (6,3*5*7mm) médio-lobaire gauche, Eu-

tirads 3. 

Nodule (0,8*1*1,2cm) médio-lobaire, Eu-tirads 

3 et glande d’écho-structure hétérogènenormo 

vasculaire. 

GHMN 

Nodule (17*12cm) (LTD) iso échogène 

hétérogène vascularisation à prédominance 

périphérique. Et nodule (7*4cm) (LTG) iso-

échogènehétérogène vascularisation à 

prédominance périphérique. 

26,67% 

GMN, nodules polaire inférieur droit 

(9,2*5,5mm) Eu-tirads 3, médio-lobaire interne 

gauche (6*4mm) Eu-tirads 2, médio-lobaire 

externe gauche (18,4*15,7mm). 

Nodule médio-lobaire gauche Eu-tirads 3, et 

nodule polaire inferieur gauche Eu-tirads 3. 

Nodule (LTG) Eu-tirads 3, 2 nodules (LTD) Eu-

tirads 2. 

Image de 

Thyroïdite 
Glande thyroïde légèrement réduite de taille. 6,66% 
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V. Retentissement : 

1. Les troubles hydro-électrolytiques: 

 La natrémie : 

 La moyenne de la natrémie était de 132 mmol/l avec des extrêmes de 105 à 141 

mmol/l. 

 Une hyponatrémie a été objectivée chez 56% de nos patientes (figure 7)  

 

Figure 7. Répartition des cas selon la natrémie. 

 La kaliémie: 

 La moyenne de la kaliémie à l’admission était de 3,23mmol/l avec des extrêmes de 

1,66 à 5mmol/l. 

 Une hypokaliémie a été objectivée chez 66% de nos patientes (figure 8). 

44%

56% Normal

Hyponatrémie
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Figure 8. Répartition des cas selon la kaliémie. 

2. La fonction rénale : 

 Une élévation de la créatininémie était retrouvée chez sept patientes soit (21,9%), avec un 

maximum de 101,1 mg/L. 

 Une élévation de l’urée était notée chez cinq patientes soit 15,62% des cas avec un 

maximum de 1,78 g/l. 

 Une insuffisance rénale d’allure fonctionnelle a été objectivée chez 21.9% des patientes. 
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3. La fonction hépatique: 

 La cytolyse hépatique a été retrouvée chez 21 patientes soit 65% : 

o Le taux d’ASAT était augmenté chez 62,5% patientes avec des extrêmes entre 14 et 

486 U/L,  

o 28,13%de nos patientes avaient un taux d’ASAT augmenté deux fois la 

normale(tableau VIII). 

Tableau VIII. Répartition des cas selon le taux d’ASAT. 

Taux d’ASAT Pourcentage 

Normal 37,50% 

Augmenté 2 fois la normale 28,13% 

Augmenté 3 fois la normale 15,63% 

Augmenté 4 fois la normale 6,25% 

Augmenté 5 fois la normale 3,13% 

Augmenté 6 fois la normale 3,13% 

Augmenté 8 fois la normale 3,13% 

Augmenté 13 fois la normale 3,13% 

 Le taux d’ALAT était augmenté chez 65,62% patientes avec des extrêmes entre 7 et 700 
U/L 

 15,63% de nos patientes avaient un taux d’ALAT augmenté six fois la normale (Tableau  
IX). 
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Tableau IX. Répartition des cas selon le taux d’ALAT. 

Taux d’ALAT Pourcentage 

Normal 34,38% 

Augmenté 2 fois la normale 12,50% 

Augmenté 3 fois la normale 6,25% 

Augmenté 4 fois la normale 3,13% 

Augmenté 5 fois la normale 9,38% 

Augmenté 6 fois la normale 15,63% 

Augmenté 7 fois la normale 9,38% 

Augmenté 15 fois la normale 3,13% 

Augmenté 17 fois la normale 3,13% 

Augmenté 21 fois la normale 3,13% 

 Le taux de GGT était augmenté chez 59,37% patientes avec des extrêmes entre 8 et 256 

U/L 

 37,5% de nos patientes avaient un taux d’GGT augmenté deux fois la normale (Tableau 

X), 

Tableau X. Répartition des cas selon le taux de GGT. 

Taux des GGT Pourcentage 

Normal 40,63% 

Augmenté 2 fois la normale 37,50% 

Augmenté 3 fois la normale 18,75% 

Augmenté 6 fois la normale 3,13% 

 Le taux des PAL était augmenté chez 28,12% patientes avec des extrêmes entre 37 et 149 

U/L. 
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4. ECG: 

 L’ECG était normal chez 17 patientes soit (53,13%). Cependant une tachycardie sinusale 

était notée chez 14 patientes soit (43,75%). 

 Les autres anomalies associées : 

 Aplatissement du segment ST chez 18,75%. 

 Sous  décalage ST chez 3,125%. 

 Onde T négative chez 3,125%. 

 Onde T ample chez 3,125%. 

VI. Diagnostics retenus : 

La présomption du diagnostic étiologique de l’hyperthyroïdie a été basée sur un faisceau 

d’arguments épidémiologiques, cliniques, para-cliniques et évolutifs(Tableau XI), 

 Quatre patientes ont été perdues de vue. 

 Une hyperthyroïdie en rapport avec l’injection du produit de contraste a été retenue 

devant la normalisation spontanée du bilan thyroïdien. 

Tableau XI. Répartition des patientes selon le diagnostic retenu. 

Diagnostic Nombre de cas (n=28) Pourcentages 

Thyrotoxicose gravidique transitoire (TGT) 12 42,85% 

Maladie de Basedow 7 25% 

Adénome toxique 3 10,72% 

Thyroïdite 1 3,58% 

Goitre hétéro-multi-nodulaire toxique 4 14,27% 

Hyperthyroïdie iatrogène (PDC) 1 3,58% 
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L’hyperthyroïdie survenant au premier trimestre est le plus souvent une thyrotoxicose 

gestationnelle transitoire (39,28%). Celle du 2éme et 3éme trimestre est le plus souvent due à 

une maladie de Basedow (17,86%) (Figure 9). 

 

Figure9. Répartition des cas en fonction du diagnostic retenu et de trimestres. 
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VII. Traitements : 

 Le traitement de l’hyperthyroïdie gravidique avait fait appel : 

• Traitement symptomatique : toutes nos patientes en avaient bénéficié, notamment le 

repos, les antiémétiques, les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) et la 

vitaminothérapie. 

• Réhydratation, supplémentation potassique et correction de la natrémie en fonction 

de l’ionogramme ont été effectuées chez 59,3% (19 cas) de nos malades ayant 

présentés des troubles hydro-électrolytiques. 

1. Les antithyroïdiens de synthèse : 

Le traitement par les antithyroïdiens de synthèse a été administré à neuf patientes soit 

32,14%, il avait fait appel essentiellement : 

• Le Carbimazoleétait prescrit chez six patientes soit 21,42%. 

• Le Méthimazoleétait prescrit chez trois patientes soit 10,72%. 

 

Figure 10. Répartition des cas selon le type de l’ATS et en fonction de trimestre. 
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• Les bêtabloquants : le propranolol en particulier, chez 42,85% (12 cas). 

• La corticothérapie : chez six patientes soit 21,42%. 

• Plasmaphérèse : chez trois patientes soit 10,71%. 

• La chirurgie : la chirurgie a été proposée pour une patiente (patiente perdue de vue). 

• L’Hémodialyse est indiquée pour une patiente après correction de l’hypokaliémie (DFG= 

4,57 ml/min/1,73 m²). 

VIII. Évolution : 

Il faut noter que quatre patientes ont été perdues de vue, par conséquent il était difficile 

de suivre le bilan biologique et l’évolution clinique. 

1. Evolution de la maladie : 

• Une amélioration de la symptomatologie avec normalisation des bilans thyroïdien et 

hépatique sous un traitement symptomatique seul a été observée chez 13 patientes soit 

46,42%. 

 

Figure 11. Normalisation du bilan hépatique chez une patiente avec TGT ayant reçu un 

traitement symptomatique seul. 
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Figure 12. Evolution du bilan thyroïdien chez la même patiente sous traitement symptomatique 

également. 

 

Figure 13. Amélioration du bilan thyroïdien chez une patiente avec maladie de Basedow mise 

sous méthimazole (Bilan hépatique normal). 
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 Une femme a été décédée après sa sortie de la réanimation médicale dans des 

circonstances inconnues, en l’occurrence l’information du décès a été recueillie à travers 

l’appel téléphonique de notre équipe de son mari. (3,57%). 

 Trois patientes avaient fait une encéphalopathie de Wernicke avec hospitalisation en 

service de neurologie (10,71%). 

 Une patiente a fait un syndrome hémolytique et urémique (SHU) (3,57%). 

2. Evolution de la grossesse : 

 Une patiente a présenté une pré-éclampsie, soit (3,57%) et la menace d’accouchement 

prématuré (MAP) a été notée chez une patiente, soit (3,57%). 

 La mort fœtale in utéro (MFIU) a été noté dans un cas, une patiente a fait un avortement 

soit (3,57%). 

IX. Comparaison entre le groupe Maladie de Basedow et TGT : 

1. Données cliniques : 

Nous avons recensé 12 femmes dans le groupe TGT et septfemmes dans le groupe 

maladie de Basedow. La moyenne d’âge était similaire dans les deux groupes : 29,91 ans dans le 

groupe TGT vs 28,28 ans dans le groupe maladie de Basedow. Il n’y avait pas de différence pour 

le statut de gestité par contre 42,85% étaient multipares dans le groupe maladie de Basedow vs 

25% dans le groupe TGT. 

Aucune patiente dans le groupe d’TGT n’a présenté des symptômes d’hyperthyroïdie 

avant la grossesse, goitre ou d’exophtalmie. 

Les ATCDS de thyréopathie familiale et de diabète étaient respectivement présents chez 

28,57% et 71,4% dans le groupe maladie de Basedow(Tableau XII). 
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Tableau XII.Présentation clinique initiale des groupes. 

 TGT (nb=12) Maladie de Basedow (nb=7) P 

Age (année) 29,91 28,28 0,46 

Symptômes d’hyperthyroïdie 

avant la grossesse 
0% 42,85% (3cas) 

0,0015 

Goitre 0% 28,57% (2 cas) 0,050 

Exophtalmie 0% 71,4% (5 cas) 0,00064 

ATCDS de thyréopathie familiale 8,33% (1 cas) 28,57% (2 cas) 0,2432 

ATCDS de diabète (personnels 

et familiaux) 
8,33% (1 cas) 71,4% (5 cas) 

0,0043 

ATCDS de mortalité fœtale et 

néonatale : 

• FC 

• MFIU 

• DNN 

 

 

41,67% (5 cas) 

0% 

0% 

 

 

3,13% (1 cas) 

6,25% (2 cas) 

3,13% (1 cas) 

 
 

 
0,2155 

0,050 

0,1785 

Gestité : 

• Primigestés 

 

58,34% (7 cas) 

 

57,14% (4 cas) 

 

0,95 

Parité : 

• Multiparité 

 

25% (3 cas) 

 

42,85% (3 cas) 

 

0,419 
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2. Données biologiques : 

 On retrouvait des taux d’HCG plus élevés dans le groupe TGT : 75% vs 28,57%. 

 Plus de cytolyse hépatique dans le groupe TGT vs maladie de Basedow : 83,34% vs 

42,85% (Tableau XIII). 

Tableau XIII.Présentation initiale biologique des groupes 

 TGT (nb=12) 
Maladie de Basedow 

(nb=7) 

p 

Cytolyse hépatique 83,34% (10 cas) 42,85% (3 cas) 0,067 

Taux de β
Augmenté : 75% (9 

cas) 
-HCG 

Augmenté : 28,57% (2 

cas) 

0,048 

3. Traitement ATS : 

Un traitement par les antithyroïdiens de synthèse a été débuté chez trois patientes soit 

25% dans le groupe TGT vs quatre patientes soit 57,14% dans le groupe maladie de 

Basedow(Tableau XIV). 

Tableau XIV.L’utilisation des ATS dans les groupes. 

 TGT (nb=12) 
Maladie de Basedow 

(nb=7) 

p 

Traitement ATS 25% (3 cas) 57,14% (4 cas) 0,16 

Il faut noter que deux cas de GHMN toxique ont été traités par les ATS et deux cas avaient une 

amélioration clinico-biologique sous traitement symptomatique et plasmaphérèse, pour les trois 

patientes présentant un adénome toxique, une patiente a bénéficié d’une séance de 

plasmaphérèse et deux patients avaient une améliorationclinico-biologique sous traitement 

symptomatique. 
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4. Complications maternelles et fœtales : 

Les complications relevées dans le groupe d'TGT sont : MFIU chez une femme, 

l'avortement chez une femme, le syndrome de Wernicke chez 16,67% (deux femmes) vs 14,28% 

(une femme) dans le groupe maladie de Basedow.  

Par contre aucune femme n’a présenté la pré-éclampsie dans le groupe d’TGT(Tableau 

XV). 

Tableau XV. Complications maternelles et fœtales des 2 groupes. 

 TGT Maladie de Basedow P 

Décès maternel 8,34% (1 cas) 0% 0,43 

Syndrome de 

Wernicke 
16,67% (2 cas) 14,28% (1 cas) 

0,89 

SHU 8,34% (1 cas) 0% 0,43 

Prééclampsie 0% 14,28% (1 cas) 0,1758 

MFIU 8,34% (1 cas) 0% 0,43 

Avortement 8,34% (1 cas) 0% 0,43 
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I. Généralités 

II. La glande Thyroïde : 

1. Embryologie de la glande thyroïde : 

Au cours du développement embryonnaire, La glande thyroïde est la glande endocrine la 

plus précoce à apparaitre [9][10]. 

Elle commence à se former vers 24 jours après la fécondation à partir d’un 

épaississement endodermique médian dans le plancher du pharynx primordial [10]. 

La 4ème semaine du développement est caractérisée par l’apparition d’un épaississement 

endodermique du plancher du pharynx embryonnaire entre la première poche et la deuxième 

poche pharyngées, cet épaississement forme un diverticule qui représente la thyroïde primitive 

[11]. 

 

Figure 14. Embryologie de la thyroïde [11]. 
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À

 

Figure 15: Migration de la glande thyroïde [11]. 

Les hormones thyroïdiennes sont détectées pour la première fois dans la circulation du 

fœtus à environ 11 à 13 semaines [9]. 

sept semaines, la thyroïde prend sa forme définitive et atteint son emplacement final 

dans le cou [10]. 

La thyroïde fœtale n'atteint pas sa pleine maturité avant le troisième trimestre. Avant cela, 

les besoins métaboliques du fœtus sont satisfaits par la thyroxine maternelle [12]. 
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2. Anatomie de la glande thyroïde : 

La thyroïde est une glande endocrine impaire, située à la face antéro-inférieure du cou, 

en regard du 2ème et 3ème anneaux trachéaux, elle est constituée de deux lobes latéraux 

ovoïdes, reliés par un isthme central au-dessus duquel s’implante la pyramide de l’alouette 

[9][11] [46]. 

La glande thyroïde normale pèse environ 30g. Elle est légèrement plus lourde chez les 

femmes et s’hypertrophie pendant la grossesse [11]. 

La vascularisation artérielle est assurée par les artères thyroïdiennes inférieures (branches 

des artères sous-clavières), les artères thyroïdiennes supérieures (branches des artères carotides 

externes) et accessoirement par l’artère thyroïdienne moyenne [11] [46]. 

La vascularisation veineuse est claquée sur la vascularisation artérielle et se jette dans la 

veine jugulaire interne et la veine brachio- céphalique [11]. 
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Figure 16 : Anatomie de la glande thyroïde : (1) lobe thyroïdien droit, (2) isthme, (3) pyramide de 

lalouette, (4) artère thyroïdienne supérieure, (5) artère thyroïdienne inferieure, (6) artère 

thyroïdienne médiane [13]. 

L’innervation est double : sympathique, issue des ganglions sympathiques cervicaux et 

parasympathique, par les nerfs laryngés supérieurs et inférieurs qui sont des branches du nerf 

vague [11]. 

Le drainage lymphatique : 

 Majeur : jugulaire moyenne et inférieure, ganglions du triangle postérieur. 

 Mineurs: pré-trachéal et para-trachéal, ganglions médiastinaux supérieurs [10]. 
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3. Histologie de la glande thyroïde : 

La thyroïde est constituée de deux types de cellules. Les cellules folliculaires (autrement 

nommées vésiculaires, thyroïdiennes ou thyréocytes) Il s’agit de cellules bipolaires, ellesassurent 

la production des hormones thyroïdiennes et s’assemblant en une assise unistratifiée réalisant 

une formation sphérique : le follicule (ou vésicule), c’est l’unité fonctionnelle de la glande 

thyroïde [9][13]. 

Les follicules contiennent du colloïde, c’est un espace semi-visqueux, lieu de stockage 

des hormones thyroïdiennes sous forme de glycoprotéine iodée appelée thyroglobuline [9][13]. 

La thyroïde comporte également des cellules situées dans les espaces inter-folliculaires, 

appelées cellules C (ou cellules para-vésiculaires ou cellules claires) : elles sécrètent la 

calcitonine, hormone peptidique hypocalcémiante[13]. 

 

Figure 17.Histologie de la thyroïde, (1) follicule thyroïdien. (2) cellules folliculaires. (3) cellules 

parafolliculaires[9]. 
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4. Physiologie de la glande thyroïde : 

Les principales hormones sécrétées par la thyroïde sont la thyroxine ou T4 (3, 

5,3’,5’tétra-iodothyronine), et la T3 (3, 5,3’ triiodothyronine), fabriquées par les cellules 

folliculaires sous l’influence de l'axe thyréotrope (axe hypothalamo-hypophyso-thyroïdien) [10]. 

4.1. Hormonosynthèse: 

Le métabolisme de l'iode se fait en trois grandes étapes [10] [14] : 

 La première étape est la captation de l'ion iodure par les cellules folliculaires : 

Les ions iodures sont absorbés dans les cellules thyroïdiennes par l'intermédiaire d'un 

système de transport actif (Le symport Na/I (NIS)). Une fois pénétré, il est oxydé en di-iode (I2) 

par la thyroperoxydase en présence de peroxyde d'hydrogène (H2O2

 La deuxième étape est le couplage avec la thyroglobuline : 

). 

L’iode se fixe sur les radicaux tyrosyls de la thyroglobuline dans la colloïde. La fixation 

d’un atome d’iode produit la mono-iodotyrosine (MIT) et la fixation d’un second atome d’iode 

sur le même résidu tyrosyl, produit la di-iodotyrosine (DIT). La thyroperoxydase permet ensuite 

la condensation d'un MIT avec un DIT pour former la tri-iodothyronine (T3) mais aussi, la 

condensation de 2 DIT pour former la thyroxine (T4). 

 La thyroglobuline est absorbée par le thyréocyte pour subir la dégradation lysosomale qui 

libère les hormones T3 et T4 libres dans la circulation sanguine. 
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Figure 18 : Biosynthèse des hormones thyroïdiennes par Mikael Haggstrom. 

Une fois excrétées, les hormones thyroïdiennes sont captées par les protéines de 

transport, dont la principale est la ThyroxinBinding Globulin (TGB). 

Les hormones thyroïdiennes actives sont les formes libres : T3L et T4L. Elles jouent un 

rôle de régulateur du métabolisme de base de l’organisme(Figure 19). 

Chez le fœtus et le nouveau-né, elles ont un rôle capital dans la maturation du système 

nerveux central [13]. 
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Figure 19 : Rôle des hormones thyroïdiennes [33]. 
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4.2. Régulation des hormones thyroïdiennes : 

La TRH (appelée aussi thyréolibérine ou protiréline) sécrétée par l’hypothalamus, stimule 

la sécrétion de thyréostimuline (TSH) par les cellules thyréotropes de l'hypophyse antérieure 

(antéhypophyse) [9][10]. 

La TSH stimule les cellules folliculaires afin qu'elles libèrent les deux hormones majeures 

de la fonction thyroïdienne : la tétra-iodothyronine (ou thyroxine) (T4) et la tri-iodothyronine 

(T3) [9][10]. 

La T4 et la T3 peuvent exercer une rétroaction négative sur la sécrétion de TRH et 

TSH(Figure 20)[9][10]. 

 

Figure 20 :Axehypothalamo-hypophyso-thyroïdien[66]. 
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L'iode à forte dose agit comme un inhibiteur de la synthèse des hormones thyroïdiennes, 

c’est l’effet Wolff Chaikoff(Figure 21)[9][64]. 

 

Figure 21 : L’effet Wolf-Chaikoff[65]. 
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III. Hyperthyroïdie et grossesse : 

1. La physiologie thyroïdienne pendant la grossesse : 

Au cours de la grossesse, l’activité fonctionnelle de la glande thyroïde se majore du fait: 

1.1. Elévation de l’oestradiolémie et du taux de ThyrosinBinding Globulin (TBG) : 

Les concentrations circulantes élevées d'œstrogènes entraînent une augmentation 

progressive de la concentration sérique de la principale protéine de transport des hormones 

thyroïdiennes, la TBG [15], qui se lie à la T4 libre, Cette liaison entraîne une diminution 

transitoire des concentrations circulantes libre de T4 et T3, et pour maintenir un taux stable de 

T4L, la thyroïde augmente la production de T4 et T3 de 50 % [16]. 

 

Figure 22: Évolution de la TBG sérique en fonction de l'âge gestationnel [1]. 

Âge gestationnel (semaines) 
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Figure 23 : TBG et hormones thyroïdiennes au cours de la grossesse [1] 

Âge gestationnel (semaines) 
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1.2. Action TSH-Like de l’hormone chorionique gonadotrophinique (HCG) : 

En raison d’une homologie de structure entre les sous unités β de la HCG et de la TSH, la 

HCG a un effet stimulant sur la glande thyroïde, entraînant une production accrue d'hormones 

thyroïdiennes, ce qui peut provoquer une hyperthyroïdie gestationnelle [17]. 

Dans la plupart des cas, le taux sérique de HCG atteint son maximum entre la 10e et la 

12e semaine de gestation, ce qui correspond au nadir de la TSH. Les taux sériques de HCG 

diminuent ensuite, ce qui entraîne une augmentation de la concentration de TSH (Figure 24)[18]. 

 

Figure 24 : Courbes en « miroir » de TSH et HCG au cours de la grossesse [15]. 

Âge gestationnel (semaines) 
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Figure 25 :Evolution de l’HCG et T4 libre au cours de la grossesse [15]. 

1.3. L'apparition de l’activité de la désiodase placentaire de type III : 

La désiodase de type III protège l’organisme fœtal d’un excès d’hormones thyroïdiennes 

maternelles, qui traversent la barrière placentaire, en les inactivant. En effet, elle dégrade la 

thyroxine (T4) et la tri-iodothyronine (T3) en composés inactifs, Cette dégradation entraîne une 

diminution transitoire des concentrations circulantes libre de T4 et T3, qui est compensée par 

une augmentation de la synthèse et de la sécrétion des hormones thyroïdiennes [1] [19]. 

1.4. Augmentation de la clairance rénale et des besoins en Iode: 

Pendant la grossesse, la production accrue d'hormones thyroïdiennes, l'augmentation de 

l'excrétion rénale d'iode et les besoins fœtaux en iode sont élevés. Les femmes n'ont aucune 

difficulté à s'adapter à ce changement si elles ont un apport adéquat en iode avant et pendant la 

grossesse [7]. Cependant, dans les zones de carence en iode, les réserves totales d'iode 

diminuent progressivement du premier au troisième trimestre de la grossesse [7]. 
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Selon les recommandations de l’organisation mondiale de la santé (OMS), l’apport 

quotidien en iode varie selon l’âge, le sexe et l’état physiologique, les femmes enceintes et 

allaitantes devraient prendre 250 μg/j sans dépasser 500 μg/j [20]. 

 

Figure 26 :La physiologie thyroïdienne pendant la grossesse [21]. 

2. Passage de la barrière placentaire : 

Pendant la grossesse, le placenta permet tous les échanges indispensables entre la mère 

et le fœtus par l'intermédiaire de son réseau sanguin. Il est imperméable à la TSH et faiblement 

aux hormones thyroïdiennes libres, Ce passage est de grande importance en début de grossesse 

lorsque la thyroïde fœtale ne possède pas encore d’activité permettant la morphogénèse 

cérébrale [22][17]. 

Cependant les ATS passent librement le placenta et il a été démontré que le passage 

placentaire du PTU et du MMI est similaire [23]. Ils peuvent induire une hypothyroïdie fœtale 

pour de faibles posologies car la thyroïde fœtale est plus sensible à leur action que la thyroïde 

maternelle. En revanche la lévothyroxine passe très peu la barrière placentaire [22][17]. 
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Le passage trans-placentaire des anticorps anti-récepteur de la TSH expose à une 

dysthyroidiefœtale(Figure 27) [24]. 

 

Figure 27 : Passagetrans-placentaire [21]. 

3. Auto-immunité thyroïdienne et grossesse : 

La grossesse entraîne une période d'immunosuppression et d’immunorégulation, afin de 

tolérer le fœtus pendant sa vie intra-utérine. Une coopération Th1 et Th2, avec une réponse 

lymphocytaire de type Th2 prédominante est nécessaire pour un bon déroulement de la 

grossesse [25][67]. 

Après l’accouchement, on observe une diminution des cellules Treg, ce déséquilibre de 

ces cellules  et la modification du profil des cytokines de Th2 à Th1 explique les récidives de la 

maladie de Basedow et les thyroïdites auto-immunes au cours du post-partum[25][68][69][70]. 
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3.1. Les maladies thyroïdiennes auto-immunes pendant la grossesse et après l'accouchement 

a. La maladie de Basedow: 

Dans ce type d'auto-immunité thyroïdienne, la réponse immunitaire humorale prédomine 

avec l'apparition caractéristique d'anticorps stimulants contre le récepteur de la TSH (TRAbs), 

provoquant une hyperthyroïdie [25]. 

En raison de l'immunosuppression physiologique pendant la grossesse, le développement 

ou la rechute d'une maladie de Basedow au cours de cette période est rare [25][71][72]. 

Dans la période post-partum, le système immunitaire revient à l'état pré-grossesse et les 

titres d'anticorps augmentent. Cela augmente le risque de rechute de la maladie de Basedow ou 

l’apparition d'une autre affection auto-immune notamment la thyroïdite du post-partum 

[25][72]. 

b. Thyroïdited’Hashimoto: 

Dans la thyroïdited’Hashimoto, la réponse immunitaire à médiation cellulaire prédomine 

avec une destruction progressive du tissu thyroïdien, ce qui conduit fréquemment à une 

hypothyroïdie [25]. 

Pendant la grossesse, les anticorps diminuaient progressivement pour atteindre des 

valeurs plus basses au troisième trimestre, une augmentation a été observée dès 6 semaines 

après l'accouchement et retour aux valeurs pré-grossesse 12 semaines après l'accouchement 

[25][70][73][74]. 



Les hyperthyroïdies gravidiques 

51 

4. Diagnostic positif : 

4.1. Manifestations cliniques : 

Les signes cliniques de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse miment les signes 

sympathiques de la grossesse ce qui rend le diagnostic clinique difficile. Cependant l'absence de 

prise de poids voire l'amaigrissement malgré un appétit conservé et une tachycardie en 

permanence supérieure à 90 battements par minute sont particulièrement évocateurs d’une 

hyperthyroïdie[28][47][48][49]. 

Chez les patientes atteintes de maladie de Basedow, l'exophtalmie est présente environ 

50 % du temps, et le myxœdème prétibial moins de 10 % du temps [16]. 

4.2. Diagnostic paraclinique : 

Le diagnostic de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse repose, comme dans toute 

thyrotoxicose, sur le dosage de TSH et de T4L mais on doit tenir compte de normes adaptées au 

terme de la grossesse[16]. L'évaluation de la fonction thyroïdienne est recommandée pour les 

femmes ayant des antécédents de maladie thyroïdienne, maladie auto-immune ou présentant 

des symptômes d'hyperthyroïdie[38]. 

Lorsqu'une TSH sérique supprimée est détectée au cours du premier trimestre, un 

examen physique, une anamnèse et une mesure des concentrations sériques maternelles de T4 

doivent être effectuées [16]. La plage de référence normale de T4 totale dans la seconde moitié 

de la grossesse est 1,5 fois supérieure à celle de la plage de référence hors grossesse [29][75]. 

Les TRAb doivent être mesurés chez toutes les femmes enceintes qui ont des antécédents 

d'hyperthyroïdie de Basedow sous traitement ATS ou non, traitées par iode radioactif ou une 

thyroïdectomie, ou des antécédents de fœtus/nouveau-né présentant un dysfonctionnement 

thyroïdien. S'ils sont plus de trois fois la limite supérieure de la normale (LSN), ce dosage doit 

être répété à 18-22 semaines et une surveillance fœtale étroite avec échographie fœtale est 

justifiée pour rechercher les signes de dysfonctionnement thyroïdien. S'ils sont toujours plus de 

trois fois la LSN, les TRAb doivent être revérifiés à 30–34 semaines et le nouveau-né doit être 

étroitement surveillé [16] [29]. 



Les hyperthyroïdies gravidiques 

52 

En cas de suspicion d’un adénome toxique ou un GMHN, un examen clinique et une 

échographie thyroïdienne doivent être réalisés pour confirmer le diagnostic. La scintigraphie est 

contre-indiquée pendant la grossesse [7]. Aucune étude n'a démontré l'utilité de l'échographie 

thyroïdienne pour différencier la thyrotoxicose transitoire gestationnelle de la maladie de 

Basedow [7]. 

Les recommandations américaines de l’American Thyroïd Association de 2011 fixaient les 

seuils de TSH suivants [30]: 

• Les recommandations de l’American Thyroid Association 2011: 

o 1er trimestre :       0,1 à 2,5 mUI/l 

o 2ème trimestre :  0,2 à 3 mUI/l 

o 3ème trimestre :  0,3 à 3 mUI/l 

5. Diagnostic étiologique : 

Les deux étiologies les plus courantes de l'hyperthyroïdie rencontrées pendant la 

grossesse sont la maladie de Basedow etla thyrotoxicose gestationnelle transitoire (HGT) 

[26][28]. 

5.1. la thyrotoxicosegestationnelle transitoire (TGT) : 

Il s’agit de l’hyperthyroïdie non auto-immune la plus fréquente survenant au 1er 

trimestre de la grossesse [76]. Selon la zone géographique, on estime que la TGT survient dans 1 

à 5 % des grossesses, bien que des prévalences aussi faibles que 0,3 % au Japon ou aussi élevées 

que 11 % à Hong Kong ont été rapportées [26][77][78]. 

Dans la plupart des cas la TGT est secondaire à des élévations marquées de HCG sérique 

cette situation se retrouve avec une prévalence plus forte au cours de grossesses multiples, de 

tumeurs trophoblastiques, hyperplacentose et l’hyperémèse gravidique mais elle peut aussi être 

due à la circulation d'isoformes de l’HCG ayant une activité thyréotrope accrue et/ou une demi-

vie prolongée. De même, une mutation hétérozygote du gène du récepteur de la TSH (TSHR) a 
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été signalée comme une cause rare de la TGT (avec des taux sériques normaux de HCG) 

[79][76][80][81]. 

Le diagnostic pourra être évoqué chez toute femme sans antécédents personnels et 

familiaux de maladies thyroïdiennes ou d'autres maladies auto-immunes, qui présente un 

syndrome de vomissements incoercibles du 1er trimestre, et l’absence de signes de maladie de 

Basedow [26]. 

La TGT ne nécessite généralement pas de traitement spécifique, en raison de son 

évolution transitoire, et elle n'est pas associée à des complications obstétricales significatives et 

à des résultats néonatals défavorables [7][26]. 

5.2. Maladie de Basedow : 

La maladie de Basedow est la cause la plus fréquente de l’hyperthyroïdie, avec une 

prévalence estimée à 1% dans la population. Pendant la grossesse, le taux de prévalence de 

l'hyperthyroïdie clinique est d'environ 0,1 à 0,4% et la maladie de Basedow représente 85 à 90% 

de tous les cas [25] 

La maladie de Basedow est une maladie auto-immune caractérisée par la présence des 

anticorps qui se lient au récepteur de la TSH (TSHR), souvent appelés anticorps anti-récepteur de 

la thyrotropine (TRAb) ou immunoglobuline stimulant la thyroïde (TSI), ces anticorps imitent 

l’action de la thyrotropine hypophysaire, stimulant ainsi la croissance et la fonction de la 

thyroïde [27][52]. 

Comme pour d'autres maladies auto-immunes, la maladie de Basedow s'améliore 

généralement au cours des 2éme et 3éme trimestres, et rechute souvent dans la période post-

partum [26][68]. 
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La distinction entre la maladie de Basedow et l'hyperthyroïdie gestationnelle transitoire 

est parfois difficile, mais plusieurs critères cliniques et biologiques peuvent aider(Tableau XVI) : 

Tableau XVI.  Caractéristiques de l'hyperthyroïdie de Basedow et de la thyrotoxicose 

gestationnelle transitoire [17]. 

Maladie de Basedow la thyrotoxicose gestationnelle transitoire 

Ac anti-RTSH positifs Ac anti-RTSH et anti-TPOnégatifs 

Rapport T3/T4 élevé Rapport T3/T4 faible 

Orbithopathie et goitre Hyperémèsie et grossesses multiples 

Symptômesavant la grossesse Aucun Symptôme avant la grossesse 

Antécédents familiaux de maladie auto-

immune 

Pas d’Antécédents familiaux de maladie auto-

immune 

Nécessite un traitement ATS Pas besoin de traitement ATS 

Evolution imprévisible Généralementévolution favorable 

5.3. Autres : 

Les autres causes de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse sont beaucoup plus rares 

comprennent l’adénome toxique, goitre multi-hétéro-nodulaire, les thyroïdites subaiguës, 

l’adénome hypophysaire sécrétant la TSH, strumaovarii, métastases d'un cancer de la thyroïde 

[26]. 
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6. Impacts de hyperthyroïdisme sur la mère et le fœtus 

L’hyperthyroïdie non contrôlée, non traitée pendant la grossesse, quelle que soit son 

étiologie, peut entraîner des complications maternelles et infantiles, parmi ces complications on 

distingue, les fausses couches, la mortinatalité, décollement placentaire, l’accouchement 

prématuré, retard de croissance intra-utérine, la pré-éclampsie, HTAG, les infections, 

l’insuffisance cardiaque, et un risque majore de malformations: Les malformations comprenaient 

une aplasie cutis, une atrésie des choanes, une atrésie de l'œsophage, omphalocèle, anomalies 

du canal omphalomésentériqueet autres[7][25][38] [51] [52] [53] [54]. 

L'hyperthyroïdie fœtale, qui survient dans moins de 0,01 % des grossesses, peut entraîner 

une tachycardie, un goitre fœtal, une maturation osseuse accélérée, un retard de croissance, un 

faible poids à la naissance et des malformations. Chez le fœtus, l'excès d'hormones 

thyroïdiennes peut être le reflet de passage trans-placentaire des hormones thyroïdiennes ou 

des TRAb stimulants. Ces anticorps ont un impact sur le fœtus après la douzième semaine de 

gestation, lorsque la thyroïde fœtale commence à répondre à la stimulation. En fin de la 

grossesse, ils représentent un risque d'hyperthyroïdie néonatale, qui survient chez jusqu'à 5 % 

des nouveau-nés. Il persiste généralement jusqu'à 12 semaines en raison de la lenteur de la 

clairance des anticorps maternels, avec une demi-vie d'environ 3 semaines [25] [55] [56]. 

 

Figure 28 .La constatation à l’échographie d’un goitre fœtal, signe le plus précoce de 

dysthyroïdie fœtale. (A) Goitre fœtal. (B) Thyroïde normale [22]. 
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7. Traitement et prise en charge : 

7.1. Les antithyroïdiens de synthèse: 

Les antithyroïdiens de synthèse sont le Propylthiouracyl (PTU), le Thiamazole (TMZ) et le 

Carbimazole (CMZ).Ces dérivés cycliques de la thiourée perturbent l'utilisation de l'iode par la 

thyroïde, et contrôlent ainsi la synthèse des hormones thyroïdiennes [31], ils sont transportés à 

l’intérieur de la thyroïde ou ils inhibent l’oxydation des iodures et l’organification en inhibant la 

TPO et le couplage des MIT et DIT [31]. Le PTU à doses importantes diminue la conversion de T4 

en T3 dans les tissus périphériques en inhibant la désiodase[31][59]. 

Les médicaments antithyroïdiens pendant la grossesse doivent être administrés à la dose 

efficace la plus faible, en visant un taux sérique maternel de T4 à la limite supérieure de la plage 

de référence. En général, pendant la grossesse les doses initiales d'ATS sont les suivantes : MMI, 

5-30 mg/j; CM, 10-40 mg/j; et PTU, 100-600 mg/j. Après instauration du traitement, la T4 et la 

TSH maternelles doivent être mesurées toutes les 2 à 4 semaines, et toutes les 4 à 6 semaines 

après l'atteinte de la valeur cible[7]. 

a. Les effets secondaires et les complications des ATS chez la mère: 

Les effets secondaires surviennent chez 3 à 5 % des patientes prenant les thionamides, 

les plus fréquents sont les éruptions cutanées, la fièvre, les troubles gastro-intestinaux et les 

arthralgies, tandis que les effets secondaires graves comme l'agranulocytose (0,15 %) et 

l'insuffisance hépatique (<0,1 %) sont plus rares[7][27][31]. 

b. Les complications associées aux médicaments antithyroïdiens chez le fœtus : 

L'utilisation de l'ATS  en début de la grossesse est associée à un risque de malformations 

congénitales [17]. Les ATS traversent le placenta et peuvent affecter la fonction thyroïdienne du 

fœtus ainsi que celle du nouveau-né après la naissance[12]. 

Un effet tératogène potentiel de MMI/CMZ a été décrit pour la première fois en 1972 et 

des études récentes ont montré que ces complications sont plus fréquentes, elles affectent 2 à 
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4% des enfants qui ont été exposés à la MMI en début de grossesse, surtout entre la 6ème et 

10ème semainede gestation [7][17]. 

En raison de la probabilité d'association de la tératogénicité fœtale avec le MMI, le PTU est 

toujours recommandé comme médicament de choix pendant le premier trimestre de la 

grossesse. Jusqu'à présent,seuls deux cas d'insuffisance hépatique ont été signalés avec PTU 

pendant la grossesse[62][63][12][7]. 

 Trois types d'effets secondaires des médicaments antithyroïdiens doivent être pris 

encompte : 

Tératogénicité : L’exposition aux dérivés imidazolés entre la 6ème et la 10ème semaine 

d’aménorrhée peut conduire à des malformations du cuir chevelu (aplasia cutis), des atrésies de 

l’œsophage et/ou des choanes, et plus rarement des anomalies cardiaques (septum ventriculaire) 

[24][ 23].. 

 

Figure 29 : Aplasia cutis chez un enfant âgé de 3 semaines dont la mère était traitée par 60 mg 

de carbimazole pour maladie de Basedow au début de la grossesse [22]. 
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Effets sur la thyroïde fœtale : Il n'y a pas de corrélation entre la fonction thyroïdienne 

fœtale et la dose maternelle de médicaments antithyroïdiens [23][57] [58][59].Les ATS passent 

librement le placenta et peuvent induire une hypothyroïdie fœtale pour de faibles posologies. La 

lévothyroxine passe, en revanche, très peu la barrière placentaire. De ce fait, les traitements 

combinés, associant ATS et LT4 sont à risque d’induire une hypothyroïdie fœtale et sont contre-

indiqués pendant la grossesse. Le signe le plus précoce d’hypothyroïdie fœtale est la survenue 

d’un goitre visualisé par l’échographie. Une diminution de volume après réduction de la 

posologie d’ATS confirme le diagnostic [60]. 

Effet sur le développement physique et psychomoteur : Aucune différence dans la 

fonction thyroïdienne ou le développement physique et psychomoteur n'a été trouvée entre les 

enfants nés de mères hyperthyroïdiennes traitées par MMI ou PTU pendant la grossesse et ceux 

nés de mères euthyroïdiennes [23][60][61]. 

7.2. Bêta-bloquant: 

Les bêta-bloquants, tels que le propranolol 10-40 mg toutes les 6-8 heures peuvent être 

utilisés pour contrôler les symptômes de l’hyperthyroïdie, leur utilisation doit être limitée à 

quelques semaines, en général ils doivent être arrêtés en 2 à 6 semaines,  en raison d'un 

éventuel retard de croissance intra-utérin et, s'ils sont utilisés en fin de grossesse, ils peuvent 

être associés à une hypoglycémie néonatale transitoire, à l'apnée et à la bradycardie [23] [7]. 

7.3. Chirurgie: 

Avant le développement des médicaments antithyroïdiens, la chirurgie était le pilier du 

traitement de l'hyperthyroïdie pendant la grossesse, mais Elle est associée à un risque élevé 

d'avortement spontané ou d'accouchement prématuré[23][82]. 

Le moment optimal pour la chirurgie se situe au deuxième trimestre lorsque 

l'organogenèse est terminée, l'utérus est relativement résistant aux événements stimulants et le 

taux de fausse couche spontanée est réduit[23]. 
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La thyroïdectomie est souvent suivie d'une disparition progressive de TRAb, Si la 

concentration maternelle de TRAb est élevée >3 fois la limite supérieure de la référence, le fœtus 

doit être surveillé attentivement afin de diagnostiquer une hyperthyroïdie fœtale tout au long de 

la grossesse [7]. 

Les indications de la chirurgie, comprennent les réactions indésirables graves aux 

médicaments antithyroïdiens, une mauvaise observance du traitement, des doses élevées de 

médicaments antithyroïdiens sont nécessaires pour contrôler la maladie ou la présence d'un 

goitre provoquant des symptômes compressifs [7][23][83] 

7.4. La plasmaphérèse : 

La plasmaphérèse peut être utilisée comme une alternative thérapeutique pour 

l’hyperthyroïdie pendant la grossesse, elle pourrait être utilisée chez les femmes présentant des 

contre-indications aux ATS, l’utilisation de la plasmaphérèse peut entrainer des complications 

telles que, les anomalies de la coagulation, les infections, les troubles électrolytiques et le risque 

d'accouchement prématuré. Mais, en général, la plasmaphérèse est une procédure bien tolérée et 

peut-être réalisée en toute sécurité pendant la grossesse[84] [85] [86]. 

7.5. La prise en charge de la thyrotoxicose gestationnelle transitoire : 

La prise en charge de la TGT dépend de la gravité des symptômes. Chez les femmes 

présentant une hyperémèse gravidique, le contrôle des vomissements et le traitement de la 

déshydratation par voie intraveineuse sont nécessaires. Elle ne nécessite pas un traitement par 

les ATS car le taux sérique de T4 revient à la normale entre la 14e et la 18e semaine de 

gestation. Cependant, les patientes présentant des symptômes gênants, tels que tachycardie, 

tremblements ou palpitations, peuvent bénéficier d'un traitement de courte durée par des 

bêtabloquants [7]. 
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Figure 30. Evolution naturelle de l’TGT [32] 

7.6. La prise en charge de la maladie de Basedow: 

Plusieurs études ont montré que les complications obstétricales et médicales sont 

directement liées au contrôle de l'hyperthyroïdie maternelle et à la durée de l'état euthyroïdien 

tout au long de la grossesse. Les patientes doivent être informées de la complexité de la prise en 

charge de la maladie pendant la grossesse et qu’il faut atteindre un état euthyroïdien stable 

défini par deux séries de tests de la fonction thyroïdienne sans anomalie, à au moins 1 mois 

d'intervalle, et sans modification du traitement entre les deux tests. Une femme qui présente une 

hyperthyroïdie de Basedow et qui désire une future grossesse doit connaitre les avantages et les 

inconvénients de chaque option thérapeutique [7]. 

 

 

 

Vomissements persistants, cétonurie, ≥ 5 % de perte de poids 

Âge gestationnel 
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Tableau XVII. Les avantages et les inconvénients des options thérapeutiques pour les femmes 

atteintes de la maladie de Basedow [7]: 

Option 

thérapeutique 
Avantages Inconvénients 

ATS 

 Traitement efficace et état 

d’euthyroïdie atteindre en 1-2 

mois. 

 Rémission de l’auto-immunité. 

 Facile à interrompre ou à 

modifier. 

 Relativementpeucoûteux. 

 Effetsindésirables des 

médicaments. 

 Malformations congénitales. 

 Rechute après l'arrêt du 

médicament dans 50 à 70 % des 

cas. 

Ioderadioactif 

 Réduction de la taille du goitre. 

 Rechute future de 

l'hyperthyroïdie très rare. 

 L'augmentation des titres 

d'anticorps après le traitement 

peut contribuer à l'aggravation 

de l'orbitopathie. 

 Besoin à vie d'un traitement par 

lévothyroxine. 

Thyroïdectomie 

 Traitementdéfinitif de 

l'hyperthyroïdie. 

 L'état euthyroïdien  est 

facilement atteint par un 

traitement de substitution à la 

lévothyroxine. 

 une rémission progressive de 

l'auto-immunité. 

 Disparition du goitre. 

 Besoin à vie d'une 

supplémentation en 

lévothyroxine. 

 Des complications chirurgicales 

surviennent dans 2 à 5 % des 

cas. 

 Cicatricecervicale. 
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Si la patiente choisit un traitement par ATS, il faut l’informer de la présence d’un risque 

de malformations congénitales associé à l'utilisation du PTU et de la MMI en début de grossesse. 

Et si possible, les ATS doivent être évités au cours du premier trimestre de la grossesse, mais si 

nécessaire, le PTU est généralement privilégié. À partir du deuxième trimestre on peut envisager 

d'arrêter le PTU et de passer à la MMI pour diminuer le risque d'insuffisance hépatique chez la 

mère [7]. 

Tableau XVIII. Recommandations de l'American Thyroid Association pour le traitement de 

l'hyperthyroïdie de Basedow avant et pendant la grossesse [17]. 

Période Options de traitement 

Avant la grossesse 

Envisager un traitement définitifOu 

PTU actuel : continuer le PTU 

MMI actuel : passer au PTU ou continuer le MMI 

Pendant le premier 

trimestre 

Envisager la possibilité d’un retrait de l’ATS ou 

PTU actuel : continuer le PTU 

MMI actuel : passage au PTU 

Apres le premier trimestre 
PTU actuel : continuer le PTU ou passer au MMI MMI actuel : 

continuer MMI 

On peut arrêterles ATS chez une femme enceinte atteinte de la maladie de Basedow, qui 

est euthyroïdienne sous une faible dose de MMI (≤à 5-10 mg/j) ou de PTU (≤à 100-200 mg/j). 

Cette décision doit prendre en compte l'historique de la maladie, la taille du goitre, la durée du 

traitement et les résultats des tests récents de la fonction thyroïdienne [7] 

Après l'arrêt d’ATS, les tests de la fonction thyroïdienne (TSH et T4) et l'examen clinique 

de la mère doivent être effectués toutes les 1 à 2 semaines. Si la patiente reste cliniquement et 

biochimiquement euthyroïde, l'intervalle entre les tests peut être étendu jusqu’à 2-4 semaines 

au cours des deuxième et troisième trimestres [7]. 
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Les facteurs de risque clinique prédictifs d'une récidive de la maladie pendant la 

grossesse : le fait d'être actuellement en hyperthyroïdie, ou la nécessité de recevoir >5-10 mg/j 

de MMI ou >100-200 mg/j de PTU pour maintenir un état d’euthyroïdie[7].  

En cas d’un traitement par Iode radio actif, un test de grossesse doit être effectué 48 

heures avant le traitement pour confirmer l'absence de grossesse inattendue, et la planification 

d’une future grossesse doit être reportée 6 mois après le traitement [7]. 

 

Figure 31.Un exemple représentatif de la gestion de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse [29] 

MMZ : Méthimazole, PTU : Propylthiouracile 

  

Âge gestationnel (semaines) 
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7.7. Surveillance fœtale : 

Une surveillance fœtale par une échographie évaluant le rythme cardiaque, la croissance, 

le volume du liquide amniotique et la présence d'un goitre fœtal est recommandée chez les 

femmes qui présentent une hyperthyroïdie non contrôlée dans la seconde moitié de la grossesse, 

et chez les femmes présentant des taux élevés de TRAb supérieurs à 3 fois la limite supérieure 

de la normale à n'importe quel moment de la grossesse [7]. 

 

Figure 32. Illustration du passagetransplacentaire d'anticorps anti-récepteurs de la TSH (TRAb) 

et/ou de médicaments antithyroïdiens (ATS) dans le cas où la femme enceinte reçoit un 

traitement actuel avec des ATS pendant la grossesse (panneau supérieur) et dans le cas où la 

femme enceinte a reçu une thérapie ablative avant la grossesse et est traitée avec de la 

Levothyroxine (L-T4) pendant la grossesse (panneau inférieur) [17]. 
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IV. Protocole de prise en charge  

Nous avons élaboré un protocole unifié et clair de diagnostic, de prise en charge et de 

suivi des hyperthyroïdies gravidiques, basé sur notre expérience locale et sur les dernières 

recommandations de l’ ATA, ce protocole reflète cependant la structure essentielle de prise en 

charge, et sera partagé avec les services intéressés notamment le service d’endocrinologie, de 

réanimation maternelle et de gynécologie. 
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Protocole de prise en charge basé sur les recommandations de l’ATA.
Service d’endocrinologie diabétologie maladies métaboliques et nutrition CHU Mohammed VI Marrakech 

 La dose initiale dépend de la gravité des symptômes et degré de
l’hyperthyroïdie.

Utiliser la dose efficace la plus faible, en visant un taux sérique maternel de
T4 à la limite supérieure à la plage de référence.

 Posologie :
PTU : 100 à 600 mg/j
MMZ : 5 à 30mg/j (1mg de MMZ=20mg de PTU)
CM : 10 à 40 mg/j

PEC :

Contre-indication absolue pendant la grossesse.
 En cas d’un traitement par Iode radioactif, un test de grossesse doit être

effectué 48 heures avant le traitement pour confirmer l'absence de grossesse
inattendue, et la planification d’une future grossesse doit être reportée 6
mois après le traitement.

Après l'arrêt d’ATS, les tests de la fonction thyroïdienne (TSH et T4) et l'examen clinique de la mère doivent être
effectués toutes les 1 à 2 semaines. Si la patiente reste cliniquement et biochimiquement euthyroïde, l'intervalle
entre les tests peut être étendu jusqu’à 2-4 semaines au cours des deuxième et troisième trimestres.

HGT : Maladie de Basedow :
 Absence des ATCDS familiaux ou personnels de

maladie de Basedow ou d’autres troubles auto-
immuns.

 Aucun signe avant la grossesse.
 Absence d’orbitopathie, goitre.
 Plus fréquente en cas de gestation multiple,

d’hyperémèsie.
 Rapport T3/T4 faible.
 Ac anti-RTSH et anti-TPO négatifs.

Autres :

 Adénome toxique.
 GHMN.
 Thyroïdite...

 ATCDS familiaux de maladie de Basedow ou maladies auto-immunes.
 signes avant la grossesse .
 orbithopathie, goitre.
 Rapport T3/T4 élevé.
 AC anti-RTSH positif.

 La PEC dépend de la sévérité de la symptomatologie.
 Contrôler les vomissements et traiter la 

déshydratation et les anomalies électrolytiques.
 ATS : pas d’indication.
 Hospitalisation si nécessaire.
 Les Bétabloquant  peuvent être envisagés chez les 

femmes présentant des symptômes gênants, tels que 
tachycardie, tremblements ou palpitations.

.

 Une femme qui présente une hyperthyroïdie de Basedow et qui désire une future grossesse doit connaitre les avantages et les inconvénients de chaque option thérapeutique.
 Informer la femme sur le risque de l’hyperthyroïdie incontrôlée pendant la grossesse.
 Utiliser une contraception efficace en cas d’activité sexuelle, la grossesse doit être reportée jusqu’à ce qu’ un état euthyroïdien stable soit atteint* et on doit tenir compte le délai de

conception souhaité par la patiente.

Conseils préconceptionnels pour les femmes souhaitant une future 
grossesse :

 Pour un gros goitre avec symptômes compressifs.
 Patiente allergique ou non répondeuse aux ATS, une mauvaise 

observance du traitement.
 Effet indésirable grave ou nécessitent des doses élevées.

 Posologie : le propranolol 10-40 mg toutes les
6-8 heures, pendant 2 à 6 semaines car risque
de RCIU,, l’hypoglycémie néonatale transitoire,
l'apnée et la bradycardie.

Mesurer la TSH

Interrogatoire
Examen clinique
Dosage de T4±T3

Dosage des TRAb :

L'évaluation de la fonction thyroïdienne est recommandée pour les femmes ayant des antécédents de maladie thyroïdienne ou présentant des signes de l’hyperthyroïdie.
L’absence de prise de poids voire l'amaigrissement malgré un appétit conservé et une tachycardie en permanence supérieure à 90 battements par minute sont particulièrement
évocateurs d’une hyperthyroïdie.

*un état euthyroïdien stable défini par deux séries de tests de la fonction thyroïdienne sans anomalie, à au moins 1 mois d'intervalle, et sans modification du traitement entre les deux tests.
MMI : Méthimazole; PTU: Propylthiouracile; CM: Carbimzole; HGT: Hyperthyroïdie gestationnelle transitoire; ATS: Antithyroïdiens de synthèse; RCIU: Retard de croissance intra-utérin

Arrêter les ATS

Surveillance :
Dosage: T4 et la TSH maternelles toutes les 2 à 4 semaines, et toutes les 4 à 6 semaines après l'atteinte de la
valeur cible.

ATS** :

Les facteurs de risque clinique prédictifs d'une récidive de la maladie pendant la grossesse :
Le fait d'être actuellement en hyperthyroïdie, ou la nécessité de recevoir >5-10 mg/j de MMI ou >100-200 mg/j de
PTU pour maintenir un état d’euthyroïdie.

Les signes de dysfonctionnement thyroïdien :
Une tachycardie, un goitre fœtal, une maturation
osseuse accélérée, un retard de croissance, un
faible poids à la naissance et des malformations.

Thyroïdectomie :

Suspicion de thyrotoxicose

Premier trimestre Deuxième trimestre Troisième trimestre

0,1-2,5 mUI/L 0,2-3,0 mUI/L 0,3-3,0 mUI/L

Âge gestationnel ?

TSH supprimée

Plus de trois fois la limite supérieure de la 
normale (LSN).

Commencer les ATS** et répéter ce dosage
à 18-22 semaines + une surveillance fœtale

étroite

Les TRAb sont toujours
plus de trois fois la 
LSN

Les TRAb doivent être revérifiés à 
30–34 semaines et le nouveau-né

doit être étroitement surveillé.

Normale

HGT?
Autres ?

PEC:

Les options thérapeutiques :

 PTU actuel : continuer le 
PTU ou passer au MMI.

 MMI actuel : continuer 
MMI. 

 Envisager la possibilité 
d'arrêter l’ATS.

Ou 
 PTU actuel : continuer le PTU. 
MMI actuel : passage au PTU.

 Envisager un traitement 
définitif. 

Ou 
 PTU actuel : continuer le 

PTU. 
MMI actuel : passer au PTU 

ou continuer le MMI.
Iode radioactif :

Femme euthyroïdienne sous une faible dose de MMI ( ≤ 5-10 mg/j) ou de PTU ( ≤ 100-200 mg/j).

Bêta-bloquant :

Avant la grossesse Pendant le premier trimestre : Après le premier trimestre :

Idéalement au deuxième trimestre de la grossesse

Si la concentration maternelle de TRAb est élevée (>3 fois la limite 
supérieure de la référence), le fœtus doit faire l'objet d'une surveillance 

attentive afin de détecter le développement d'une hyperthyroïdie fœtale tout 
au long de la grossesse, même si la mère est euthyroïde après la 

thyroïdectomie.

Les indications :

Allaitement :
 La MMI (jusqu'à la dose maximale de 20 mg/j) et le PTU (jusqu'à la 

dose maximale de 450 mg/j) peuvent être administrés.
Surveillance : 

• La surveillance de la croissance et du développement de l'enfant.
• L'évaluation de la fonction thyroïdienne de l'enfant n'est pas 

recommandée.
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V. Analyse des résultats et confrontation aux données de la 

littérature : 

1. Âge : 

La moyenne d’âge de nos patientes était de 29±6,71 ans avec des extrêmes allant de 19 

à 44 ans, et la tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre 20 et 29 ans (56%). Nos 

résultats sont comparables à ceux de la littérature notamment la série de H.Dulek et al [38], la 

série de T. Mannisto et al [40], la série de S. Hiéronimus et al [36] et la série de M. Livia [41] où la 

moyenne d’âge est respectivement de 28 ans, 28,9 ans, 30,6 ans et 30,3 ans et rejoint aussi les 

résultats de la série de S. Atraki [37] où la moyenne d’âge est de 31,5ans. 

Par contre cette moyenne reste inférieure à celle de la série de M. Rchachi et al [35] où la 

moyenne d’âge est de 34 ans et elle est supérieure à celle de N.Aggarawal et al [39] où la 

moyenne d’âge est de 26 ans(Tableau XVII). 

Tableau XIX. Age selon les différentes séries de la littérature. 

Série Nombre total de cas Pays Moyenne d'âge (ans) 

Notre série 32 Maroc (Marrakech) 29 ± 6,71 

Marine Chambon 202 France 26,5 ± 5,8 

M. Rchachi et al 40 Maroc (Fès) 34 

S. Hiéronimus et al 47 France 30,6 ±6 

S. Atraki et al 32 Maroc (Casablanca) 31,5 

HaticeDulek et al 573 Turquie 28 ±5,2 

NeelamAggarawal et al 208 Inde 26 

TuijaMännistö et al 417 Maryland (Etats-Unis) 28,9 

MonicaliviaGheorghiu et 

al 
29 Roumanie 30,3±4,7 
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2. Antécédents des patientes : 

Des antécédents familiaux de pathologies thyroïdiennes étaient retrouvés chez 15.62%de 

nos malades, notre résultat se rapproche de la série de M. Rchachi et al [35] où ils étaient de 

14%. 

Dans notre étude, le diabète  estretrouvé chez 15.62% de nos malades, ce pourcentage 

reste supérieur à celui de M. Chambon [34] où il était de 1,5% et celui de T. Mannisto et al [40] 

où il était de 3,8%. Le goitre était retrouvé chez 3,10%, ce pourcentage reste inférieurà celui de 

M. Chambon [34] où il était de 20%. L'HTAG est présente chez 3,1% de nos patientes par contre 

elle est de 7,9% dans la série de TuijaMännistö et al [40]. 

Tableau XX. ATCDS selon les différentes séries de la littérature. 

Série Diabète (%) HTAG (%) Goitre (%) 
Atcds familiaux de 

pathologies thyroïdiennes (%) 

Notre série 15,62 3,10 3,10 15,62 

Marine Chambon 1,5 - - - 

M. Rchachi, et al - - 20 14 

TuijaMännistö et al 3,8 7,9 - - 

3. Caractéristiques des grossesses : 

Dans notre série, la moyenne de gestité était de 2,53, Notre résultat se rapproche de la 

série de M. Chambon [34] et de la série de H.Dulek et al [38] où la moyenne de gestité était 

respectivement de 2,8 et 2,4. 

Pour 37.5% dans notre série, il s’agissait de leur première grossesse, Ce pourcentage 

concorde avec celui de de N.Aggarawal et al [39] où il était de 32,2%. 

La moyenne d’âge gestationnelde nos patientes est de 13,38 semaines d’aménorrhée, 

Nos résultats sont comparables à ceux de la littérature notamment la série S. Hiéronimus et al 



Les hyperthyroïdies gravidiques 

69 

[36] et la série de E. Guzel et al [42]où la moyenne du terme était respectivement de 14 SA et 

13,95 SA, par contre il était de 9,8 sa dans la série de M. Chambon [34]. 

Dans notre série, la moyenne de la parité était de 1,34, notre résultat se rapproche de la 

série de M. Chambon [34] où la moyennede parité était de 1,1 et de H. Dulek et al [38] où elle 

était de 1,2. 

Tableau XXI.Caractéristiques des grossesses selon les différentes séries de lalittérature. 

Série 
La moyenne de 

gestité 
Primigestité (%) 

La moyenne de 

parité 

Moyenne d’âge 

gestationnel  (SA) 

Notre série 2,53 37,5 1,34 13,38 

Marine Chambon 2,8 26,6 1,1 9,8 

S. Hiéronimus et al - - - 14 

HaticeDulek et al 2,4 - 1,2 - 

N. Aggarawal et al - 32,2 - - 

EsraGuzel et al - - - 13,95 

75% de nos patientes étaient au premier trimestre, 19% étaient au deuxième trimestre et 

6% étaient au troisième trimestre, nos résultats sont comparables à ceux de la série de E. 

Guzel[42]. 

4. Présentation clinique : 

Sur le plan symptomatique, l'hyperthyroïdie pendant la grossesse peut se révéler par des 

signes cliniques variable, les vomissements étaient le signe le plus fréquemment trouvé, ils sont 

présents chez 93,75% de nos patientes, vient ensuite l’amaigrissement avec un pourcentage de 

84,37% ce qui corrobore les données de la littérature. 

L’analyse de notre population retrouve un poids et un IMC au cours de la grossesse sur la 

limite inférieure de la normale. Dans l’étude de Kinomoto-Kondo et al [43] au Japon, l’IMC et le 

poids pré-gestationnel étaient significativement plus bas dans le groupe thyréotoxicose. 
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Dans notre série la moyenne de la fréquence cardiaque était de 98 bpm, la série de M. 

Chambon [34] montre un résultat similaire (98,9 bpm). Chez nos 32 patientes l’exophtalmie était 

présente chez 15,62% des patientes et chez 24,13% dans la série de M. Livia et al [41] par contre 

ce pourcentage reste supérieur à celui de la série de M. chambon [34] où il était de 0,049%. 

Le goitre était présent chez 25% de nos patientes par contre il était de 6,93% dans la série 

de M. Chambon [34] et de 68,96% dans la série de M. Livia et al [41]. 

Tableau  XXII.Les donnés de l’examen clinique selon les différentes séries de la littérature. 

Série 
FC 

(bpm) 

IMC 

gestationnel 

(Kg/m2) 

Poids 

gestationnel 

(kg) 

Goitre% 
Exophtalmie 

% 

Déshydratation

% 

Notre série 98 18,5 53 25 18,75 65,62 

Marine 

chambon 
98,9 - -  6,93 0,049 - 

Monicalivia

Gheorghiu 

et al 

- - - 68,96 24,13 - 

5. Présentation biologique : 

La moyenne de la kaliémie dans notre série était de 3,23mmol/l ce qui corrobore le 

résultat de la série de M. Chambon [34], une étude qui compare un groupe de thyréotoxicose et 

un groupe infraclinique qui a mis en évidence un taux de kaliémie plus basse dans le groupe de 

thyréotoxicose. 65% de nos patientes présentent une cytolyse hépatique et 41% dans le groupe 

de thyréotoxicose vs 22% dans le groupe infraclinique de la série M. Chambon [34]. 

La moyenne de T4 et T3 dans notre série était respectivement de 53,30pmol/l et 

15,74pmol/l et le taux de β-HCG était élevé selon le terme chez 59% de nos patientes, par 

ailleurs la moyenne de T4 et T3 était de 33,1pmol/l et 8,5pmol/l et le taux d’HCG était de 227 
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662 UI/l dans la série de M. Chambon [34] et ces trois paramètres étaient logiquement et de 

façon significative, plus élevés dans le groupe thyréotoxicose. Il avait déjà été démontré dans 

l’étude de SunShuiya et al[45]que plus les taux d’HCG étaient élevés, plus la TSH était effondrée 

et plus les taux de T3 libre et de T4 libre étaient augmentés. 

Dans notre série une seule patiente était admise en insuffisance rénale très sévère (DFG= 

4,57 ml/min/1,73m2), un résultat qui est déjà rapporté dans la série de M. Chambon [34]. 

Tableau XXIII. Données biologiques selon les différentes séries de la littérature. 

Série T4 T3 Kaliémie 
Cytolyse 

hépatique 

Notre série 53,30pmol/l 15,74pmol/l 3,23mmol/l 65% 

Marine chambon 33,1pmol/l 8,5pmol/l 3,6mmol/l 41% 

NeelamAggarawal 

et al 
19.305pmol/l - - - 

6. Diagnostics retenus : 

Dans notre série, les étiologies de l’hyperthyroïdie étaient dominées par la TGT, elle a été 

diagnostiquée chez 42,85% de nos patientes, suivie par la maladie de Basedow qui a été 

diagnostiquée chez 25% de nos patientes, un résultat qui est déjà rapporté dans la série de S. 

Hiéronimus et al [36]. A l’opposition de nos résultats, la série de M. Livia Gheorghiu et al 

[41]rapporte que le diagnostic le plus fréquent est la maladie de Basedow avec un pourcentage 

de 89,65%. 

7. Les complications : 

Les complications maternelles et fœtales de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse 

peuvent être lourdes de conséquences. Dans notre travail, on avait noté un cas d’avortement 

spontané, un cas de MFIU, un cas de MAP et un cas de prééclampsie, Trois patientes avaient fait 

une encéphalopathie de Wernicke (10,71%) et une patiente a fait un syndrome hémolytique et 
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urémique (SHU) (3,57%). Deux cas d’avortements spontanés sans aucunes complications 

fœtalesont été rapportés dans la série de M. Rchachi [35]. Le risque de l’avortement est lié à 

d’autres facteurs tels que l’âge maternel, les comorbidités et l’histoire familiale, mais aussi 

l’auto-immunité thyroïdienne avec la présence d’anticorps anti-TPO ou anti-thyroglobuline. 

Dans notre étude, une seule femme avait un taux positif des anti-TPO mais les données étaient 

incomplètes donc il existe un biais potentiel. 

8. Prise en charge : 

Un traitement par antithyroïdien de synthèse a été débuté chez neuf patientes à base de 

méthimazole, toutes en thyréotoxicose.Nous ne disposons d’aucune étude référente ayant 

comparé l’effet de l’introduction d’un traitement par ATS versus un traitement symptomatique 

seul dans une population de thyréotoxicose gestationnelle transitoire. 

Les patientes ont toutes bénéficié d’un traitement symptomatique incluant une 

réhydratation intra-veineuse, les antiémétiques, les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP), la 

vitaminothérapie avec correction des éventuels troubles hydro-électrolytiques. Une amélioration 

de la symptomatologie et normalisation des bilans thyroïdiens et hépatiques sous un traitement 

symptomatique seul a été observée chez 13 patients soit 46,42%. 

En 1982 Bouillon et al [44] avaient comparé six patientes traitées par Méthimazole, dont 

la fonction thyroïdienne s’était normalisée en moyenne en 17 jours (de 8 à 33), à des patientes 

non traitées normalisées en 19 jours (de 6 à 46). Cela ne démontre pas que l’introduction d’ATS 

diminue de manière significative la durée de l’hyperthyroïdie. 

M.Chambon [34] a objectivé une hypothyroïdie chez quatre patientes secondaire à 

l’introduction du traitement, ayant dans chaque cas, conduit à l’arrêt immédiat du traitement. 

Une a déclaré un effet secondaire mineur à type de rash cutané sous PTU. 
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LES LIMITES DE L’ETUDE  
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Les limites de notre étude sont : 

 La difficulté de réalisation des dosages des anticorps antithyroïdiens vue la rupture des 

réactifs au CHU concomitante avec la période post-première vague de covid. 

 Certaines patientes ont été perdues de vue après leur séjour en réanimation et en 

gynécologie, elles ont été injoignables par les coordonnées enregistrées sur leurs 

dossiers. 
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L’hyperthyroïdie au cours de la grossesse est une situation fréquemment retrouvée, un 

diagnostic étiologique précoce et une prise en charge adéquate sont nécessaires pour prévenir 

les complications maternelles, fœtales et néonatales. 

Dans notre étude, L’hyperthyroïdie survenant au premier trimestre est le plus souvent 

une thyrotoxicose gestationnelle transitoire. Celle du 2e et 3e trimestre est le plus souvent due à 

une maladie de Basedow et à un goitre multi-hétéro-nodulaire toxique. 

Les hyperthyroïdies au cours de la grossesse ne sont pas associées à un risque plus élevé 

de complication sur les plans obstétricaux et fœtaux d’après les données de notre étude 

prospective. Nous remarquons que les FCS et MFIU sont survenues dans le groupe  thyrotoxicose 

gravidique transitoire, cette donnée doit faire l’objet d’une attention particulière pour identifier 

un potentiel facteur de risque. 

Nous n'avons pas été en mesure d'explorer si un traitement inadéquat était la cause ou si 

une partie du risque est due à la maladie thyroïdienne elle-même. Des recherches 

supplémentaires sont encore nécessaires pour déterminer si les femmes atteintes d'une maladie 

thyroïdienne correctement traitée ont un risque plus élevé de complications de la grossesse en 

raison de la maladie elle-même ou si le traitement peut réellement prévenir les complications. 

Nous avons démontré que la plupart des femmes souffrant d'hyperthyroïdie et traitées 

seulement par un traitement symptomatique avaient des grossesses normales. Un meilleur 

contrôle de la fonction thyroïdienne et des doses d'ATS plus faibles ont été utilisés, avec une 

meilleure issue de grossesse. Des études prospectives approfondies sont encore nécessaires 

pour évaluer les stratégies de gestion actuellement recommandées chez les femmes souffrant 

d'hyperthyroïdie pendant la grossesse. 

Rappelons la nécessité d’une collaboration étroite entre gynécologues, obstétriciens, 

réanimateur et endocrinologues pour un diagnostic précoce et une meilleure prise en charge. 

. 
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Fiche d’exploitation 
Hyperthyroïdie au cours de la grossesse 

  

 

1Identité : 

Nom et prénom : ………………………………………

 

  

Age                       :………………………………………   

 

  

Origine : ………………………………………                                          

2Antécédents :   

HTA : oui non                     

Cardiopathie : oui            non  

Thyréopathie :oui      non                                                                   

Tabagisme : oui  dyslipidémie : oui            diabète : oui   

                     nonnon                          non    

Irradiation dans l’enfance: oui                   non                 

MAI :  oui                             non   

Prise médicamenteuse :  Amiodarone                              lithium                     injection 

PDC   

3 Histoire de la grossesse :

• 

  
Gestité et parité : ………………………………………………………………………………………….

• 

  

• 

Terme : ………………………………………………………………………………………………………… 

• 

Grossesse suivie :………………………………………………………………………………………….. 

Grossesse désirée :

• 

 ………………………………………………………………………………………. 

• 

Grossesse programmée : ……………………………………………………………………………… 

Signes d’hyperthyroïdie antérieurs à la grossesse  : ……………………………………..

 

 . 
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4. Signes fonctionnels :

• 

  

Vomissements :

• 

  

Amaigrissement ou non prise de poids : 

• 

  

Autres : 

5. 

  

–Examen clinique : 

 

  

TA=                                    poids=                          Taille=  

 

  

Signes de DHA :                                                        FC=  

 

  

 Goitre :                                                             Exophtalmie : 

6. 

  

–Bilan paraclinique : 

 

  

TSH=                                T4=                                  T3=

 

  

BHCG= 

 

  

Na=                                 K=                          Uree=                                   creat= 

 

  

ASAT=                            ALAT = 

 

  

Ac anti RTSH=                 Ac anti TPO=                  Ac anti TG=

 

  

ECG :  

 

  

Echographie cervicale : 

   

  

7. Etiologies : 

 Thyrotoxicose

  

gestationnelle transitoire 

 

  

Maladie de basedow 

 

  

Adénome toxique 

 

  

Goitre multinodulaire toxique 

 

  

Autres 

8. 

  

Traitement : 

 

  

TTT symptomatique
 

  
ATS

 
  

BB 
 

  
CTC

 
  

Chirurgie 
9. 

  
Evolution : 
 

  
Durée d’hospitalisation 

 
  

 
Evolution de la maladie :……………………………………………………………………………………………….. 
Evolution de la grossesse :…………………………………………………………………………………………….. 
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Résumé 

Introduction : L’hyperthyroïdie au cours de la grossesse est définie par une TSH basse, en 

dessous des valeurs de référence spécifique de chaque trimestre avec des taux élevés de T3 

libre, T4 libre ou les deux. Source de complications graves à la fois pour la mère que pour le 

fœtus. Le but de notre étude est d’en déterminer les aspects cliniques, paracliniques, 

étiologiques, thérapeutiques et évolutifs de cette pathologie. 

Matériel et méthodes: Nous avons colligé dans ce travail les cas d’hyperthyroïdie au cours 

de la grossesse rencontrés aux services d’endocrinologie, de réanimation maternelle et de 

gynécologie du CHU de Marrakech. Et ainsi évalué leurs modalités de diagnostic, les paramètres 

associés et leur prise en charge thérapeutique. 

Résultats : nous avons pu rassembler 32 cas d’hyperthyroïdie au cours de la grossesse. 

La moyenne d’âge était de 29ans. Trente-sept pour cent de nos patientes étaient primigestes. La 

moyenne d’âge gestationnel de nos patientes était de 13,38 semaines d’aménorrhée avec 75% de 

cas au premier trimestre. Les signes fonctionnels étaient dominés par les vomissements 

incoercibles et l’amaigrissement. La tachycardie était présente chez 50% des patientes. Le poids 

gestationnel était en moyenne de 53 Kg et la moyenne de l’IMC au cours de la grossesse était de 

18,5Kg/m2. La déshydratation était présente chez 65,62% des patientes. Quant au bilan 

thyroïdien, La médiane de TSH était de 0,01mUI/l au cours du premier trimestre, de 0,0075mUI/l 

au cours du deuxième trimestre et de 0,028mUI/l au cours du troisième trimestre.La moyenne 

de T4 était de 53,30 et la moyenne de T3 était de 15,74. Le taux de β-HCG était élevé selon le 

terme chez 59% de nos malades. Nous avons mis en évidence un plus grand nombre de troubles 

électrolytiques et de perturbations du bilan hépatique : les kaliémies étaient en moyenne plus 

basses, la cytolyse hépatique était plus fréquente. Concernant les complications materno-

fœtales, nous avons noté un cas d’avortement spontané, une MFIU, une menace d’accouchement 

prématuré, une pré-éclampsie, trois cas d’encéphalopathie de Wernicke, et un cas de décès 

maternel. Les étiologies étaient dominées par l’TGT et la maladie de Basedow. La prise en charge 
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reposait essentiellement sur la rééquilibration hydro électrolytique, puis le traitement étiologique 

dans un second temps. 

Conclusion : L’hyperthyroïdie est considérée comme étant la deuxième endocrinopathie 

de la femme enceinte, après le diabète gestationnel. Elle serait présente chez 1 à 3% des femmes 

enceintes, mais seules 0.1 à 0.4% des grossesses sont associées à une thyréotoxicose clinique, 

dont les causes les plus fréquentes sont la maladie de Basedow et la thyrotoxicose gestationnelle 

transitoire. La reconnaissance de l’hyperthyroïdie gestationnelle maternelle n’est pas simple du 

fait des signes sympathiques de grossesse pouvant mimer la thyrotoxicose surtout en début de 

grossesse. Les complications maternelles et fœtales de l’hyperthyroïdie pendant la grossesse 

peuvent être lourdes de conséquences (pré éclampsie, fauche couche tardive, insuffisance 

cardiaque pour la mère, mort fœtale pour le fœtus..); d’où la nécessité d’une collaboration 

étroite entre gynécologues, obstétriciens et endocrinologues pour un diagnostic précoce et une 

meilleure prise en charge. 
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Summary 

Introduction: Hyperthyroidism in pregnancy is defined as low TSH, below trimester-

specific reference values with elevated free T3, free T4 or both. It is a source of serious 

complications for both the mother and the fetus. The aim of our study is to determine the 

clinical, paraclinical, etiological and therapeutic aspects of this pathology. 

Material and methods: In this work, we collected the cases of hyperthyroidism during 

pregnancy encountered in the endocrinology, maternal resuscitation and gynecology 

departments of the University Hospital of Marrakech. And thus evaluated their modalities of 

diagnosis, the associated parameters and their therapeutic management. 

Results: We were able to collect 32 cases of hyperthyroidism in pregnancy. The average 

age was 29 years. Thirty-seven percent of our patients were primigravida. The average term of 

our patients was 13.38 weeks of amenorrhea with 75% of cases in the first trimester. Functional 

signs were dominated by incoercible vomiting and weight loss. Tachycardia was present in 50% 

of patients. The average gestational weight was 53 kg and the average BMI during pregnancy was 

18.5 kg/m2. Dehydration was present in 65.62% of patients. As for the thyroid balance, the 

median TSH was 0.01 mIU/l during the first trimester, 0.0075 mIU/l during the second trimester 

and 0.028 mIU/l during the third trimester. The average T4 was 53.30 and the average T3 was 

15.74. The β-HCG level was high according to the term in 59% of our patients. We found a 

greater number of electrolyte disorders and disturbances of the hepatic balance: the kalemia 

were on average lower, hepatic cytolysis was more frequent. Concerning maternal-fetal 

complications, we noted one case of spontaneous abortion, one MFIU, one threatened premature 

delivery, one pre-eclampsia, 3 cases of Wernicke's encephalopathy, and one case of maternal 

death. The etiologies were dominated by TGT and Graves' disease. The management was mainly 

based on hydroelectrolytic rebalancing, followed by etiological treatment in a second phase. 
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Conclusion: Hyperthyroidism is considered to be the second most common 

endocrinopathy in pregnant women, after gestational diabetes. It is thought to be present in 1 to 

3% of pregnant women, but only 0.1 to 0.4% of pregnancies are associated with clinical 

thyrotoxicosis, the most frequent causes of which are Graves' disease and transient gestational 

thyrotoxicosis. Recognition of maternal gestational hyperthyroidism is not straightforward 

because of the sympathetic signs of pregnancy that can mimic thyrotoxicosis, especially in early 

pregnancy. Maternal and fetal complications of hyperthyroidism during pregnancy can have 

serious consequences (pre-eclampsia, late miscarriage, heart failure for the mother, fetal death, 

etc.); hence the need for close collaboration between gynecologists, obstetricians and 

endocrinologists for early diagnosis and better management. 
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ملخص 
أقل من ، لقيم TSHانخفاض ب يتم تعريف فرط نشاط الغدة الدرقية أثناء الحمل مقدمة:

  فهو أو كليهما.الحرT4 أو T3المرجعية المحددة لكل ثلاثة أشهر مع مستويات عالية من القيم 

مصدر مضاعفات خطيرة لكل من الأم والجنين. 

 المتعلقة بهذه  الهدف من دراستنا هو تحديد الجوانب السريرية، والمسببة، والعلاجية

. الحالة المرضية

: لقد جمعنا في هذا العمل حالات فرط نشاط الغدة الدرقية أثناء الحمل في أقسام الغدد 126Tطرق

والعناية المركزة للأمهات وأمراض النساء في مستشفى مراكش الجامعي. وبالتالي تقييم طرق 

 التشخيص الخاصة بهم، والمعايير المرتبطة بها وإدارتها العلاجية.

126Tكان ، حيث  حالة من حالات فرط نشاط الغدة الدرقية أثناء الحمل32 تمكنا من جمع :نتائج

 متوسط و حوامل لأول مرة.هنسبعة وثلاثون في المائة من،  سنة29النساء رمتوسط عم

معظم النساء كانوا ،٪ من الحالات في الأشهر الثلاثة الأولى75 ،أسبوعًا13.38لالحمعمر

 أما ٪ من المرضى.50 تسارع دقات القلب موجودًا عند ، و فقدان الوزن،يعانون من القيء

ومتوسط مؤشر كتلة الجسم أثناء الحمل Kg53متوسط الوزن اثناء الحمل بالنسبةل

126TKg/m2 126T18.5 .

126T%65.62من المرضى يعانون من الاجتفاف . 

126T متوسطTSH خلال الأشهر الثلاثة الأولى  mUI/l0.01،mUI/l0.075 خلال الفصل

T4خلال الفصل الثالث. متوسط mUI / l0.028الثاني و 126T = 126T53.30pmol/l 126  ومتوسطT = 126TT3 

15.74pmol/l. 

- لقد أبرزنا عددًا كبيرا من الاضطرابات الالكتروليتية واضطرابات في الفحص الكبدي

فيما يتعلق بمضاعفات الأم - ومستويات البوتاسيوم ضعيفة، والتحلل الخلوي الكبدي أكثر ترددا
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والجنين، لاحظنا حالة إجهاض واحدة، حالة موت الجنين داخل الرحم واحدة، حالة واحدة خطر 

، وحالة وفاة من الفيرنيكي 8Tاعتلال الدماغ8T حالات من 3الولادة المبكرة، حالة تسمم الحمل واحدة، 

داء غريفز بين الأمهات.من بين  الأسباب الرئيسية  نجد مرض فرط نشاط الغدة الدرقية العابرو

رَاق الجُحُوظِيُّ )  استند التدبير العلاجي للحالات إلى إعادة التوازن الهيدروالالكتروليتي، ثم .(الدُّ

 لمرض.اعلاج سبب 

يعتبر فرط نشاط الغدة الدرقية ثاني اعتلال الغدد عند النساء الحوامل بعد سكري 126T:خاتمة 

٪ فقط من حالات الحمل مرتبطة 0.4 إلى 0.1٪ من النساء الحوامل، لكن 3 إلى 1يصيب 126Tالحمل.

رَاق الجُحُوظِيُّ )بالتسمم الدرقي السريري، وأكثر أسبابه شيوعًا هو  فرط نشاط و داء غريفز (الدُّ

 . الغدة الدرقية العابر

إن التعرف على فرط نشاط الغدة الدرقية أثناء الحمل ليس بالأمر السهل بسبب أعراض 

الحمل التي يمكن أن تحاكي التسمم الدرقي، خاصة في بداية الحمل. مضاعفات الأم والجنين 

 وخيمة (تسمم الحمل، إجهاض، نتائجلفرط نشاط الغدة الدرقية أثناء الحمل يمكن أن يكون لها 

قلب عند الأم، موت الجنين، إلخ)؛ ومن هنا تأتي الحاجة إلى التعاون الوثيق بين أطباء القصور 

 الأفضل.  التدبيرأمراض النساء والتوليد وأخصائيي الغدد من أجل التشخيص المبكر و
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ْسِمِم ہال العَظِيم 
 ْن ْراسبَ الله في مِهِنتَيِ.

 وْن ْصُون حياة الإنمان في كآفةِّ ْطوَارهَا في كل الظروف
 والأحَوال ہاذلة وسِعِي في إنقاذها مِن الهَلاكِ و المرَضِ 

 .والألمَ والقلَقَ

هُمِ .  وْن ْحفظََ للِناَسِ كرَامَتهُم، و ْسِتر عَوِرَتهُم، و ْكتمَ سِرَّ
وْن ْكونَ عَلى الدوَام من وسائلِ رحمة الله، ہاذلة رِعَايَتي الطبية للقريب والبعيد، 

 ،و الصديق والعدو.طالحللصالح وال

رَه لنِفَِعِ الإِنِمَان لا لأذَاه  .وْن ْثاہر على طلب العلم، و ْسَخِّ

وْن ْوَُسرّ مَن عَلَّمَني،وْعَُلمَّ مَن يصَِغرَني،و ْكون ْختاً لكُِل زَميل في المِهنةَِ الطِّبِّيةَ 

 .مُتعَاونيِن عَلى البرّ والتقوى

 وْن تكون حياتي مِصِدَاق إيمَاني في سِرّي وَعَلانيتَي، نقَيَِّة مِمّا يشُينهَا تجَاهَ 

 .الله وَ رَسُولهِِ وَ المؤمِنين

 والله على ما ْسول شهيد

 قسم الطبيب
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