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Ac : anticorps  

Ag : antigène 

ATS : antithyroïdien de synthèse  

ADDC : antibody dependant cellular cytotoxicity 

CMH : complexe majeur d’histocompatibil ité 

 CPA : cellule présentatrice d’antigène 

CHU : centre hospitalier universitaire 

CTL : lymphocyte T cytotoxique 

DIT : diiodotyrosine  

ECG : électrocardiogramme 

 EGF : epidermal growth factor 

FT4 : fraction libre des T4 

 FGF : fibroblast growth factor 

GM-CSF : granulocyte macrophage colony stimulating factor 

GH : growth hormone (hormone de croissance) 

 HLA : human leucocyte antigen 

 HCG : gonadotrophine chorionique humaine 

HTA : hypertension artérielle 

INF : interféron 

 ICA : anticorps anti cellules béta des ilôts de LANGHERANS 

IL : interleukine 

 IMC : indice de masse corporelle 

ICCIDD : international council for control of iodine deficiency disorders 

 



LB : lymphocyte B 

LT : lymphocyte B 

MIT : monoiodotyrosine 

 MTAI : maladie thyroïdienne auto-immune 

 MODY : maturity onset diabetes of young 

NFS : numération formule sanguine 

 OMS : organisation mondiale de la santé 

 PEA : polyendocrinopathie auto-immune 

rT3 : T3 reverse 

R-TSH : récepteur pour la TSH 

 SIDA : syndrome de l’immunodéficience acquise 

Tsab : anticorps stimulant la croissance du tissu thyroïdien 

TPO : thyroperoxydase 

TCR : Récepteur du lymphocyte T 

TBIab : anticorps inhibant la liaison de la TSH à son récepteur  

TGIab :  anticorps inhibant l’action stimulante de la TSH  

Tg : thyroglobuline 

TSH : thyreo-stimulating hormon (hormone thyréotrope 

TSHus : fraction libre de la TSH 

TBG : thyroxin binding globulin 

TBPA: thyroxine binding prealbumin 

T3 : triiodothyronine 

T4 : tétraiodothyronine 

TRH : thyrolibérine 

TNF : tumor necrosis factor 

TDCI : troubles dus à la carence en iode 
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RESUME : Nous avons étudié l’association diabète et goitre dans le service de 
Médecine Interne de l’hôpital du point G à Bamako au Mali . Notre ét ude a été 
descriptive, rétrospective et prospective ; s’étendant sur une période de 4 ans et six 
mois. Elle a concerné 32 patients.  

Nous avons trouvé une prévalence de 0,95% ainsi qu’une nette prédominance du 
sexe féminin avec un sexe ratio de 4,3. l’age moyen était 50,03 ans. Les signes cliniques 
étaient dominés par le syndrome polyuro-polydipsique (93,8%), l’amaigrissement 
(78,1%) et la baisse de la libido. Ces signes d’abord associés au diabète, peuvent 
masquer une dysthyroïdie. 75% des patients avaient un diabète de type 2, 21,9% un 
diabète de type 1 et 3,1% un diabète secondaire au stress.34,4% diabétiques classés type 
2 avaient un poids normal et un âge situé entre 41-50 ans ; il pourrait s’agir de slows 
type 1. 

9,4% des patients ont présenté l’associ ation diabète et hypothyroïdie, 37,5% 
avaient une association diabète et hyperthyroïdie. Sur des bases cliniques, nous pensons 
que 9,4% présentaient un diabète de type 1 associé à une maladie de basedow. Aucun 
patient n’avait un diabète de type 1 associé à une hypothyroïdie mais ceci peut être lié 
aux moyens diagnostics ; la plupart des hypothyroïdies étant souvent infra cliniques. 

Le dosage des anticorps antithyroïdiens, des ICA, des anticorps anti GAD et anti 
insuline ne s’effectue pas au mali. Il nous aurait pourtant permis d’ étayer le rôle de 
l’auto-immunité dans la survenue de ces polyendocrinopathies qui semblent fréquentes 
au MALI, pays d’endémie goitreuse.  
 
Mots clés : polyendocrinopathie, auto-immunité, diabète,  goitre. 
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          INTRODUCTION 
 

Le diabète est une affection qui malgré les progrès de la médecine demeure 
grave avec une mortali té élevée à cause de ses complications aiguës (coma acido-
cétosique, coma hyperosmolaire) et dégénératives (macroangiopathie et 
microangiopathie) (1,2). 
Sa définition a été modifiée et simpli fiée en 1998 par l’Organisation Mondiale de la 
Santé (OMS) et citée par Gr imaldi (3) ; elle est essentiellement biologique : avoir 
deux glycémies à jeun supérieures ou égales à 1,26 g/l (7 mmol/l ).  
 

Le goitre est une hyper trophie de la glande thyroïde pouvant traduire une 
hyper thyroïdie, une hypothyroïdie ou une euthyroïdie.(4,5) 
 

En 1960, sept pour cent de la population mondiale présentait un goitre. Le 
goitre endémique est une manifestation majeure des troubles dus à la carence en 
iode (TDCI).(5) 
 

Le diabète quant à lui atteint plus de 200 mill ions de personnes de part le 
monde. On estime que un pour cent de la population malienne est diabétique .(6) 
  

La coexistence du diabète et du goitre fait évoquer une 
polyendocrinopathie dont les mécanismes physiopathologiques peuvent être 
multiples, mais de plus en plus le rôle déterminant des facteurs auto-immuns 
dans la survenue des syndromes polyglandulaires est étudié et prouvé (7). 
 

Quelques études ont été faites sur l’association diabète et goitre en Europe 
et en Afr ique.  
 

En France, des études ont montré le rôle prédominant des facteurs 
héréditaires dans l’association diabète et hyperthyroïdie [8].  
 

En Allemagne Steiss et al (9) ont  trouvé en 1996 une prévalence de trente 
pour cent du goitre chez des patients présentant un diabète juvénile de type I . 
 

Au Sénégal, Sidibé EH [10] a effectué une étude sur dix patients présentant 
un diabète et une hyperthyroïdie ; tous les patients présentaient un goitre diffus. 
Huit sur les dix ont développé les deux pathologies simultanément. 
 

Au Mali , pays d’endémie goitreuse (4,5), aucune étude n’a été consacrée à 
ce sujet ; c’est ainsi qu’il nous a paru oppor tun de mener ce travail sur 
l’association diabète et goitre en nous fixant les objectifs suivants. 
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1. Objectif général 
 

Etudier l’association diabète et goitre dans le service de médecine interne de 
l’hôpital du Point G.  
 
 
2. Objectifs spécifiques 
 

��déterminer la prévalence de l’association diabète et goitre ; 
��décrire les aspects cliniques et épidémiologiques de l’association diabète et goitre ; 
��identifier les étiologies probables de ces affections chez nos patients ; 
��décrire les traitements effectués chez nos patients ; 
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I - GENERALITES 
 
A- Les polyendocr inopathies  
 

1. Rappels 
 

1.1 Le complexe majeur d’histocompatibili té (CMH) 
 

Le complexe majeur d’histocompatibilit é appelé HLA (human leucocyte antigene) 
chez l’homme, est situé sur un segment du bras court du chromosome 6. C’est un ensemble 
de gènes contrôlant la capacité d’un individu à produire une réponse immunitaire 
appropriée lorsqu’il est exposé aux différents anti gènes étrangers . Ils sont regroupés en 
trois classes (I, II , III) . La classe I inclut les gènes HLA-A, B et C ; la classe II ou région D 
est divisée en trois sous-régions (DR, DP, DQ) ; la classe III comprend les gènes pour 
diverses enzymes, des enzymes du complément.(11) 
 

La principale fonction biologique des molécules HLA est la présentation des 
antigènes  peptidiques aux lymphocytes T ( LT ). 
 

Les molécules de classe I sont exprimées sur la plupart des cellules de l’organisme. 
Les molécules de classe II  ont une distribution plus restreinte sur les cellules présentant 
l’antigène (Ag) aux lymphocytes T CD4.  
 

Ces molécules fixent des peptides antigéniques du soi et du non-soi. Le complexe 
peptide – HLA interagit avec le TCR (récepteur du LT) ; celles de classe I se liant à la 
molécule CD8  et celles de classe II à CD4 . 
 

Certaines allèles HLA sont associés à un risque accru de certaines maladies auto-
immunes. 
 

1.2 L ’immunité 
 

L’immunité permet à la suite de l’identification de molécules antigéniques, le 
déclenchement d’une série de phénomènes cellulaires et humoraux visant à neutraliser un 
éventuel effet pathogène. 
 

Trois types cellulaires sont impliqués dans l’activité du système immunitaire : les 
cellules présentatrices d’antigène, les cellules effectrices et les cellules cibles.(12) 
 

 
 
 
 
 



1.2.1 Cellules présentatr ices d’antigène (CPA) 
 

On regroupe sous ce terme, toutes les cellules capables d’associer aux molécules 
d’histocompatibili té de classe II exprimées à leur surface, des structures antigéniques ou 
épitopes susceptibles d’être reconnues par des cellules effectrices. Les principales sont les 
macrophages, il s agissent par phagocytose et dégradation de l’antigène par des enzymes 
lysosomiales ; les peptides issus de cette dégradation peuvent se fixer au niveau des 
extrémités des molécules de classe II (13). Après digestion, l’exocytose conduit à 
l’expression au niveau de la nouvelle membrane de la CPA de molécule de classe II 
porteuse de ces épitopes qui vont être reconnus par les cellules effectrices. 
 

1.2.2 Cellules effectr ices 
 

Ce sont essentiellement les lymphocytes B (LB) et T. Ils sont dotés de systèmes 
spécifiques de reconnaissance des antigènes :  
 
��immunoglobulines de membrane pour les LB ;  
��récepteur pour l’antigène (TCR) pour les LT.  
 

Ces deux types de récepteurs interagissent avec les antigènes, leur molécule 
présentatrice et des systèmes intra cytoplasmiques induisant l’activation des lymphocytes 
impliqués. 
 

Ce patrimoine de cellules permet d’assurer la reconnaissance de n’importe quel 
antigène. Les modalités selon lesquelles les LB reconnaissent les antigènes sont encore 
incomplètement connues. On sait qu’il s expriment des molécules HLA  de classe II 
pouvant leur permettre d’interagir avec les LT.  
 

Quant au LT, il se fixe au peptide présenté par la molécule de classe II via le TCR. 
Ces interactions vont induire une série d’activités enzymatiques aboutissant à l’activation 
du LT qui se détache alors de la CPA et entame une phase de multiplication cellulaire 
accompagnée d’effecteurs solubles ou cytok ines (les interleukines, l’interféron gamma, les 
facteurs de croissance).(14) 
 

1.2.3 Cellules cibles 
 

Il s’agit des antigènes qui sont des substances capables de stimuler une réponse 
immunitaire c’est -à-dire un processus biologique complexe impliquant la proli fération de 
cellules lymphoïdes qui synthétisent les molécules de reconnaissance (anticorps et/ou 
récepteurs cellulaires) avec lesquelles elles agissent spécifiquement aboutissant à la 
destruction des cellules cibles.  

 
 
Leur élimination se fait par : 

��phagocytose, 
��neutralisation par les anticorps, 
��intervention des lymphocytes cytotoxiques (CTL) dans le cadre de l’ADCC (antibody 

dependant cellular cytotoxicity). 



 
En pathologie auto-immune, les cellules cibles sont les propres cellules de l’individu (15) 
altérées ou exprimant de façon incongrue leurs propres composants. 
 

1.3. Les maladies auto-immunes (MAI) 
 

1.3.1 Définitions 
 
$XWR�DQWLFRUSV ���FH�VRQW�GHV�DQWLFRUSV�SURGXLWV�SDU�XQ�LQGLYLGX�

FRQWUH�GHV�VWUXFWXUHV�SUpVHQWHV�GDQV�VRQ�RUJDQLVPH� �
�

Auto antigènes : ce sont les antigènes vis-à-vis desquels sont dirigés les auto anticorps. 
�
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        1.3.2 Etiologie 
 

Il existe une prédisposition génétique puisqu’on retrouve des formes famili ales de 
MAI. La meill eure preuve est apportée par les études de concordance entre jumeaux 
monozygotes quoique ne dépassant pas 40 %, démontrant ainsi le rôle de certains facteurs 
environnementaux. 
En effet, il existe une variation de prévalence en fonction des zones géographiques ; le rôle 
de certains virus et bactéries est discuté.(17) 
 

De nombreux médicaments peuvent induire la production d’auto anticorps et 
provoquer une authentique MAI. 
�

�

�
 
 
 
 
 
 

���/HV�SRO\HQGRFULQRSDWKLHV�DXWR �LPPXQHV��3($� �
 

2.1 Définition 



 
Les polyendocrinopathies auto-immunes (PEA) sont définies comme étant 

l’association chez un même patient de plusieurs affect ions atteignant  les glandes 
endocrines. Neufeld (18) en 1981 les a regroupées en type 1 ou maladie de Whitaker ; type 
2 ou syndrome de Schmidt et type 3.  
 

TABLEAU I : ASSOCIATIONS MORBIDES RENCONTREES LORS DES 
SYNDROMES DE POLYENDOCRINOPATHIES AUTO-IMMUNES. 

 
 

 
 

SOURCE : NEUFELD M et al .Two types of autoimmune Addison’s didease associated 
with different polyglandular autoimmune syndromes.Medecine (Baltimore)  1981 ; 60 :355-

362. (18) 
 
 
 
 

Les cibles immunologiques sont habituellement les cellules endocriniennes 
sécrétrices ; parfois les hormones circulantes ou les récepteurs hormonaux. Ces atteintes 
peuvent se manifester de trois manières différentes soit par : 
 

PEA 1 PEA 2 PEA 3 
 
Candidose cutanéo-
muqueuse 
 
Hypoparathyroïdie 
 
Hypogonadisme 
 
Hypothyroïdie 
 
Hépatite chronique active 
 
Maladie d’Addison 
 
Malabsorption 
 
Alopécie 
 
Vitili go 
 
Anémie de Biermer 
 
 

 
Insuff isance surrénalienne 
 
Pathologie thyroïdienne auto-
immune 
 
Diabète de type 1 
 
Hypogonadisme 
 
Myasthénie 
 
Maladie cœliaque 
 
Alopécie 
 
Vitili go 
 
Anémie de Biermer 

 
Diabète insulino-
dépendant et pathologie 
thyroïdienne auto-immune 
 
 
 
Insuff isance surrénalienne 
et pathologie thyroïdienne 
auto-immune 



��une insuff isance hormonale ; 
��une stimulation de l’organe cible avec production hormonale excessive ; 
��un blocage fonctionnel des récepteurs hormonaux par des anticorps. 
 

2.2 Les stigmates d’auto-immunité 
 

Elles comprennent les lésions tissulaires, l’existence d’auto anticorps et d’anomalies 
de l’immunité cellulaire.  
 

2.2.1 Lésion des tissus 
 

L’atteinte est habituellement restreinte à un seul organe particulier. Le 
développement d’une réaction immunitaire au sein de l’organe cible est attesté par la 
présence d’un infilt rat de cellules inflammatoires mononuclées comprenant les 
macrophages, des lymphocytes T et B. L’intensité de l’infilt rat est fonction du stade de la 
destruction. 

 
2.2.2 Les auto anticorps 

 
Il en existe plusieurs types : 

 
��les anticorps anti-organes : les anticorps anti thyroglobuline (antimicrosome) sont 

caractéristiques des maladies thyroïdiennes auto-immunes. Les anticorps anti îlots de 
Langherans sont retrouvés dans le diabète de type 1.(17)  

 
��les anticorps anti-hormones : des auto-anticorps anti-T3 et anti T4 ont été décrits dans 

les thyroïdites auto-immunes. Les auto-anticorps anti-insuline sont présents chez 30 à 
50 % de diabétiques de type 1 avant insulinothérapie 

 
��les anticorps anti-récepteurs : dans la maladie de basedow, les anticorps anti-récepteurs 

de la TSH sont une caractéristique de la maladie. Dans le cas de l’insuline, certains 
anticorps anti-insuline reconnaissent le récepteur de l’insuline pouvant ainsi stimuler ou 
bloquer l’action de l’insuline  : ce sont donc des anticorps anti-récepteurs. 

 
 
 
 
 
 
 
 

2.2.3 L ’immunité cellulaire pér iphér ique 
 

L’existence dans le sang périphérique de L T activés traduit la mise en jeu de 
l’immunité cellulaire. La sécrétion des auto-anticorps se fait par les L B sous le contrôle 
des LT. 
 
3. Descr iption clinique 



 
Les polyendocrinopathies les plus fréquentes sont les types 1 et 2 ; elles peuvent 

survenir à tout âge mais le plus souvent sont retrouvées chez les adultes. Dans le type 3, 
une atteinte de deux glandes peut survenir de façon héréditaire dans certaines famill es ; il  
n’existe jamais un nombre de sites atteints aussi important que lors des PEA de type 2. La 
question de savoir si ces deux types (2 et 3) doivent être regroupés sous le terme de PEA de 
type 2 est largement débattue.(7) 
1RXV�DYRQV�TXDQW�j�QRXV�FKRLVL�GH�QRXV�OLPLWHU�j�OD�GHVFULSWLRQ�

GHV�SDWKRORJLHV�DXWR �LPPXQHV�VH�UDSSRUWDQW�j�QRWUH�VXMHW�
G¶pWXGH�� �

�
3.1 Les dysthyroïdies auto-immunes 
 

L’auto-immunité est la cause prédominante de diverses pathologies thyroïdiennes. 
Plusieurs auto-anticorps antithyroïdiens ont été recensés il s’agit des : 
 
��anticorps antithyroglobuline (anti-Tg), 
��anticorps anti hormones thyroïdiennes (anti T3 et T4), 
��anticorps antithyroperoxydase (anti TPO), 
��anticorps anti récepteurs de la TSH (anti R-TSH), 
��anticorps stimulants, 
��anticorps inhibant la liaison de TSH à son récepteur, 
��anticorps stimulant la croissance du tissu thyroïdien, 
��anticorps bloquant l’action stimulante de la TSH.  

 
Ces anti-corps jouent un rôle majeur dans la survenue des maladies thyroïdiennes auto-
immunes (MTAI). (19) 
 

On distingue les dysthyroïdies auto-immunes spontanées et les dysthyroïdies auto-
immunes acquises. 
 

�
�
�
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Elles comprennent : la maladie de Basedow et les thyroïdites lymphocytaires parmi 

lesquelles la maladie de Hashimoto, le myxœdème primiti f et les formes particulières que 
constituent les thyroïdites du post-partum  et les thyroïdites subaiguës.(20) 

Ces dysthyroïdies entrant dans le cadre des PEA ne semblent pas présenter de 
caractéristiques particulières. 



 
3.1.1.1 La maladie de Basedow 

 
La maladie de Basedow ou maladie de Graves ou de Parry ou de Flajani correspond 

à une thyrotoxicose auto-immunitaire. C’est une affection plurifocale associant une 
hyperthyroïdie et d’autres manifestations de fréquence variable : une ophtalmopathie et le 
myxœdème pré tibial.(1,20)  
 
a) Manifestations cliniques 
 
Ì Hyperthyroïdie basedowienne 

 
La maladie de Basedow est la cause la plus fréquente des hyperthyroïdies. 

L’hyperthyroïdie résulte de la stimulation des cellules thyroïdiennes par les anticorps anti -
récepteurs de la TSH stimulants, agents mitogènes et d’hypertrophie cellulaire. Toutes les 
fonctions cellulaires, métaboliques et sécrétrices sont activées. 

Il existe une prédisposition famili ale, et une discordance est observée entre jumeaux 
monozygotes ; discordance qu’expliquerait la présence de certains f acteurs (facteurs 
environnementaux, agents infectieux, stress ). 
�
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Les signes cliniques associent : 
 
��la rétraction palpébrale avec l’aspect de regard fixe.  
��l’exophtalmie  qui correspond à un déplacement en avant du globe oculaire. Elle peut 

être simple sans gravité réelle mais aussi être sévère avec œdème de la conjonctive, 
déficits oculomoteurs multiples, résistance à la rétro pulsion, atteinte cornéenne et 
baisse de l’acuité visuelle.(17,20)  

 
Les signes sont expliqués mécaniquement par l’hypertrophie des tissus conjonctifs, 

graisseux et musculaires retro orbitaires associés à une fibrose qui pousse le globe en avant, 
comprime le nerf optique, altère la vascularisation et la trophicité cornéenne. 

L’orbitopathie basedowienne se produit le plus souvent après la déclaration de 
l’hyperthyroïdie clinique ; elle peut évoluer indépendamment de cette dernière. 
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Bien que très significatif, il est rare. Il s’agit d’une infilt ration bilatérale de la face 
antérieure de la jambe au dessous du genou ; la peau est rose, brill ante, infiltrée et dure en 
aspect de peau d’orange.  
 
ÌÌ�/¶DFURSDWKLH�WK\URwGLHQQH �
 



Elle est exceptionnelle et associe un épaississement du derme du rebord radial du 
poignet et des doigts, un hippocratisme digital et une périostite  du premier  métacarpien. 
 
ÌÌ�$XWUHV�PDQLIHVWDWLRQV �
 
 Certaines manifestations ont été mentionnées : il  s’agit d’œdèmes des membres 
inférieurs ; d’atteinte du tissu lymphoïde avec hypertrophie de la rate, des ganglions, du 
thymus ; d’une prise de poids paradoxale surtout chez des jeunes fill es boulimiques 
perturbées psycho-affectivement. 
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On retrouve essentiellement des complications cardiaques ou cardiothyréose ; il  
s’agit   :  
 
��des troubles du rythme (extrasystole, tachycardie paroxystique, flutter et fibril lation 

auriculaires) qui comportent un risque emboligène ;  
��d’insuff isance cardiaque favorisée par une cardiopathie préexistante et par l’âge du 

patient. Elle est d’emblée globale ou rapidement globalisée ; 
��d’insuff isance coronarienne.  
 

L’exophtalmie maligne représente une complication majeure. Il s’agit d’une 
protrusion exagérée du globe oculaire généralement bilatérale dont l’évolution est très 
souvent dissociée de celle de la thyréotoxicose. 
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 Les anticorps spécifiques sont les anti R-TSH présents dans 80-100 % des cas. Il ne 
semble pas exister de relation entre le degré de l’hyperthyroïdie et le titre d’anticorps  ; par 
contre les orbitopathies basedowiennes sont plus fréquentes chez les patients présentant les 
plus forts taux de Tsab (thyroïd stimulating antibody). Le R-TSH est le lien antigénique 
entre orbite et thyroïde. (17) 
Les anticorps anti-TPO sont également fréquemment positi fs 
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 L’hyperthyroïdie de la maladie de Basedow  est souvent traitée initialement par les 
anti thyroïdiens de synthèse. 
La chirurgie thyroïdienne ou le traitement par l’iode radioactif sont des alternatives 
efficaces mais le risque d’hypothyroïdie ult érieur est grand. 
 
 Dans l’orbitopathie sévère, les corticoïdes, les plasmaphérèses et la cyclosporine 
sont util isés. Il n’y a pas de traitement étiologique de type suppresseur actuellement.  
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Elle peut survenir à tout âge avec un maximum entre 30 et 50 ans. Des formes 
famili ales sont possibles, parfois associées avec une maladie de Basedow ; le nom de 
« hashitoxicose » a été suggéré. 
 

• 0DQLIHVWDWLRQV�FOLQLTXHV �
 

Le symptôme principal est un goitre ferme diffus de surface bosselée indolore ; mais 
des formes nodulaires, asymétriques ou douloureuses peuvent s’observer.  

L’hypothyroïdie est l’expression clinique la plus fréquente de la maladie mais il peut 
exister une euthyroïdie voire une hyperthyroïdie transitoire dans des formes frontières avec 
la maladie de Basedow. 

Le goitre évolue habituellement vers l’atrophie. La maladie peut dans de rares cas se 
compliquer de lymphome thyroïdien  caractérisé par une augmentation brutale du volume 
du goitre ou l’apparition de caractères inflammatoires responsables de signes compressifs 
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Les anticorps  anti-TSH sont présents dans moins de 10 % des cas. 
 

Il n’y a pas d’anticorps de type Tsab  ; par contre on peut détecter des anticorps de 
type TBIab et des TGI responsables d’un effet goitrigène.  

 
Histologiquement la maladie est caractérisée par un infilt rat mixte composé de 

lymphocytes et de macrophages (il semble exister comme dans la maladie de Basedow un 
déficit de la fonction T suppressive). 
 
 
 
 
 

• 2ULHQWDWLRQ�WKpUD SHXWLTXH�
 
La base du traitement reste la correction de l’hypothyroïdie lorsqu’elle est présente. Les 
immunosuppresseurs ne sont pas indiqués. 
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L’hypothyroïdie résulte d’une atrophie progressive du corps thyroïde probablement 
liée à la destruction des thyréocytes par le processus auto-immun. 
 



Le tableau histologique est celui d’une fibrose intense du parenchyme avec quelques 
infiltrats lymphocytaires. 
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Elles surviennent chez des femmes sans antécédent thyroïdien particulier et 
consistent en la survenue transitoire d’une hypothyroïdie parfois d’une hyperthyroïdie. 
Elles pourraient contribuer à expliquer certains troubles psychiques du post-partum, 
notamment des syndromes dépressifs (Baby blues). Leur reconnaissance impose une 
surveill ance pour les grossesses ultérieures car leur caractère récidivant à chaque grossesse 
est classique ; elles sont prévisibles par la détection d’anti -TPO circulants avant le début 
ou durant le premier trimestre de la grossesse  et surviennent trois fois plus chez les 
femmes présentant un diabète de type 1 suggérant un terrain dysimmunitaire commun. 
 
ÌÌ�/HV�WK\URwGLWHV�VXE �DLJXsV�
 

Une forme particulière est la thyroïdite sub-aiguë indolore ou silencieuse. Il existe un 
goitre ferme, elle débute par une phase d’hyperthyroïdie clinique et biologique transitoire 
liée à une cytolyse et une absence de captage thyroïdien de l’iode ; elle est habituellement 
suivie par une phase d’hypothyroïdie. L’évolution est souvent favorable avec retour en 
euthyroïdie. On note un infilt rat lymphocytaire. Les anti-TPO sont présents ; les anti R-
TSH sont absents 
 
 

3.1.2 Maladies thyroïdiennes auto-immunes iatrogènes 
 
a) L’ iode 
 

L’effet d’une forte surcharge iodée peut être neutre, responsable d’hypothyroïdie ou 
d’hyperthyroïdie. On note une prévalence élevée d’hypothyroïdie infra clinique associée à 
la présence d’auto anticorps anti thyroïdiens chez les habitants de régions exposées à un 
apport alimentaire élevé en iode. 
 
 
La carence iodée relative semble être un facteur partiellement protecteur de l’atteinte auto-
immune thyroïdienne tandis qu’elle favoriserait la goitrigenèse.(21)  
Lors de la supplémentation d’un déficit  en iode préexistant, on assiste à la recrudescence 
des MTAI. Cependant les dysthyroïdies dues à des apports iodés élevés sont plus souvent 
liées à une moindre sécrétion d’hormones thyroïdiennes par effet Wolff -Chaikoff . 
 
b) Le Lithium 
 

Le Lithium aurait un effet direct inhibiteur sur la fonction thyroïdienne. Il agirait par 
le biais d’une rétention d’iode intra thyroïdien et par stimulation du système 
immunitaire induisant une prolifération lymphocytaire, la synthèse d’immunoglobulines et 



de cytokines ; cependant son rôle serait plus facilitant qu’inducteur puisque seul 50 % de 
dysthyroïdies chez des patients traités au Lithium sont réversibles à l’arrêt du traitement.  
 
c) Cytokines et immunothérapie 
 

La reconstitution incomplète du système immunitaire et surtout des mécanismes de 
régulation des réponses immunes permettrait l ’émergence de cellules T auto réactives donc 
d’une agression auto-immune. 

 
L’injection de cytokines INFalpha et béta, IL2, GM -CSF (granulocyte macrophage 

colony stimulating factor) utili sées dans le traitement de certains cancers et syndromes 
myéloproli fératifs induirait l’apparition d’anticorps antithyroïdiens et des dysthyroïdies 
auto-immunes. 
 

Des cas de maladie de Basedow ont été décrits chez des patients atteints de SIDA 
(syndrome de l’immunodéficience acquise ) suite à la reconstitution lymphocytaire induite 
par trithérapie intensive. 
 
 
d) Allogreffe médullaire 
 

Il est possible de transférer la maladie de Basedow comme celle d’Hashimoto par 
allogreffe de moelle osseuse chez l’homme.(22,23)  
 
e) Irradiation thyroïdienne(20) 
 

Il existe l’ir radiation par l’iode radioactif et l’irradiation externe  : 
 
��Irradiation par  l’iode radioactif  : il  a été rapporté que l’iode 131 augmenterait le taux 

des Tsab et de TBII au cours du traitement de la maladie de Basedow, bien que de 
manière transitoire. 

 
��Irradiation externe : l’irradiation locorégionale comme au cours de la maladie de 

Hodgkin est susceptible d’engendrer des manifestations auto-immunes thyroïdiennes 
telles que la maladie de Basedow (20 fois plus fréquente dans cette population) ou une 
thyroïdite silencieuse avec thyrotoxicose six ans après l’irradiation.  

 
La prévalence d’anticorps antithyroïdiens est cinq fois plus élevée chez les enfants 

irradiés au cours de l’accident de la centrale nucléaire de Tchernobyl en 1986 que chez 
ceux présentant une carence en iode similaire mais sans contamination radioactive. 
L’altération des cellules thyroïdiennes par l’irradiation pourrait entraîner leur 
reconnaissance comme « non-soi » et leur destruction. 
 
4.  Le diabète des polyendocr inopathies auto-immunes 
 

Le diabète en cause est le diabète de type I dans lequel on note la présence 
d’anticorps anti -îlots de Langherans (ICA) dans le sérum responsable de la destruction 
progressive et massive des cellules béta sécrétrices d’insuline. Il existe un autre type de 



diabète auto-immun exceptionnel dû à l’action bloquante d’anticorps anti -récepteurs de 
l’insuline (24).  
 
5.  Etiopathogénie des dysthyroïdies auto-immunes et du diabète de type 1 
 

Ces pathologies sont caractérisées par la présence d’anticorps spécifiques d’organes  
et des marqueurs génétiques HLA de classe II (DR, DQ) ; elles sont surtout en rapport avec 
l’antigène HLA -B8.  L’association est plus étroite avec l’antigène HLA -DR3 sauf pour la 
thyroïdite de Hashimoto qui est associée à DR5. Le diabète de type 1 est également associé 
à l’antigène DR4.(24,25)  
Le pancréas et la thyroïde sont infilt rés par des cellules mononucléées qui sont  surtout des 
lymphocytes T (26). Bien que l’hérédité joue un rôle déterminant dans leur survenue, 
certains facteurs acquis ont été également incriminés puisque la concordance entre jumeaux 
homozygotes n’est jamais de 100 %. Il s’agit notamment de certains agents infectieux, du 
stress, des facteurs psychologiques, métaboliques et nutritionnels (27) . 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
B- Le diabète  
 
1. Rappel anatomique et physiologique sur le pancréas 
 

1.1 Rappel anatomique 
 
/H�SDQFUpDV�HVW�XQH�JODQGH�VLWXpH�HQ�DYDQW�GH�OD�GHX[LqPH�
YHUWqEUH�ORPEDLUH��WUDQVYHUVDOHPHQW�GH�EDV�HQ�KDXW�HW�

REOLTXHPHQW�GLVSRVpH�G¶DYDQW�HQ�DUULqUH�HW�GH�OD�GURLWH�YHUV�O D�
JDXFKH�������

 
Son poids est d’environ 70 grammes 
Sa longueur = 12 cm 
Sa hauteur = 4 cm 
Son épaisseur = 2 cm 



 
1.2 Rappel physiologique 

 
C’est une glande mixte, à la fois exocrine et endocrine. Le pancréas endocrine est 

représenté par les Ilots de Langherans qui sont des cellules disséminées dans le tissu 
pancréatique, regroupés en Ilots composés de trois types de cellules principales : 
 
��les cellules Alpha 2 secrètent le glucagon ; 
��les cellules Béta secrètent l’insuline ; 
��les cellules Delta secrètent la gastrine. 
 

L’insuline est une hormone polypeptide dont le précurseur est la pro insuline 
dégradée par une protéase en insuline et peptide c. On estime qu’environ 50 unités 
d’insuline sont secrétées par jour.  
 

1.2.1 Mode d’action de l’insuline 
 

L’insuline est une hormone anabolisante qui participe à toutes les réactions de 
synthèse de l’organisme. Son action biologique est marquée sur le métabolisme des lipides, 
des protides et des glucides dont il baisse le taux plasmatique. C’est donc une hormone 
hypoglycémiante. (1,28) 
 
                   1.2.2 Régulation de la sécrétion d’insuline 
 

Cette régulation fait intervenir plusieurs systèmes : 
 
��les substrats plasmatiques que sont les acides gras, les acides aminés, le glucose : 

l’élévation de leur taux plasmatique st imule la sécrétion d’insuline.  
��le système nerveux sympathique et parasympathique. 
��les hormones « de contre régulation » : le glucagon, le cortisol et l’hormone de 

croissance augmentent la sécrétion d’insuline.  
        

1.2.3 Dégradation de l’insuline 
 

L’insuline est dégradée dans presque tous les tissus cibles : le foie, les reins, les 
muscles, le pancréas…  
/H�V\QGURPH�G¶K\SRIRQFWLRQQHPHQW�LQVXOLQLTXH�FDUDFWpULVp�SDU�

OD�EDLVVH�GX�WDX[�G¶LQVXOLQH�SODVPDWLTXH�HQWUDvQH�XQH�
DXJPHQWDWLRQ�GX�WDX[�GH�JOXFRVH�GDQV� OH�VDQJ�DSSHOpH�

K\SHUJO\FpPLH�TXL�ORUVTX¶HOOH�HVW�SHUPDQHQWH�FRQGXLW�DX�GLDEqWH�
VXFUp��

 
2. classification des diabètes  (3, 29, 30) 
 

,O�H[LVWH�GHX[�JUDQGV�JURXSHV�GH�GLDEqWH�VXFUp ���OHV�
GLDEqWHV�LGLRSDWKLTXHV�FRPSRUWDQW�OH�GLDEqWH�GH�W\SH���HW�GH�

W\SH��HW� OHV�GLDEqWHV�QRQ�LGLRSDWKLTXHV�RX�VHFRQGDLUHV��/H�WHUPH�



GH�GLDEqWH�GH�W\SH�,�D�pWp�ORQJWHPSV�XWLOLVp�FRPPH�V\QRQ\PH�GH�
GLDEqWH�LQVXOLQRGpSHQGDQW��OH�GLDEqWH�GH�W\SH�,,�FRPPH�

V\QRQ\PH�GH�GLDEqWH�QRQ�LQVXOLQRGpSHQGDQW ���
O¶LQVXOLQRGpSHQGDQFH�pWDQW�OD�SUpVHQFH �FKH]�OH�PDODGH�G¶XQ�

ULVTXH�G¶DFLGRFpWRVH�HQ�O¶DEVHQFH�GH�WUDLWHPHQW�SDU�O¶LQVXOLQH��
&HSHQGDQW��FHUWDLQV�PDODGHV�DSSDUHPPHQW�QRQ�

LQVXOLQRGpSHQGDQWV�YRQW�pYROXHU�YHUV�XQH�LQVXOLQRGpSHQGDQFH�
FRPSOqWH���FH�VRQW�GHV�VXMHWV�QRQ�REqVHV�FKH]�OHVTXHOV�OH�

SURFHVVXV�DXWR �LPPXQ�GpEXWH�j�XQ�kJH�SOXV�DYDQFp�HW�SURJUHVVH�
OHQWHPHQW��$�OD�GpFRXYHUWH�GH�OHXU�GLDEqWH��LO�SHUVLVWH�
VXIILVDPPHQW�G¶LQVXOLQH�SRXU�pYLWHU�OD�VXUYHQXH�G¶XQH�

DFLGRFpWRVH��
�

3RXU�FHWWH�UDLVRQ��LO�D�pWp�VXJJpUp�TXH�OHV�WHUPHV�
LQVXOLQRGpSHQGDQW�HW�QRQ�LQV XOLQRGpSHQGDQW�QH�VRLHQW�SOXV�

XWLOLVpV�PDLV�UHPSODFp�UHVSHFWLYHPHQW�SDU�GLDEqWH�GH�W\SH��HW�
GLDEqWH�GH�W\SH��� �

 
3. le diabète de type 1 
 
      3.1 pathogénie 
 

Lorsque le diabète de type 1 se déclare, plus de 80 % des cellules ß du pancréas ont 
déjà été détruites (31). Le diabète de type 1 est divisé en deux sous-types : d’une part  les 
diabètes auto-immuns quelque soit le degré d’insulinosécrétion résiduelle et d’autre part les 
diabètes insulinoprives cétosiques sans marqueurs d’auto-immunité (3). Les diabètes auto-
immuns en représentent la majorité.    
Il doit exister une susceptibilit é génétique. Un des gènes porteurs de cette susceptibilit é 
serait situé sur le chromosome 6 vu la forte association entre la présence d’un diabète de 
type 1 et certains antigènes leucocytaires humains (HLA) codés par une région du système 
majeur d’histocomptabilité située sur ce chromosome. Le rôle de l’environnement, à travers 
des virus ou un agent non infectieux est fondamental dans le déclenchement du processus 
puisque le taux de concordance pour le diabète est inférieur à 50 % chez des jumeaux, 
monozygotes. 
 
 
 
 
 
Le pancréas est le siège d’une réponse inflammatoire ou insulite, les îlots sont infilt rés par 
des macrophages et des lymphocytes T activés puis survient une transformation des cellules 
ß qui ne sont plus reconnues comme « soi » mais comme des cellules étrangères ou « non 
soi » par le système immunitaire. Des anticorps cytotoxiques apparaissent alors et en 
association avec les mécanismes d’immunité cellulaire détruisent les cellules ß.  
 

������FOLQLTXH �
                    



,O�GpEXWH�KDELWXHOOHPHQW�DYDQW�O¶kJH�GH����DQV��GDQV�
TXHOTXHV�FDV�LO�VXUYLHQW�DX �GHOj�GH����DQV�FKH]�GHV�VXMHWV�QRQ�

REqVHV��W\SH���OHQW�RX�VORZ�W\SH���� �
/H�GpEXW�GHV�V\PSW{PHV�SHXW�rWUH�DLJX�DYHF�XQH� VRLI�
DFFRPSDJQpH�G¶XQH�SRO\GLSVLH��XQH�SRO\XULH��PLFWLRQV�

IUpTXHQWHV��XQH�DXJPHQWDWLRQ�GH�O¶DSSpWLW�DYHF�OD�SHUWH�GH�
SRLGV��OH�WRXW�VXUYHQDQW�HQ�TXHOTXHV�MRXUV�� �

'DQV�TXHOTXHV�FDV�OH�GLDEqWH�SHXW�rWUH�UpYpOp�SDU�O¶DSSDULWLRQ�
G¶XQH�DFLGRFpWRVH�DX�FRXUV�G¶XQ H�PDODGLH�RX�j�OD�VXLWH�G¶XQ�

VWUHVV��,O�H[LVWH�SDUIRLV�XQH�SpULRGH�FRPSOqWHPHQW�
DV\PSWRPDWLTXH�DSSHOpH�© �OXQH�GH�PLHO �ª��DSUqV�XQ�pSLVRGH�

G¶DFLGRFpWRVH��SpULRGH�SHQGDQW�ODTXHOOH�DXFXQ�WUDLWHPHQW�Q¶HVW�
QpFHVVDLUH��

/HV�GLDEpWLTXHV�LQVXOLQRGpSHQGDQWV�SHXYHQW� DYRLU�XQ�SRLGV�
QRUPDO�RX�XQ�DPDLJULVVHPHQW�LPSRUWDQW�HQ�IRQFWLRQ�GX�GpODL�
VpSDUDQW�OH�GpEXW�GHV�V\PSW{PHV�GX�GpEXW�GX�WUDLWHPHQW� �

�
�
�

4. diabète de type 2 
 
            4.1 pathogénie  
 

,O�V¶DJLW�G¶XQH�PDODGLH�IDPLOLDOH�PDLV�OHV�PRGHV�GH�
WUDQVPLVVLRQ�VRQW�HQ FRUH�LQFRQQXV��/H�ULVTXH�SRXU�OHV�HQIDQWV�HW�
OD�IUDWULH�GH�PDODGHV�SUpVHQWDQW�XQ�GLDEqWH�GH�W\SH���HVW�SOXV�

LPSRUWDQW�TXH�SRXU�OH�GLDEqWH�GH�W\SH�,� �
Aucune relation avec le système HLA n’a été mise en évidence et il  ne semble pas que les 
mécanismes auto-immuns soient impliqués. 
La masse des cellules béta du pancréas est intacte. Il existe deux sortes d’anomalies de 
séquence inconnue : une insulinodéficience et une insulinorésistance au niveau des tissus 
cibles ; cette insulinorésistance est associée à une diminution du nombre de récepteurs à 
l’insuline .Il recouvre deux sous-types : un type avec insulinodéficience prépondérante et 
un type avec insulinorésistance prépondérante. 

�
�
�
�
�
�
�
�
�



 
Etape              Evénement         Ag ent ou 
répons e 
 
 
1)               susceptibilité génétique                         gènes des régions D du système HLA  
                              (récepteurs des cellules T ?) 

 
                                                                                                                                                  

2)                 événements extérieurs                                  virus ? alimentation ? 
 
 
������������������������������LQVXOLWH��������������������������������������LQILOWUDWLRQ�GHV�

O\PSKRF\WHV�7�DFWLYHV �
 
 
4)         activation de l’auto-immunité                    transition soi t non soi 
 
 
5)   �����DWWDTXH�LPPXQH�GHV�FHOOXOHV� �������DQWLFRUSV�DQWL -îlots immunité cellulaire 
 
 
6)         diabète sucré                      destruction de plus de 90 % des cellXOHV������ �������  
                                                                                 (absence de contre balancement des           
�����������������������������������������������������������������������������������������������������FHOOXOHV� .) 
 
 

Schéma  n° 1 : pathogénie du diabète de type I  
 

Source :  Daniel  WF. Le diabète sucré.in Harr isson Medecine interne, treizième édition, 
Paris : Arnette S.A 1995.1979-2006. 



 
 
           4.2 clinique 
                  

La présentation clinique du diabète de type 2 est différente de celle du diabète de 
type 1.  

/HV�V\PSW{PHV�VRQW�PRLQV�DLJXV�TXH�GDQV�OH��W\SH����OH�
GLDJQRVWLF�HVW�OH�SOXV�VRXYHQW�IDLW�ORUV�G¶XQH�JO\FpPLH�

V\VWpPDWLTXH�FKH]�XQ�PDODGH�DV\PSWRPDWLTXH�RX�DORUV��TXL�
FRQVXOWH�SRXU�GHV�VLJQHV�OLpV �j�O¶K\SHUJO\FpPLH ���SRO\XULH��

SRO\GLSVLH��SRO\SKDJLH�� �
,O�VXUYLHQW�HQ�JpQpUDO�FKH]�OH�VXMHW�kJp��SUpVHQWDQW�XQH�

VXUFKDUJH�SRQGpUDOH� �
Le diabète de type MODY (maturity-onset diabetes of young) représente 2 à 5% du diabète 
de type 2 (3). Il survient chez des sujets jeunes qui ne présentent pas de cétose et on pense 
que sa transmission est autosomique dominante. 
 
5. les diabètes secondaires 
 

Dans cette catégorie, on retrouve une cause capable d’induire ou de révéler la 
maladie diabétique, elle regroupe une multitude d’étiologies.  

• Les maladies pancréatiques particulièrement la pancréatite chronique alcoolique, le 
cancer du pancréas, l’hémochromatose .  

• certaines endocrinopathies (acromégalie, phéochromocytome, le syndrome de 
cushing, hyperthyroïdie ). 

•  les diabètes iatrogènes, secondaires à une corticothérapie, à la prise de contraceptifs 
oraux, de certains anti hypertenseurs . 

•  de nombreux syndromes génétiques s’accompagnant d’hyperglycémie (les 
lipodystrophies, les dystrophies myotoniques, l’ataxie-télangiectasie).  

• Il peut exister une anomalie quantitative ou qualitative des récepteurs à l’insuline. La 
présence d’anticorps dirigés contre ce récepteur entraîne une hyperglycémie et 
surtout une intolérance.  

• Le diabète gestationnel diagnostiqué pour la première fois au cours de la grossesse . 
 
6. Traitement 
 

6.1 Traitement médical 
 

/¶LQVXOLQH���O¶LQVXOLQH�HVW�QpFHVVDLUH�DX�WUDLWHPHQW�GH�WRXV�OHV�
PDODGHV�GLDEpWLTXHV�GH�W\SH����LQVXOLQRGpSHQGDQWV���&KH]�OH�

GLDEpWLTXH�GH�W\SH����O¶LQVXOLQH�HVW�XWLOLVpH�ORUV�GHV�FRPSO LFDWLRQV�
DLJXsV��DX�FRXUV�GHV�VWUHVV�HW�GHV�FRPSOLFDWLRQV�GpJpQpUDWLYHV��
,O�HQ�H[LVWH�SOXVLHXUV�VRUWHV��UDSLGH��VHPL �OHQWH�HW�UHWDUG��VRXV�

IRUPH�LQMHFWDEOH� �
 
 
 



 
 

�
/HV�DQWLGLDEpWLTXHV�RUDX[ ������������� �

 
��les sulfamides hypoglycémiants : leur effet principal est pancréatique il s stimulent la 

libération d’insuline à partir des cellules ß et augmentent le nombre de récepteurs à 
l’insuline au niveau des tissus cibles et l’utili sation du glucose.  

��les biguanides comme la metformine inhibent la néoglucogenèse hépatique et 
augmentent l’activité des récepteurs à l’insuline et améliore l’utili sation périphérique 
du glucose. 

��Les inhibiteurs d’alpha glucosidase 
 

6.2 Traitement diététique 
 

,O�FRQVLVWH�HVVHQWLHOOHPHQW�HQ�OD�PLVH�HQ�URXWH�G¶XQ�UpJLPH�
DOLPHQWDLUH�SDXYUH�HQ� JOXFRVH�HW�GDQV�OHTXHO�OHV�SURWpLQHV��OHV�
OLSLGHV�HW�OHV�K\GUDWHV�GH�FDUERQH�VRQW�DVVRFLpV�SRXU�DSSRUWHU�

FKDTXH�MRXU�OD�UDWLRQ�pQHUJpWLTXH�GpVLUpH�SDU�MRXU�HW�HQ�IRQFWLRQ�
GX�SRLGV�LGpDO� �

�
8Q�UpJLPH�HVW�GRQF�SURSRVp�j�WRXV�OHV�GLDEpWLTXHV ���FKH]�OH�

GLDEpWLTXH�GH�W\SH���LO�SHXW�FRQVWLWXHU�OH�VHXO�WUDLWHPHQW�VL�O¶RQ�
SHXW�REWHQLU�XQH�SHUWH�GH�SRLGV��O¶REpVLWp�LQGXLVDQW�XQH�

LQVXOLQRUpVLVWDQFH��
�

/¶H[HUFLFH�SK\VLTXH�HVW�UHFRPPDQGp�GH�IDoRQ�PRGpUpH�j�
FDXVH�GHV�ULVTXHV�G¶K\SRJO\FpPLH��VXUWRXW�FKH]�OH�GLDEpWLTXH�GH�

W\SH��� �
��� �

7. Les complications (1,28,31) 
 

Il existe des complications aiguës et des complications chroniques. 
 

7.1 Les complications aiguës 
 

on distingue 4 types de complications aiguës : le coma acidocétosique, le coma 
hypoglycémique, le coma hyperosmolaire et le coma par acidose lactique. 
 

������/H�FRPD��DFLGRFpWRVLTXH �
 

Il est en rapport avec la carence insulinique profonde responsable d’une production 
excessive et compensatrice de corps cétoniques dont l’accumulation  entraîne une acidose 
métabolique, une déplétion sodée et potassique, une hyper uricémie, une réduction de la 
consommation d’oxygène par le tissu cérébral. Il peut être révélateur d’un diabète de type 1 
jusqu’à lors méconnu. Il peut apparaître chez le diabétique connu lorsqu’il néglige 
d’augmenter ses doses d’insuline en situation de stress.  



 
Cliniquement, il y a une phase de pré-coma caractérisée par une asthénie, un 

amaigrissement rapide, une anorexie, des douleurs abdominales, un syndrome polyuro-
polydipsique, parfois une sensation d’oppression thoracique. 
 

La phase d’acido-cétose confirmée  caractérisée par : une dyspnée d’acidose (dite de 
Kussmaul), une déshydratation globale, des troubles de la conscience (torpeur, obnubilation 
croissante, coma vrai), une odeur acétonique de l’haleine, des signes digestifs 
(vomissements, douleurs abdominales). 
 

/H�GLDJQRVWLF�HVW�SRVp�GHYDQW�XQH�JO\FRVXULH�HW�XQH�
FpWRQXULH�PDVVLYH�DVVRFLpHV�j�XQH�K\SHUJO\FpPLH� �

 
NB : le coma acidosique non cétosique survient en cas d’insuff isance rénale sévère.  
 
�������/H� FRPD�K\SRJO\FpPLTXH �
 

Il est essentiellement en rapport avec un excès en médication hypoglycémiante 
(sulfamides hypoglycémiants, insuline ). Deux causes sont généralement retrouvées : une 
adaptation incorrecte de l’insulinothérapie et un apport alimentaire insuffisant. Ses 
manifestations  sont liées à l’hypoglycocytie et à la réaction adrénergique qui lui est 
associée. 
 
�������/H�FRPD�K\SHURVPRODLUH �
 

Il survient en général chez le sujet âgé, diabétique non insulino-dépendant, volontiers 
obèse. L’hyperosmolar ité  est liée à un apport excessif de glucose et  insuff isant d’eau.  
 

Cliniquement on retrouve une polypnée superficielle, une déshydratation massive 
surtout intracellulaire, des signes neurologiques variables. Le diagnostic repose sur une 
glycosurie massive sans cétonurie, une glycémie très élevée > à 33 mmol/l . 
 
�������/H�FRPD�SDU�DFLGRVH�ODFWLTXH �
 

C’est un accident très grave lié à l’utili sation des biguanides dont les contre -
indications ne sont pas respectées dans un contexte d’hypoxie tissulaire.  
 

Cliniquement on a une dyspnée intense, un collapsus cardiovasculaire, l’anurie 
s’installe très rapidement en quelques heures.  
 

Biologiquement, la glycémie peut être modérément augmentée, il n’y a  ni 
glycosurie ni cétonémie significative ; la lactémie est 10 à 30 fois supérieure à la normale. 
 
 
 

7.2 Les complications chroniques 
 



Elles sont regroupées en deux grands groupes : la microangiopathie et la 
macroangiopathie diabétiques. 
 D��/D�PLFURDQJLRSDWKLH �
 

,O�V¶DJLW�GHV�FRPSOLFDWLRQV�VSpFLILTXHV�GX�GLDEqWH�TXH�V RQW���
OD�UpWLQRSDWKLH��OD�JORPpUXORSDWKLH�HW�OD�QHXURSDWKLH�GLDEpWLTXHV��
/HXU�VXUYHQXH�HW�OHXU�pYROXWLYLWp�VRQW�GpSHQGDQWHV�GH�OD�GXUpH�
GX�GLDEqWH�HW�GX�GpJUp�G¶pTXLOLEUH�JO\FpPLTXH��/¶K\SHUJO\FpPLH�

FKURQLTXH�HVW�UHVSRQVDEOH�GHV�SHUWXUEDWLRQV�GH�OD�
PLFURFLUFXODWLRQ���E��/D�PDFURDQJLRSDWKLH �

 
Il s’agit de l’atteinte des artères musculaires allant de l’aorte jusqu’aux petites artères 

distales d’un diamètre supérieur à 200 micromètres. Elle associe deux pathologies 
artérielles l’athérosclérose et l’artériosclér ose et peut se traduire cliniquement par : 

• des accidents vasculaires cérébraux, 
• l’ischémie myocardique le plus souvent silencieuse,  
• l’insuff isance cardiaque et l’artérite des membres  inférieurs.



 
 
 

TABLEAU II : CARACTERISTIQUES GENERALES DU DIABETE 
DE TYPE 1 ET DU DIABETE DE TYPE 2 

�������������������������������� �
��������������� 7<3(��������������������������������������������7<3(������ ������������������������������������������ �

��������������������������������� � � � ������������������������������������������ ������������������������������������������� �
Localisation du gène responsable             chromosome 6                                 inconnue 
 
 
Age de début                                            < 40 ans                                             > 40 ans 

�
�

0RUSKRW\SH���������������������������������������������QRUPDO�j�WUqV�DPDLJUL�������������������������
REqVH�

�
��� �

,QVXOLQH�SODVPDWLTXH���������������������EDVVH�RX�QXOOH�����������������������������������
QRUPDOH�RX�pOHYpH �

�
�

*OXFDJRQ�SODVPDWLTXH����� pOHYp��VHQVLEOH�j�O¶LQVXOLQH����������������
pOHYp��UpVLVWDQW�j�O¶LQVXOLQH �

�������������������������� �
������������������������������������ �

&RPSOLFDWLRQV�DLJXsV��������������DFLGRFpWRVH����������������������������������������
FRPD�K\SHURVPRODLUH �

�
�

LQVXOLQRWKpUDSLH�����������������������UpSRQGHXU�������������������������������������������
UpSRQGHXU�j�UpVLVWDQW �

�
�

6XOIDPLGHV�K\SRJO\FpPLDQWV����������������QRQ�UpSRQGHXU�V��������������������������������
UpSRQGHXU�

�
 
 
 
Source :  Daniel  WF. Le diabète sucré. in Harr isson Medecine interne, treizième édition, 

Paris : Arnette S.A 1995.1979-2006 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
C- Le goitre  
 
1. Rappels sur la thyroïde 

 
1.1 Anatomie (5,20) 

 
Situation : le corps thyroïde est une glande endocrine impaire et médiane située dans la 
région sous hyoïdienne du cou, à la partie antéro-latérale de la loge viscérale, en avant de la 
trachée. 
 
Morphologie : il est formé de deux lobes latéraux, verticaux réunis par un isthme 
horizontal. L’ensemble de face à la forme d’un H majuscule. La pyramide de lalouette ou 
lobe pyramidal est inconstante ; le lobe droit est souvent plus volumineux que le gauche. 
L’isthme répond habituellement aux 2ème et 3ème anneaux trachéaux. 
 
Dimensions : le volume de la thyroïde est variable d’un individu à un autre. En moyenne, 
ses mesures sont : 
Longueur : 
 lobe latéral droit : 3 cm à 7 cm 
 lobe latéral gauche : 3 cm à 6 cm 
Largeur : 3 à 4 cm 
Epaisseur : 1 à 2 cm 
L’isthme mesure 1 cm de largeur, 5 cm de hauteur.  
 
Aspect : le parenchyme thyroïdien a une coloration rose rougeâtre (brun-rougeâtre), de 
consistance molle et fiable, de surface li sse légèrement lobulée. Son poids normal est de 30 
grammes. 
Le corps thyroïde est solidaire de l’axe laryngo-trachéal dont il suit les mouvements lors de 
la déglutition. 
La thyroïde est entourée d’une mince capsule fibreuse adhérente à la glande, qui délimite 
les lobules thyroïdiens. Sous cette capsule se trouvent les vaisseaux thyroïdiens. 
 

a) Innervation  
 

La thyroïde reçoit : 
 
��une innervation parasympathique par les filets des nerfs laryngés inférieurs droits, 

inférieur gauche et supérieure. 
��une innervation sympathique par les ganglions cervicaux supérieurs et moyens 

accompagnant le trajet des artères thyroïdiennes supérieures et inférieures. 
 



 
 
 
 

b) Vascularisation  
 

C’est la glande la plus vascularisée. La vascularisation artérielle est assurée par : 
 
��deux artères thyroïdiennes supérieures. 
��deux artères thyroïdiennes inférieures. 
��une artère thyroïdienne moyenne inconstante. 
 

La vascularisation veineuse : les veines forment un important plexus à la surface de 
la glande, plexus qui se draine par trois groupes de veines : 
 
��les veines thyroïdiennes supérieures. 
��les veines thyroïdienne moyennes. 
��les veines thyroïdiennes inférieures. 
 

c) Lymphatiques thyroïdiennes  
 

Le réseau sous capsulaire naît à partir d’un réseau capill aire situé à la périphérie des 
vésicules thyroïdiennes. De ce réseau partent les trônes collecteurs médians et latéraux 
isolant les zones de drainage droite gauche et médiane. 
Dans l’ensemble ces troncs collecteurs sont satellit es des veines thyroïdiennes et se 
confinent à deux groupes ganglionnaires principaux : 
 
��les ganglions latéraux et antérieurs de la chaîne jugulaire. 
��les ganglions prétrachéaux et récurrentiels droit et gauche. 
 

d) Organisation g énérale  
 

/D�JODQGH�WK\URwGH�HVW�HQWR XUpH�G¶XQH�FDSVXOH�FRQMRQFWLYH�
GH�ODTXHOOH�SDUWHQW�GHV�FORLVRQV�ILEUHXVHV�TXL�GpOLPLWHQW�GDQV�OH�

SDUHQFK\PH�GHV�SVHXGROREXOHV�GH�GLPHQVLRQV�LUUpJXOLqUHV ���
FKDTXH�OREXOH�pWDQW�IRUPp�GH����j����IROOLFXOHV� �

/H�IROOLFXOH�WK\URwGLHQ�HVW�O¶XQLWp�IRQFWLRQQHOOH�GH �OD�JODQGH ���GH�
IRUPH�VSKpULTXH��FUHXVH�GH����j����� µ��VD�FDYLWp�FRQWLHQW�XQH�

VXEVWDQFH�SURWpLTXH ���FROORwGH� �
�

1.2 Physiologie (20,22) 
 

/D�76+��O¶LRGXUH��FHUWDLQHV�F\WRNLQHV��FHUWDLQV�IDFWHXUV�GH�
FURLVVDQFH�HW�QHXURWUDQVPHWWHXUV�LQWHUDJLVVHQW�SRXU�PRGXOHU�

O¶DFWLYLWp�GH�OD�WK\URwGH� �
�



D��/¶KRUPRQH�WK\UpRWURSH�RX�76+ �
�

/D�76+��WK\URLG �VWLPXODWLQJ�KRUPRQH��V\QWKpWLVpH�DX�
QLYHDX�GH�O¶K\SRSK\VH�DQWpULHXUH�HVW�OH�SULQFLSDO�DJHQW�

UpJXODWHXU�GH�OD�JODQGH�WK\URwGH��$SUqV�OLDLVRQ�j�XQ�UpFHSWHXU�
VSpFLILTXH��HOOH�FRQWU{O H�OD�VpFUpWLRQ�GHV�KRUPRQHV�

WK\URwGLHQQHV��(OOH�FRQVWLWXH�OH�IDFWHXU�FOp�GH�OD�SUROLIpUDWLRQ�
FHOOXODLUH�HW�DVVXUH�OD�GLIIpUHQFLDWLRQ�GX�WK\URF\WH� �

/D�PHVXUH�GH�VRQ�WDX[�SODVPDWLTXH�SHUPHW�GH�GLVWLQJXHU�OHV�
GpUqJOHPHQWV�OLpV�j�O¶RUJDQH�FLEOH��/D�75+��WK\URW URSLQ�UHOHDVLQJ�
KRUPRQH��IDFWHXU�K\SRWKDODPLTXH�HW�OHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�
UpJXOHQW�VD�VpFUpWLRQ��VHORQ�XQ�PpFDQLVPH�GH�UHWUR�LQKLELWLRQ� �

�
E��0RGXODWLRQ�SDU�GHV�QHXURWUDQVPHWWHXUV �

�
/D�75+�RX�WK\URWURSLQ�UHOHDVLQJ�KRUPRQH�HQFRUH�DSSHOpH�
WK\UROLEpULQH��HV W�XQ�QHXURWUDQVPHWWHXU�ORFDOLVp�GDQV�

O¶K\SRWKDODPXV�TXL�VWLPXOH�OD�OLEpUDWLRQ�GH�OD�76+��6D�OLEpUDWLRQ�
VXELW�GHV�YDULDWLRQV�Q\FWKpPpUDOHV ���DLQVL�OH�WDX[�PD[LPXP�HVW�j�

���KHXUHV�HW�OH�PLQLPXP�j���KHXUHV� �
�

/D�QRUDGUpQDOLQH�DJLW�DX�QLYHDX�GH�O¶K\SRWKDODPXV�S DU�OD�
VWLPXODWLRQ�GH�OD�SURGXFWLRQ�GH�OD�75+��/RUV�GH�O¶H[SRVLWLRQ�DX�
IURLG��O¶DXJPHQWDWLRQ�GH�OD�76+�HW�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�

HVW�VHFRQGDLUH�j�OD�OLEpUDWLRQ�GH�QRUDGUpQDOLQH� �
�

/D�GRSDPLQH�HW�OHV�DJRQLVWHV�GRSDPLQHUJLTXHV�H[HUFHQW�XQ�
HIIHW�LQKLELWHXU� GLUHFW�DX�QLYHDX�GH�O¶K\SRSK\VH�WDQGLV�TXH�OHV�
DQWDJRQLVWHV��GRPSpULGRQH��PpWRFORSUDPLGH��DXJPHQWHQW�OH�

WDX[�GH�76+� �
�

/D�VRPDWRVWDWLQH�HW�VHV�DQDORJXHV�LQKLEHQW�OD�VpFUpWLRQ�HW�OD�
UpSRQVH�GH�OD�76+�j�OD�75+� �

�
F��0RGXODWLRQ�SDU�G¶DXWUHV�KRUPRQHV�TXH�OD�76+ �

�
/D�*+��*URZWK�KRUPRQH��KRUPRQH�GH�FURLVVDQFH�VWLPXOH�OD�

FURLVVDQFH�GH�OD�FHOOXOH�WK\URwGLHQQH� �
/HV�RHVWURJqQHV�RQW�XQ�HIIHW�VWLPXODQW�HQ�DXJPHQWDQW�OH�QRPEUH�
GH�UpFHSWHXU�75+�DX�QLYHDX�K\SRSK\VDLUH��G¶R��XQH�UpSRQVH�76+�

j�OD�75+�SOXV�LPSRUWDQWH�FKH]�OD�IH PPH�TXH�FKH]�O¶KRPPH�� �
/HV�DQGURJqQHV�RQW�HX[��XQ�HIIHW�LQYHUVH�j�FHOXL�GHV�

RHVWURJqQHV��
/¶+&*��OD�JRQDGRWURSKLQH�FKRULRQLTXH�KXPDLQH��j�KDXWH�

FRQFHQWUDWLRQ�VWLPXOH�OD�FHOOXOH�WK\URwGLHQQH��6D�IDLEOH�DIILQLWp�



SRXU�OH�UpFHSWHXU�GH�OD�76+�H[SOLTXH�TXH�VHV�HI IHWV�QH�
GHYLHQQHQW�VLJQLILFDWLIV�TXH�SHQGDQW�OD�JURVVHVVH��&HWWH�

KRUPRQH�SHXW�FDXVHU�XQH�K\SHUWK\URwGLH�GDQV�OH�FDV�GX�P{OH�
K\GDWLIRUPH��

�
G��&RQWU{OH�GH�OD�WK\URwGH�SDU�OHV�F\WRNLQHV �

�
3OXVLHXUV�F\WRNLQHV�DIIHFWHQW�OD�WK\URwGH�KXPDLQH ���

O¶LQWHUOHXNLQH�,��,O � ��VWLPXOH�OD�FURLVVDQFH�GHV�WK\URF\WHV�HW�OHV�
GLIIpUHQFLH��

�
/H�WXPRU�QHFURVLV�IDFWRU��71)��LQKLEH�OD�SUROLIpUDWLRQ�HW�OD�

GLIIpUHQFLDWLRQ�GX�WK\URF\WH ���GH�PrPH�TXH�O¶LQWHUIHURQ�JDPPD��
/H�U{OH�GHV�F\WRNLQHV�GDQV�OD�SDWKRJHQqVH�GH�O¶K\SRWK\URwGLH�j�

ODTXHOOH�DERXWLVVHQW�OHV�WK\URwGLWHV�HVW�SRVVLEOH� �
�

/¶LQYDVLRQ�GH�OD�JODQGH�SDU�OHV�O\PSKRF\WHV�HW�PDFURSKDJHV�
SRXUUDLW�HQWUDvQHU�GHV�VpFUpWLRQV�ORFDOHV�LPSRUWDQWHV�HW�UHQGUH�

FRPSWH�GH�]RQHV�ORFDOLVpHV�G¶K\SRIRQFWLRQ� �
�

H��&RQWU{OH�SDU�GHV�IDFWHXUV�GH�FURLVVDQFH �
�

&HUWDLQV�IDFWHXUV�GH�FURLVVDQFH�DJLVVHQW�VXU�OD�WK\URwGH ���
O¶(*)��pSLGHUPDO�JURZWK�IDFWRU��GpGLIIpUHQFLH�OHV�WK\URF\WHV��OH�
)*)��ILEUREODVW�JURZWK�IDFWRU� �HW�O¶LQVXOLQ�OLNH�JURZWK�IDFWRU�

IDYRULVHQW�OD�GLIIpUHQFLDWLRQ�GHV�WK\URF\WHV� �
�

I��0RGXODWLRQ�GH�OD�WK\ URwGH�SDU�O¶LRGXUH �
�

/¶LRGH�MRXH�XQ��U{OH�IRQGDPHQWDO�GDQV�O¶pODERUDWLRQ�GHV�
KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV��VRQ�DSSRUW�HVW�DVVXUp�SDU�

O¶DOLPHQWDWLRQ�VRXV�IRUPH�G¶LRGH�PLQpUDOH�RX�RUJDQLTXH��6D�
FRQFHQWUDWLRQ�HVW�SOXV�LPSRUWDQWH�GDQV�OHV�SURGXLWV�PDULQV�HW�
GpSHQG�GH �OD�FRPSRVLWLRQ�GH�O¶HDX�HW�GX�VRO�SRXU�OHV�DXWUHV�
QXWULPHQWV��/¶HDX�GH�PHU�FRQWLHQW��� �����J�G¶LRGH�OLWUH��OD�

FRQFHQWUDWLRQ�GDQV�O¶HDX�GRXFH�FRUUHVSRQG�j�FHOOH�GX�VRO�HW�HVW�
IUpTXHPPHQW�IDLEOH� �

2Q�DGPHW�TXH�VRQ�DSSRUW�MRXUQDOLHU�YDULH�HQWUH����HW������J�
DYHF�XQH�PR\HQQH�FRPSULVH�HQWUH�����HW������J��ELHQ�TXH�FH�
EHVRLQ�YDULH�HQ�IRQFWLRQ�GH�O¶kJH�HW�GHV�GLYHUVHV�FRQGLWLRQV�

SK\VLRORJLTXHV��6RQ�DEVRUSWLRQ�HVW�SUHVTXH�WRWDOH��������HW�VRQ�
pOLPLQDWLRQ�XULQDLUH����� ������J�MRXU�������� �

/HV�VRXUFHV�H[WUD �DOLPHQWDLUHV�GH�O¶LRGH�VRQW�UHSUpVHQWpHV�SDU�OD�
GpVLRGDWLRQ�WLVVXODLUH�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�HW�SDU�OD�
GpVKDOORJpQDWLRQ�LQWUD �WK\URwGLHQQH�GHV�LRGR �WK\UR[LQHV��



�
/D�JODQGH�WK\URwGH�QRUPDOH�FRQWLHQW�HQYLURQ����PJ�G¶LRGH��

3UHVTXH�WRXW�O¶LRGH�WK\URwGLHQ�HVW�VRXV�I RUPH�RUJDQLTXH��, � ���
/¶LRGXUH�HVW�XQH�IRUPH�FKLPLTXH�GH�O¶LRGH�RUJDQLTXH��F¶HVW�O¶DQLRQ�

, � ��/H�FDSWDJH�HW�OH�WUDQVSRUW�DFWLI�G¶LRGXUH�SDU�OD�JODQGH�VRQW�
LQYHUVHPHQW�SURSRUWLRQQHOV�j�O¶DSSRUW�LRGp�DOLPHQWDLUH� �

�
/¶LRGXUH�H[HUFH�VRQ�FRQWU{OH�WRQLTXH�QpJDWLI�V XU�OD�WK\URwGH�SDU�

SOXVLHXUV�PpFDQLVPHV�LPSOLTXDQW�VRQ�SURSUH�PpWDEROLVPH ���
�

��inhibition aiguë du transport de l’iodure ; 
��inhibition aiguë de l’oxydation de l’iodure et de la synthèse des iodothyronines (effet 

« Wolff -chaikoff  ») ; 
��inhibition retardée du transport de l’iodure ; 
��inhibition de la sécrétion thyroïdienne. 

�
          1.3 Biosynthèse des hormones thyroïdiennes  
 

/HV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�VRQW�V\QWKpWLVpHV�DX�VHLQ�G¶XQ�
SUpFXUVHXU�PDFURPROpFXODLUH��OD�WK\URJOREXOLQH��7J���SURWpLQH�

VSpFLILTXH�GH�OD� JODQGH�WK\URwGH��&¶HVW�OH�VXSSRUW�GH�OD�
ELRV\QWKqVH�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�HW�OHXU�IRUPH�GH�
VWRFNDJH�GDQV�OD�JODQGH ���HOOH�HVW�VWRFNpH�GDQV�OD�OXPLqUH�
IROOLFXODLUH�HW�FRQVWLWXH������GHV�SURWpLQHV�GX�FROORwGH� �

 
La biosynthèse des hormones thyroïdiennes fait intervenir un grand nombre de 

processus cellulaires, elle se fait en 6 étapes : la captation, l’oxydation, le couplage, 
l’organification, la protéolyse et la déshalogénation des iodotyrosines.  
�

�������/D�FDSWDWLRQ�WK\URwGLHQQH �
 

La captation thyroïdienne de l’iode inorganique du plasma se fait essentiellement par 
transport actif. Sa clairance est de 10 à 40 ml/mn. 
La quantité d’iode captée peut atteindre 70 µg/jour. Le transport iodé est supporté par une 
lécithine fonctionnant sous l’action d’une Atpase  non spécifique et stimulée par la TSH. 
 

�������2[\GDWLRQ�GHV�LRGXUHV�HQ�LRGH�PROpFXODLUH �
 

Sous l’effet d’enzymes oxydatives principalement de la peroxydase, les iodures sont 
transformés en iode moléculaire (I2). Cette réaction est aussi stimulée par la TSH et inhibée 
par un excès d’iode ou des antithyroïdiens de synthèse.  
 

������&RXSODJH���RUJDQLILFDWLRQ�GHV�W\URVLQHV �
 

L’iodation des résidus tyrosines de la thyroglobuline à partir de l’iode inorganique 
aboutit à la formation de la monoiodotyrosine (MIT) et la diiodotyrosine (DIT). 
 



La triiodothyronine (T3) et la tétraiodothyronine résultent respectivement du 
couplage d’une molécule de MIT avec une molécule de DIT et de deux molécules de DIT.  
 

La thyroïde sécrète tous les jours 80 micro grammes de T4, son taux est 10 à 20 fois 
supérieur à celui de la T3. 
 

�������3URWpRO\VH �
 

La thyréoglobuline subit un clivage protéolytique. Les produits de cette dégradation 
sont les amino-acides, des hydrates de carbone, les thyronines iodées (T4 et T3) et les 
tyrosines iodées (MIT et DIT). Les hormones thyroïdiennes pourront être déversées dans le 
sang après cette protéolyse enzymatique. Des quantités mesurables de T4 et T3 libres sont 
trouvées dans le tissu thyroïdien par contre les MIT et DIT ne sont présentes qu’à l’état d e 
traces. 
 

�������/D�GpVKDORJpQDWLRQ�GHV�LRGRW\URVLQHV �
 

La MIT et la DIT libérées lors de la protéolyse ne quittent pas le folli cule ; sous 
l’action d’une iodotyrosine désiodase (enzyme membranaire dont l’action est nulle sur les 
iodothyronines), elles subissent une déshalogénation et sont transformées en tyrosine et 
iodure. L’iodure passe dans la lumière du follicule pour servir à nouveau de substrat 
d’iodation.  
 

Plusieurs facteurs exogènes peuvent entraver la biosynthèse des hormones 
thyroïdiennes, entre autre l’iode administré à forte dose, les antithyroïdiens de synthèse, des 
thiocyanates et des perchlorates. 
 

1.4 Transport plasmatique des hormones thyroïdiennes 
 

 Les hormones thyroïdiennes déversées dans le sang capill aire périfolli culaire sont 
transportées par des protéines plasmatiques spécifiques que sont : la thyroxine-binding 
globulin (TBG), la thyroxine-binding prealbumin (TBPA), l’albumine et certaines 
lipoprotéines. Leur fonction principale est le contrôle de la fraction libre des hormones. 
 

La TBG joue un rôle prédominant et possède une aff inité élevée pour la T4. 
La TBPA ou transthyrétine joue un rôle essentiel dans le transport de la vitamine A ; elle 
n’apparaît comme élément fondamental dans la régulation de la concentration plasmatique 
de T4 qu’en cas d’absence de la TBG. Elle a une grande affinité avec la T 3. 
 

L’albumine a une aff inité faible pour la T 4 et n’influence guère les taux circulants 
des hormones thyroïdiennes. 
 

�����7UDQVIRUPDWLRQ�WLVVXODLUH�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV �
 

La T4 et la T3 sont désiodées et désaminées dans de nombreux tissus notamment les 
reins et le foie. Ce dernier est le siège de processus de conjugaison et des autres étapes du 
catabolisme des hormones thyroïdiennes (HT). 
 



Une grande partie de la T3 plasmatique provient de la monodésiodation de la T4 qui 
aboutit à la formation d’une molécule de T 3 et une de rT3 (T3-reverse) selon que l’atome 
d’iode soit en position 5 ou 5’.  
 

La T3 possède une intense activité biologique à l’inverse de la rT 3 , de même qu’elle 
a une action plus rapide et plus puissante que la T4. 
 

�����$FWLRQV�PXOWLSOHV�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV �
�

������(IIHWV�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�VXU�OH�GpYHORSSHPHQW� �
 

Le développement implique deux phénomènes : un phénomène de maturation et un 
phénomène de croissance. Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle qualitatif essentiel 
dans le processus de différenciation et exercent un contrôle quantitatif dans diverses 
réactions enzymatiques. Elles interviennent donc dans la mise en route, au cours du 
développement, de programmes de maturation spécifiques à certains organes et à l’âge ainsi 
qu’à leur ampli fication.  
Une carence hormonale entraînera un retard de maturation épiphysaire à la naissance chez 
le fœtus ; un excès hormonal l ’accélère.  
L’induction des facteurs de croissance, le développement du cerveau paraissent en relation 
directe avec l’état thyroïdien.  
Les rôles respectifs de l’hormone de croissance et des hormones thyroïdiennes dans le 
processus de maturation  et de croissance osseuse sont intimement imbriqués. Les 
hormones thyroïdiennes favorisent la maturation du cartilage au niveau de l’épiphyse et le 
processus d’ossification.  
 
 

������(IIHWV�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV�VXU�OH�PpWDEROLVPH �
 
Ì Effets sur la consommation en oxygène, la production de chaleur et d’énergie 
 

Les HT régissent le métabolisme basal, stimulent la production d’énergie aussi bien 
au repos que durant l’exercice musculaire. Elles exercent un rôle permissif sur l’action 
calorigénique des catécholamines ; en effet, les animaux hypothyroïdiens exposés au froid 
meurent d’hypothermie malgré une production accrue de norépinéphrine.  

 
Ì Effets sur le métabolisme des protéines 
 

Les HT stimulent la synthèse des protéines et accélèrent leur catabolisme. Leur 
carence provoque une diminution de la synthèse et de la dégradation des protéines. 
 
Ì Effets sur le métabolisme des lipides 
 

Les hormones thyroïdiennes activent la lipogénèse par l’induction de la synthèse 
d’enzymes lipogéniques (l’acétyl -CoA carboxylase, l’enzyme malique)  ; elles stimulent la 
lipolyse et l’élévation du taux des acides gras libres par l’intermédiaire d’une augmentation 
du nombre des récepteurs �-adrénergiques induites par les HT. 
 



La carence en HT entraîne une élévation des taux sanguins de cholestérol et de LDL. 
 
Ì Effets sur le métabolisme des glucides 

 
Les HT augmentent l’absorption digestive du glucose expliquant l’accélération de la 

phase ascendante de la courbe d’hyperglycémie provoquée par voie orale chez les 
hyperthyroïdiens. 
Elles accroissent la glycogénolyse, la production hépatique du glucose, ainsi que la 
consommation par le muscle de glucose. 
(OOHV�DFFURLVVHQW�OH�QRPEUH�HW�OD�WDLOOH�GHV�vORWV�GH�/DQJKHUDQV�HW�

DFFpOqUHQW�OH�PpWDEROLVPH�GH�O¶LQVXOLQH� �
La réduction du coeff icient d’assimilation glucidique chez les hypothyroïdi ens peut révéler 
un diabète sucré infraclinique jusqu’à lors méconnu qui se traduira par une hyperglycémie 
modérée. 
 

������$FWLRQ�YLVFpUDOH�GHV�KRUPRQHV�WK\URwGLHQQHV �
 

Les hormones thyroïdiennes apparaissent comme un véritable accélérateur 
métabolique de l’organisme. Il existe une action directe stimulante de la triiodothyronine 
sur l’ensemble des récepteurs de type �� �Eéta), phénomène qui semble expliquer la 
sensibilit é du tissu cardiaque, musculaire, digestif et nerveux. 
Leur effet viscéral est répertorié dans le tableau suivant. Chez le fœtus et le nourrisson, 
elles jouent un rôle essentiel dans la maturation du système nerveux et l’apparition des 
points d’ossification.  
 

2. Mécanismes et aspects de la goitrigénèse (20 ,4) 
 

Le goitre est une augmentation du volume de la thyroïde. Il se définit selon des 
critères : 
 
��étiologiques :goitre congénital, par carence en iode, par des substances goitrigènes. 
��épidémiologiques : goitre endémique ou sporadique 
��fonctionnels : goitre toxique, non toxique. 
��morphologique : diffus, nodulaire, colloïde, hyperplasique 
 

 
Classiquement on considère que le goitre résulte de la réduction du pouvoir de 

synthèse des hormones thyroïdiennes due soit : 
��à l’insuff isance d’iode  ; 
��à la présence d’inhibiteurs ; 
��à un déficit enzymatique ou à la destruction partielle du parenchyme. 
 

La TSH est alors sécrétée en plus grande quantité ; la sensibilité des cellules 
thyroïdiennes est accrue. La glande s’adapte par hypertrophie et hyperplasie de ses cellules 
entrainant son élargissement. De nombreuses substances influencent la multiplication ou la 
différenciation des cellules thyroïdiennes ; des facteurs de croissance (insuline-li ke growth 
factor, EGF, …) ; des immunoglobulines ; l’insuline stimulent leur prolifération.  
 



 
 
 
 
 

TABLEAU  I I I  : ACTION VISCERALE DES HORMONES THYROIDIENNES 
                          

 
 

  
HYPERTHYROIDIE 

 
HYPOTHYROIDIE 

 
Cœur  Tachycardie débit cardiaque 

augmenté trouble du rythme 
(tachycardie) 
 

Bradycardie 
Débit cardiaque diminué  
Blocs auriculo-
ventriculaires 

Muscles Myasthénie 
Décontraction rapide  
(réflexogramme court) 
 

Myotonie 
Crampes 
Décontraction lente 

Système 
nerveux 

Nervosité 
Agressivité 
Hyperémotivité 
Confusion 
 

Apathie 
Ralentissement 
Dépression 

Tube digestif Diarrhée 
 

Constipation 

Thermogenèse Sueur, soif, chaleur 
Moiteur des mains 
Thermophobie 
 

Hypothermie 
Frilosité 

Hématopoïèse Leucopénie, neutropénie (par excès 
de catabolisme) thrombopénie 
 

Anémie (macrocytaire par 
insuffisance de 
production) 

 
 

SOURCE : Hazard J ,Perlemute L. 
Abrégé d’endocrinologie . Deuxième édition .Paris : Masson et Cie, 1983 .547p.(1) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
3. Diagnostic clinique 

 
En pratique, toute thyroïde dont les lobes sont plus volumineux que la phalange 

distale du pouce du sujet examiné est considérée comme goitreuse. Le diagnostic est posé à 
l’inspection et surtout à la palpation.  
 

7HFKQLTXH�G¶H[DPHQ ���O¶H[DPLQDWHXU�HVW�HQ�DUULqUH�GX�VXMHW��
DVVLV�RX�GHERX W�VHORQ�VD�WDLOOH��OD�WrWH�HW�OH�FRX�G¶DERUG�j��OD�

YHUWLFDOH�HQVXLWH�HQ�H[WHQVLRQ�,O�H[DPLQH�OD�UpJLRQ�WK\URwGLHQQH��
SXLV�SDOSH�VLPXOWDQpPHQW�HW�GpOLFDWHPHQW�DYHF�O¶LQGH[�HW�OH�

PDMHXU�WRXW�HQ�IDLVDQW�GpJOXWLU�OH�VXMHW� �
 
Par cette technique, on pourra apprécier : 
��le caractère diffus ou nodulaire ; 
��la mobili té à la déglutition ; 
��la consistance élastique, ferme ou dure ; 
��le volume et les dimensions par la mesure du tour de cou ; 
��le caractère plongeant, battant, voire la perception d’un thrill ou d’un souffle.  
 

Dans le cadre de l’OMS, la classification suivante dite de Perez a été proposée  : 
 
��stade 0 : sujet non goitreux, dont la thyroïde n’est pas palpable ou bien dont le volume 

de chacun des  lobes n’excède pas le volume de la dernière phalange du pouce du sujet 
examiné. 

 
��stade 1a : sujet goitreux dont la thyroïde est palpable, dépasse le volume de la dernière 

phalange du pouce du sujet examiné, mais n’est pas visible la tête en extension.  
 
��Stade 1b : sujet dont la thyroïde est palpable, est visible la tête en extension mais non 

visible la tête en position normale. 
 
��stade 2 : goitre visible en position normale de la tête ,mais non visible à distance. 
 
��stade 3 : goitre volumineux visible à plus de cinq mètres. 
 

L’ International Council For Control of Iodine Defi ciency Disorders (ICCIDD) en 
1994 a proposé une classification plus simpli fiée : 
     -goitre non visible 
     -goitre visible 
 
 
 
 
 
 
 



4. Le goitre endémique 
 
Une zone est définie comme atteinte de goitre endémique lorsque plus de 10 % de la 

population  présente un goitre. Sa cause principale est la défiscience iodée.  
 

L’iode étant apporté quotidiennement par l’alimentation, il a été démontré le rôle  
adjuvant de goitrigènes d’origine alimentaire : le mill et, le manioc, le sorgho, le cassava, 
des végétaux de la famill e des cruciféracées (chou, chou-fleur, navets).  
 

La grossesse est également un facteur d’aggravation de la carence puisqu’elle 
augmente la clairance rénale de l’iodure et les besoins physiologiques en iode nécessaire au 
développement du fœtus.  
 

4.1 Effets des troubles dus à la carence en iode (voir  tableau suivant). 
 

����'\VWK\URwGLHV�HW�VXUFKDUJH�LRGpH �
 

Les causes de surcharge iodée sont multiples ; il  peut s’agir des aliments iodés 
(supplémentation en iode du sel et du pain, certaines crèmes et pâtisseries épaissies avec 
des adjuvants iodés). Dans ces cas la surcharge s’élimine en quelques jours.  

 
Il peut s’agir de surcharges iodées pharmacologiques : 

��Les produits de contraste radiologiques ; les opacifiants utili sés pour les 
cholécystographies ; l’huile iodée (le lipiodol ultrafluide) à élimination très lente 
(parfois des années) utili sé lors des lymphographies, de la myélographie et de la 
prophylaxie du goitre endémique. 

��De nombreux médicaments iodés : antiseptiques iodés, l’iodure de potassium utili sé 
comme expectorant, l’amiodarone (cordarone), le lugol.  

 
En général, seuls les produits d’élimination prolongée peuvent provoquer une hyper 

ou une hypothyroïdie que la thyroïde soit normale ou non ; ceux d’élimination rapide 
n’induisent pas de dysthyroïdie chez un patient dont la fonction thyroïdienne est normale. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



TABLEAU  IV : LES EFFETS DES TDCI AUX DIFFERENTS AGES 
 
 

 
Fœtus 

 

• Prématurité 
• Anomalies congénitales 

 
 
 

                  Nouveau-né 

• Augmentation de la mortalité périnatale 
• Augmentation de la mortalité infantile 
• Crétinisme neurologique 
• Déficience mentale 
• Surdi-mutité 
• Diplégie spastique 
• Strabisme 
• Crétinisme myxeodémateux 
• Nanisme 
• Goitre néo-natal 
• Hypothyroïdie néonatale 
 

 
Jeune enfant et adolescent 

• Goitre avec ses complications 
• Hypothyroïdie juvénile 
• Altération du développement mental 
• Retard du développement mental 
 

 
 

Adulte 

• Goitre avec ses complications 
• Hypothyroïdie 
• Altération du développement mental 
• Diminution du rendement au travail  
• Vieilli ssement précoce 
• Avortement et stérilité chez la femme 
 

 
 

Selon  l’ I nternational Council for Countrol of Iodine Deficiency Disorders (ICCIDD). 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 



5.  Le goitre sporadique 
 
Par définition, c’est une pathologie qui touche moins de 10 % de la population d’une 

même région. Il s’agit d’un goitre simple sans hyperthyroïdie, souvent avec hypothyroïdie 
et non lié à un processus inflammatoire ou néoplasique qui survient préférentiellement chez 
la femme . Les facteurs génétiques jouent un rôle important ; la transmission s’effectuerait  
sur le mode autosomique récessif. Il peut s’agir de l’augmentation réversible du volume de 
la thyroïde lors de la puberté dans les deux sexes et lors de la grossesse chez la femme. 
 
6. Goitre des maladies thyroïdiennes (34) 
 

6.1 Goitre diffus 
 

/H�JRLWUH�G LIIXV�HVW�XQH�DXJPHQWDWLRQ�GX�YROXPH�GH�
O¶HQVHPEOH�GH�OD�WK\URwGH��SDU�DXJPHQWDWLRQ�GX�QRPEUH�GHV�

WK\UpRF\WHV��JRLWUH�VLPSOH��RX�SDU�LQILOWUDWLRQ�WK\URwGLHQQH�DX�
FRXUV�GHV�SDWKRORJLHV�DXWR �LPPXQHV��QXWULWLRQQHOOHV��

LQIODPPDWRLUHV�HW�QpRSODVLTXHV� �
Les étiologies les plus fréquentes sont l’hyperthyroïdie basedowienne et les troubles dus à 
la carence en iode chez le sujet jeune. Cependant, on le retrouve également au cours de 
l’hyperplasie toxique de la thyroïde, de la thyroïdite subaiguë de De Quervain (goitr e 
douloureux apparu au décours d’une infection virale).  

�
8Q�JRLWUH�GLIIXV�SHXW�rWUH�DVVRFLp�j�XQH�K\SRWK\URwGLH ���DX�

FRXUV�GH�OD�WK\URwGLWH�GH�+DVKLPRWR �HW�GHV�JRLWUHV�LDWURJqQHV� �
�
�

����1RGXOH�WK\URwGLHQ �
�

,O�V¶DJLW�G¶XQH�WXPpIDFWLRQ�ORFDOLVpH�HW�DUURQGLH�G X�FRUSV�
WK\URwGH�ELHQ�LQGLYLGXDOLVpH�SDU�UDSSRUW�DX�UHVWH�GX�SDUHQFK\PH��

VRLW�VROLWDLUH�VRLW�PXOWLSOH�IRUPpH�GH�IROOLFXOHV�KpWpURJqQHV�
UHPDQLpV�VRXYHQW�EpQLQV�DX�VHLQ�G¶XQ�JRLWUH�PXOWLQRGXODLUH� �

�
2Q�OH�SHUoRLW�VRXV�OD�IRUPH�G¶XQH�K\SHUWURSKLH�DQWpUR �

FHUYLFDOH�PRELOH�j�OD�GpJOXWLWLRQ��2Q�FRQVLGqUH�KDELWXHOOHPHQW�
TX¶XQ�QRGXOH�QH�GRLW�rWUH�SULV�HQ�FKDUJH�TXH�V¶LO�PHVXUH�XQ�FP�

DX�PRLQV� �
�

/D�SOXSDUW�GHV�QRGXOHV�WK\URwGLHQV�VRQW�EpQLQV�ELHQ�TX¶LOV�
VXVFLWHQW�OD�SHXU�GX�FDQFHU��/D�VHXOH�FHUWLWXGH�GLDJQRVWLTXH�HVW�

DQDWRPRSDWKRORJLTXH�� �
 



 
 
 
7. Complication d’un goitre  (20,34) 
 

 Un goitre peut présenter plusieurs types de complications entre autres : 
 

¾�Des signes de compression : dysphagie, dysphonie, dyspnée inspiratoire de repos ; 
¾�une strumite aiguë ; 
¾�des nodules et kystes : après une longue période d’évolution, le goitre sporadique 

devient nodulaire et/ou kystique ; 
¾�Une enophtalmie et un retrécissement de la fente palpébrale par compression du 

sympathique cervical ; 
¾�une hyperthyroïdie ou une hypothyroïdie ;  
¾�une transformation maligne avec ou sans métastase. 

 
8. Les examens complémentaires 
�
D��([DPHQV�ELRORJLTXHV �
 
��les dosages hormonaux : le dosage des hormones thyroïdiennes circulantes T4 libres, T3 

et de l’hormone thyréotrope (TSH ultrasensible) à la recherche d’une  dysthyroïdie est 
indispensable ; dans certains cas on peut faire le test au TRH. 

��l’iodurie de 24 heures.  
��le dosage des anticorps antithyroïdiens, de la thyroglobuline. 
��les témoins d’un syndrome inflammatoire (VS, NFS, protéines de l’inflammation  :CRP 

…). 
 

E��/HV�H[DPHQV�PRUSKRORJLTXHV �
 
��l’échographie thyroïdienne qui confirme le siège de la tuméfaction ; objective  le 

nombre de nodule, le caractère solide (échogène) ou liquidien (kystique), homogène ou 
hétérogène et permet d’évaluer le volume de la glande.  

��la scintigraphie à l’iode radioactif (iode 131 ou iode 123) ou au technétium 99 m qui 
devrait être systématique en cas de goitre nodulaire à TSH basse. 

��la tomodensitométrie. 
 
c) examens histologiques 
 
��la ponction thyroïdienne à l’aiguill e fine pour cytologie 
��l’anatomie pathologique de la thyroïde.  
 
 
 
 



9. Les moyens thérapeutiques 
 

Ce sont essentiellement : 
 
��l’hormonothérapie thyroïdienne (Lévothyrox , L Thyroxine) pour freiner la TSH est le 

traitement le plus classique du goitre surtout hypothyroïdien. 
��l’i ode radioactif. 
��les médicaments à action antithyroïdienne : 
 

��les antithyroïdiens de synthèse ; 
��l’iode stable (lugol) n’est plus préconisé.  
��les corticoïdes ; 
��le lithium. 
La chirurgie thyroïdienne : elle constitue un traitement radical et est indiquée devant les 

goitres volumineux compressifs, devant un caractère clinique suspect du nodule 
(consistance dure, caractère fixe, adénopathies suspectes, augmentation rapide du volume). 
 

Pour beaucoup, la thyroïdectomie subtotale constitue le traitement de la maladie de 
Basedow après retour à l’euthyroïdie.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



II - METHODOLOGIE 
 
1. Le type d’enquête  
 

Nous avons effectué une enquête descriptive, rétrospective et prospective .      
 

2. L ieu de l’enquête  
 

Elle s’est effectuée dans le service de médecine interne de l’hôpital du Point G à 
Bamako au Mali. 

 
3. Durée de l’enquête  
 

L’étude rétrospective s’est étendue de Janvier 1997 à décembre 1999  ; et l’étude 
prospective  de Janvier 2000 à juin 2001 :soit 4 ans et 6 mois . 
 
4. Les patients 

 
4.1 Cr itères d’inclusion 
Les critères d’inclusion ont été : 
 

          4.1.1  cliniques 
Les patients atteints de diabète et présentant un goitre  hospitalisés ou suivis  dans le 

service de médecine interne ; quels que soient l’âge et le sexe.  
 

4.1.2  para cliniques 
Les patients ayant bénéficié d’un dosage de la glycémie ,de l’hormone thyréotrope 

(TSH) ;de la tétraiodothyronine (T4) notamment de leur fraction libre ;et chez qui une 
échographie thyroïdienne ,une échographie pancréatique ont été effectuées. 
  

4.2 Cr itères de non inclusion 
        
N’ont pas été inclus dans l’étude  : 

 
��les patients diabétiques ne présentant pas de goitre. 
��les patients non diabétiques avec goitre. 
��Les patients diabétiques avec goitre mais n’ayant pas bénéficié du bilan 

complémentaire sus-cité . 
 
 
 
 
 
 
 
 



5. Méthodes 
 

5.1 Var iables cliniques 
 
/HV�SDWLHQWV�RQW�VXELW�XQ�H[DPHQ�FOLQLTXH��FRPSUHQDQW ���

�
��l’interrogatoire à la recherche des facteurs de risque , des antécédents  famili aux de ces 

deux pathologies, la prise ou non de sel iodé par le patient  et des signes fonctionnels du 
diabète et du goitre. 

��l’examen physique a concerné tous les organes mais l’accent a été mis sur l’examen de 
la thyroïde qui s’est effectué comme suit  : 

 
��L’examinateur se  plaçait derr ière le patient assis la tête en position 

anatomique en le faisant déglutir puis éventuellement en décubitus dorsal, 
tête en extension. A l’aide de l’index et du majeur des deux mains il   
palpait la loge thyroïdienne située à la face antér ieure du cou, évaluant 
ainsi la consistance du goitre, l’existence ou non de nodule, sa mobili té, son 
homogénéité, son caractère vasculaire ou pas, sa symétr ie et ses 
dimensions (par la mesure du tour de cou ;en cm ) .  

��I l  recherchait aussi des adénopathies pér iphér iques notamment  
cervicales . 

 
5.2 Var iables paracliniques  

 
Chaque malade a bénéficié :  

D’examens biologiques : glycémie ; créatininémie ; protéinurie de 24h ; acétonurie ; 
glycosurie ; dosage des hormones T4 et TSH ; un hémogramme ainsi qu’une cytoponction 
thyroïdienne dont la lecture s’est faite dans le service d’anatomie pathologique du CHU 
d’Angers en France.  
 

D’examens radiologiques : échographie thyroïdienne et pancréatique ; une 
radiographie du thorax de face et de profil  ; un électrocardiogramme (ECG) et d’un fond 
d’œil .  
 
 
6. Analyse des données 

 
Les données ont été recueilli es à l’aide d’une fiche d’enquête individuelle .  

Les saisies et l’analyse ont été faites sur EPI info dans sa version 6.0.  
      



 
 
 
II I – RESULTATS 

�
�

1RWUH��pWXGH�D�pWp�GHVFULSWLYH��UpWURVSHFWLYH�HW�SURVSHFWLYH��
(OOH�V¶HVW�pWHQGXH�GH�-DQYLHU������j�-XLQ����������GRVVLHUV�RQW�
pWp�FROOLJpV�GRQW����UpSRQGDLHQW�DX[�FULWqUHV�G¶LQFOXVLRQ �VXU�
�����PDODGHV�KRVSLWDOLVpV�HW�FRQVXOWpV�GDQV�QRWUH�VHUYLFH�
SHQGDQW�OD�PrPH�SpULRGH ���VRLW�XQH�SUpYDOHQFH�GH������� �

�
�� ±�GRQQpHV�VRFLR �±�GpPRJUDSKLTXHV �

�
�

7DEOHDX�����5pSDUWLWLRQ�VHORQ�OH�VH[H� �
�

Sexe Effectif Pourcentage 
Féminin 26 81,2 
Masculin 6 18,8  
Total 32 100  

 
/H�VH[H�UDWLR�pWDLW�GH�����HQ�IDYHXU�GHV�IHPPHV� �

 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 6 : Répar tition en fonction des tranches d’âge. 

 
Tranche d' âge (en 

année) 
Effectif Pourcentage 

21-30 2 6,2 
31-40 5 15,6 
41-50 11 34,4 
51-60 8 25 

61 et plus 6 18,8 
Total 32 100 

 
Les sujets âgés de 41  à 50 ans semblaient être les plus représentés  (34,4%) 

 
 



 
 
 
Tableau 7 : Répar tition en fonction de l’activité du patient . 
 
 
 

Activité Effectif Pourcentage 
Ménagère 19 59,4 
Contrôleur du trésor 3 9,4  
Retraité 2 6,3  
Coutur ière 2 6,3 
Enseignant 1 3,1 
Ingénieur 1 3,1 
Chauffeur 1 3,1 
Comptable 1 3,1 
Sage-femme 1 3,1 
Vétér inaire 1 3,1 
Total 32 100  

    
59,4% des patients étaient des ménagères 

 
 
 
 
 
 
Tableau 8 : Répar tition en fonction de l’ethnie. 
 
 

Ethnie Effectif Pourcentage 
Bambara 9 28,1 
Peulh 8 25 
Sarakolé 4 12,5 
Malinké 4 12,5 
Sonraï 3 9,4 
Autres 4 12,5 
Total 32 100 

 
L’ethnie bambara semblait être la plus représentée (28,1%) suivie de l’ethnie peulh 

(25%) 
Autres : Senoufo ; Bozo ; Maure ; toucouleur. 

 
 
 
 



Tableau 9 : Répar tition en fonction du lieu de résidence.  
 

 
Lieu Effectif Pourcentage 

Bamako 19 59,4 
Sikasso 3 9,4 
Kayes 3 9,4 
Ségou 2 6,25 
Mopti 2 6,25 
Tombouctou 1 3,1 
Abidjan 1 3,1 
Koulikoro 1 3,1 
Total 32 100 
 

59,4% de patients résidaient à Bamako 
 
 
 
 
 
 

Tableau 10 : répartition en fonction du statut du patient. 
 

Statut Effectif Pourcentage 
Externes 21 65,6 
Hospitalisés 11 34,4 
Total 32 100 

 
65,6% des patients étaient des externes et 34,4% hospitalisés. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2 - clinique 
 



 
Tableau 11 : Répartition en fonction des antécédents(ATCD) familiaux de diabète et 
de goitre. 
 

Antécédents famili aux Effectif Pourcentage 
Goitre 8 25 
Diabète 7 21,9 
Diabète + goitre 5 15,6 
Pas d' antécédent 12 37,5 
Total 32 100 

 
15,6% avaient une notion famili ale de diabète et de goitre .25% avaient une notion 

famili ale de goitre et 21,9% de diabète. 
 

 
 
 
Tableau 12 : Répar tition selon la précession du goitre et du diabète. 
 

Date d' appar ition Effectif Pourcentage 
Goitre avant diabète 23 71,9 
Simultanément 3 9,4 
Goitre après diabète 6 18,7 
Total 32 100 

 
Dans 71,9% des cas le goitre survenait avant le diabète . 
Dans 18,7% c’était le diabète qui survenait avant et dans 
9,4 % les deux pathologies survenaient concomitamment. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tableau 13: répartition en fonction du type de diabète et des ATCD familiaux 
 

diabète 
 

ATCD 

Type 1 Type 2 secondaire Total 

Diabète 1 6  7 
Goitre 1 7  8 

Diabète+goitre  5  5 
Pas d’ATCD 5 6 1 12 

Total 7 24 1 32 
 
5/7 diabétiques de type 1 n’avaient pas d’antécédent famili al de diabète ni de goitre. 
18/24 diabétiques de type 2 avaient un ATCD famili al . 
 
 
 
 
Tableau 14 : Répar tition en fonction de la pr ise ou non de sel iodé par le patient 
                                       
 

Mode Effectif Pourcentage 
Ne savaient pas 18 56,2 
Disaient prendre du 
sel non iodé 

8 25 

Disaient prendre du 
sel iodé 

6 18,8 

Total 32 100 
 

18 malades ne connaissaient pas la nature du sel qu’il s consomment. 
 

 
Tableau 15 : Répar tition en fonction des médicaments pr is avant la consultation. 
 

Médicaments Effectif Pourcentage 
Aucun 21 65,6 
Oestroprogestatifs 5 15,6 
Diurétiques 4 12,5 
Iode(lugol) 2 6,3 
Total 32 100 

 
65,6% des patients ne prenaient aucune médication avant la consultation. 

15,6% ont signalé la pr ise d’oestroprogestatifs ;et 6,3 % avaient pr is du lugol 
 
 
 
 
 



 
 

Tableau 16 : Répartition en fonction d e l’ ind ice de masse corporel. 
 

IMC Sujet Effectif Pourcentage 
 <  18,5 Maigre 3 9,4 
18,5  -  25 Normal 16 50 
25  -  30 Surpoids 8 25 
30  -  40 Obésité légère 5 15,6 
Total   32 100 

 
50% des patients étaient de poids normal ;40,6% avaient un IMC supér ieur à 

25 ;9.4% étaient maigres  
 

 
Tableau  17 : Répar tition en fonction du motif de consultation. 
 

Motif de consultation Effectif Pourcentage 
Syndrome polyuro-polydipsique 8 25 
Infection du pied 5 15,6 
Goitre 5 15,6 
amaigr issement 4 12,5 
Paresthésies des membres 
infér ieurs 

2 6,3 

Ver tiges 2 6,3 
palpitations 2 6,3 
Constipation 1 3,1 
Diar rhée liquidienne 1 3,1 
Coma acidocétosique 1 3,1 
Apathie 1 3,1 
Total 32 100 

 
les motifs de consultation  les plus fréquents ont été :le syndrome polyuro-

polydipsique (25%), une infection du pied et le goitre (15,6%). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



Tableau 18 : Répar tition en fonction du mode de découverte du diabète. 
 

Mode Effectif Pourcentage 
Syndrome polyuro-polydipsique 19 59,4 
Paresthésies des membres 
infér ieurs 

9 28,1 

Infection du pied et/ou de la main 3 9,4 
amaigr issement 2 6,2 
Bilan pré-opératoire 2 6,2 
Bilan systématique 1 3,1 
Coma acido-cétosique 1 3,1 
Baisse de l’acuité visuelle 1 3,1 
Bilan de grossesse 1 3,1 

 
 
 
Le diabète a été découvert à la suite d’un syndrome polyuro-polydipsique dans 59,4% 

des cas. 
   N.B : plusieurs patients avaient deux modes de découver te.             
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tableau 19 : Répar tition en fonction des signes cliniques. 
 

Signe Effectif Pourcentage 
Polyurie 30 93,8 
Polydipsie 30 93,8 
Amaigr issement 25 78,1 
Baisse de la libido 23 71,9 
Asthénie 19 59,4 
Emotivité 15 46,9 
Polyphagie 14 43,8 
Palpitations 14 43,8 
I r r itabili té 12 37,5 
Hyper sudation 11 34,4 
Tremblements 10 31,3 
Anxiété 9 28,1 
Insomnie 9 28,1 
Thermophobie 7 21,9 
Constipation 7 21,9 
Signe de tabouret 6 18,8 
Diar rhée 4 12,5 
Mains chaudes 4 12,5 
Moiteur des mains 3 9,4 
Prur it 3 9,4 
Anorexie 2 6,3 
Fr ilosité 2 6,3 
Mains froides 1 3,12 

 
Cliniquement, la polyurie (93,8%), la polydipsie, l’amaigrissement (78,1%)  et la baisse 

de la libido (71,9%) étaient les signes les plus retrouvés. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tableau 20 : Répar tition en fonction des anomalies oculaires. 
 

Signe oculaire Effectif Pourcentage 
Rétinopathie diabétique 7 21,9 

Pâleur conjonctivale 5 15,6 
Cataracte 4 12,5 
Exophtalmie bilatérale 3 9,4 
Œdème palpébral 2 6,3 
glaucome 1 3,1 
Cécité mono latérale 1 3,1 
Total 32 71.9 

 
La rétinopathie diabétique a été retrouvée chez 21,9% des patients. nous avons 

objectivé une pâleur conjonctivale dans 15,6% des cas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 21: Répar tition en fonction de la consistance du goitre. 
 

Consistance Effectif Pourcentage 
Ferme 24 75 
Molle 4 12,5 
Dure 4 12,5 
Total 32 100 

 
Le goitre avait un caractère ferme dans 75% des cas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

Tableau 22 : Répartition en fonction du caractère du go itre. 
 

Caractér istique Effectif Pourcentage 
Nodulaire 18 56,2 
Diffus 14 43,8 
Total 32 100 

 
Le goitre était nodulaire chez 56,2% des malades et diffus dans 43,8% des cas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 23 : Répar tition selon la consistance et le caractère du goitre. 
 

Caractère Nodulaire Diffus 
 N  % N  % 

Molle 1              3,1 3          9,4 
Ferme 13           40,6 11          34,4 
Dure 4             12,5 0 0 
Total 18             56,2 14             43,8 

 
 

40,6% des goitres étaient fermes et nodulaires. 
34,4% étaient ferme et diffus. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tableau 24 : Répar tition selon le type de diabète. 
 

Diabète Effectif Pourcentage 
De type 2 24 75 
De type 1 7 21,9 
Secondaire 1 3,1 
Total 32 100 

 
75% des patients avaient un diabète de type 2 ; 21,9% un diabète de type 1 et 
seulement 3,1% un diabète secondaire. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 25 : Répar tition en fonction du type de diabète et du caractère du goitre. 
 

Diffus Uninodulaire 
 

Multinodulaire 
 

Total goitre 
 

diabète N           % N % N             % N % 
Type 1 6 18,8 1 3,1 0 0 7 21,9 
Type 2 7 21,9 8 25 9 28,1 24 75 
Secondaire 1 3,1 0 0 0 0 1 3,1 
Total 14 43,8 9 28,1 9 28,1 32 100 

 
28,1% des malades avaient un diabète de type 2 et un goitre multinodulaire. 

 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
3 - Examens complémentaires 
 
 



 
Tableau 26 : Répartition en fonction de l’équili bre glycémique. 

 
Equil ibre glycémique Effectif Pourcentage 

Hyperglycémie  30 93,8 
Normoglycémie 1 3,1 
Hypoglycémie 1 3,1 
Total  32 100 
 
 

30 patients sur 32 soit 93,8% avaient une hyperglycémie à l’entrée. 
 

était considérée comme hyperglycémie une glycémie supérieure à 1,26g/l 
Comme normoglycémie une glycémie entre 0,70 et 1,10g/l 
Comme hypoglycémie une glycémie inférieure à 0,70g/l 

 
 
 
 
 
Tableau 27 : Répar tition en fonction de l’état thyroïdien. 
 

Etat thyroïdien Effectif Pourcentage 
Euthyroïdie 17 53,1 

Hyperthyroïdie 12 37,5 
Hypothyroïdie 3 9,4 
Total 32 100 

 
53,1% des malades avaient une euthyroïdie, 37,5% une hyper thyroïdie et 9,4 une 
hypothyroïdie. 
L ’état thyroïdien a été apprécié grâce au dosage de la FT4  et de la TSHus. 
 
          normes 
 FT4 : 7,4 – 19,4ng/l 
TSHus : 0,2 – 4,5mUI/l 
 
Euthyroïdie : FT4 et TSHus dans les normes 
Hypothyroïdie : FT4 abaissée ,TSHus élevée 
Hyperthyroïdie : FT4 élevée, TSHus basse 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 28 : répartition en fonction du compte rendu de la radiographie du thorax 
 
 



résultat effectif pourcentage 
normal 29 90,6% 
cardiomégalie 2 6,3% 
Pneumopathie banale 1 3,1% 
total 32 100 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 29 :répartition en fonction de l’ECG 
 

Résultat effectif pourcentage 
Normal 16 50 

Tachycardie 12 37,5 
Bradycardie 3 9,4 
Extrasystoles 1 3,1 
total 32 100 
 
L ’ ECG était normal dans la moitié des cas. La tachycardie était présente chez 12 
malades (37,5%) et la bradycardie chez 3 patients (9,4%). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4 – Diagnostic définitif 
 

 
 
 

Tableau 30: Répartition en fonction du d iagno stic définitif. 
 



                  diabète 
 
      goitre 

Type 1 Type 2 Secondaire 

 N % N % N % 
Hypothyroïdien 0 0 3 9,4 0 0 
Euthyroïdien 4 12,5 13 40,6 0 0 
Hyperthyroïdien 3 9,4 8 25 1 3,1 
Total 7 21,9 24 75 1 3,1 

 
Nous avons retrouvé l’association : 
 
Diabète de type 2 + euthyroïdie chez  13 patients 
Diabète de type 2 +hyperthyroïdie chez 8 patients 
Diabète de type 2 +hypothyroïdie chez 3 patients 
 
Diabète de type 1 + euthyroïdie chez 4 malades 
Diabète de type 1 +hyperthyroïdie chez 3 malades 
 
Diabète secondaire + hyperthyroïdie chez 1 patient. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



5- complications 
 
 
 
Tableau 31: Répar tition en fonction des complications aiguës du diabète. 
 

Complication Effectif Pourcentage 
Hypoglycémie 6 60 
Acidocétose 3 30 
Hyperosmolar ité 1 10 
Total 10 100 
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60% des complications aiguës étaient des hypoglycémies, 30% une acidocétose. 
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Complications Effectif Pourcentage 
1HXURSDWKLH� 14 50 

Rétinopathie 7 25 
Néphropathie 1 3,6 
HTA 5 17,8 
Artér ite des Membres inférieurs 1 3,6 
Total 28 100 

 
 

28 patients ont présenté des complications chroniques soit 87,5% des cas. 
50% de ces complications étaient représenté par la neuropathie, et 25% par la 

rétinopathie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



6 - Traitement et évolution 
 
 
Tableau 33: Répar tition en fonction des traitements reçus par patients. 
 

Traitement Effectif Pourcentage 
5pJLPH�GLDEpWLTX H� 32 100 

Repos 15 46,9 
Insuline retard 14 43,8 
Sulfamides 
hypoglycémiants 

13 40,6 

ATS 12 37,5 
biguanides 10 31,2 
Insuline ordinaire 9 28,1 
Levothyrox 7 21,9 
Béta-bloqueur 6 18,8 
anxiolytiques 5 15,6 
chirurgie 4 12,5 

 
Tous les malades (100%)  ont suivi le régime diabétique. 46,9% ont nécessité un repos. 

 
 
 
 
Tableau 34 : Répar tition selon l’évolution. 
 

Evolution Effectif Pourcentage 
Favorable 26 81,3 
Perdu de vue 5 15,6 
Décès 1 3,1 
Total 32 100 

 
 

L’évolution a été favorable dans 81,3% des cas. 
Un décès a été observé à la suite d’une acidocétose . 
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IV-COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS 

 
 

Notre travail a connu plusieurs insuff isances liées à : 
 l’impossibilit é d’effec tuer certains examens complémentaires au Mali notamment  
- les dosages d’auto anticorps antithyroïdiens et anti îlots de Langherans ; 
- le dosage de l’hémoglobine glucosylée, de l’insulinémie, la microprotéinurie  ; 
- la lecture des cytologies thyroïdiennes qui s’effectue à ANGERS en France et dont 
beaucoup de patients n’ont pu bénéficié ; 
- la scintigraphie thyroïdienne qui n’a été effectuée chez aucun patient.  
 Insuffisances liées également au coût de la prise en charge des patients ; les dosages 
hormonaux thyroïdiens ne s’effectuant que dans les laboratoires d’analyses privés.  
Plusieurs dossiers rétrospectifs étaient incomplets et ne remplissaient pas nos critères 
d’inclusion.  

Cependant, la protéinurie de 24 heures, la créatininémie, le fond d’œil et l’ac étonurie  
nous ont permis de déceler les complications liées au diabète. 
L’échographie thyroïdienne nous a permis de classer les goitre en goitre diffus, 
uninodulaire ou multinodulaire. 
 
 
1 – épidémiologie 
 
1-1  prévalence 
 

'XUDQW�OD��SpULRGH�G¶pWXGH�����SDWLHQW V�RQW�SUpVHQWp�
O¶DVVRFLDWLRQ�GLDEqWH�HW�JRLWUH ���VHXO������UHPSOLVVDLHQW�QRV�
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1RXV�Q¶DYRQV�SDV�WURXYp�GH�SUpYDOHQFH�pYDOXpH�SDU�OHV�DXWUHV�
DXWHXUV�VXU�O¶DVVRFLDWLRQ�GLDEqWH�HW�JRLWUH��6LGLEp��� ���D�pWXGLp�
O¶DVVRFLDWLRQ�GLDEqWH�HW�K\SHUWK\URwGLH�FKH]����SDWLHQWV�VXU�XQ�

WRWDO�GH�������GRVVLHUV�� �
�

1-2  l’âge 
 

la tranche d’âge de  41 à 50 ans   parmi nos patients représente 34,4% et celle de 21à 30 
ans seulement 6,2% soit une moyenne de 50,03 ans. Dans la littérature, il est dit que les 
PEA peuvent survenir à tout âge mais surtout à l’âge adulte. Sidibé (10) trouve une 
moyenne de 60,6 ans dans une étude sur l’association diabète de type 2  et hypothyroïdie. 
Quant à Kusaka (35), il trouve une moyenne de 53 ans pour l’association diabète et maladie 
de Basedow . 
 
 
 
 
 
 



 
1-3  le sexe 
 

L’association diabète et goitre prédomine chez les patients de sexe féminin avec un 
sexe ratio de 4,3. 
Cette prédominance féminine est signalée par Sidibé (10) et Hirbli (36), autant pour le 
goitre que pour les PEA. Komiya (37) trouve un sexe ratio de 1,1 dans l’étude diabète de 
type 2 et  maladie de Basedow . 
 
1-4  Profession 
 

Les ménagères semblent être les plus représentées soit 59,4%. L’ethnie majoritaire 
semble être Bambara. Ceci constituerait un biais de recrutement . 
Les régions les plus touchées sont celles de Koulikoro, Mopti et  Kayes  zones de 
prédilection du goitre endémique au Mali .(38) 
La majorité des patients résidaient à Bamako ; ceci peut s’expliquer par le fait  que  notr e 
lieu d’étude soit un centre de référence.  
Nous n’avons recensé aucun patient venant de Gao ni de Kidal et d’aill eurs toutes les 
études au Mali montrent que le goitre y est sporadique.(5) 
65,6%des patients sont des consultants externes. 
 
2 – clinique 
 

On note la présence d’antécédent famili al de goitre et de diabète chez 15,6% de 
patients ;celui de goitre chez 30,6% de patients . 32,5% de patients ont un antécédent 
famili al de diabète dont 18,8% sont diabétiques de type 2 ; .Dans la série de Assan (7) ,la 
notion famili ale de diabète est estimée à 40% ;26,5% dans celle de Sidibé (10) qui trouve 
une notion famili ale de goitre chez 20% de patients (2 cas sur 10 ) . 
Komiya (37) trouve 26,5% d’antécédent famili al de diabète  dans son étude sur 
hyperthyroïdie et diabète de type 2. Hamada (39) trouve une note famili ale chez la moitié 
des patients diabétiques et dans la quasi totalité des malades atteints d’hyperthyroïdie .  
Dans notre étude  le goitre précède le diabète dans  71,9% des cas. Les deux pathologies 
surviennent simultanément chez 3 patients (9,4% ) ; le diabète précède le goitre seulement 
dans  18,7%  des cas. Ceci est très différent de ce que rapporte Sidibé  (10). Dans son étude 
le diabète précède le goitre chez 2 patients sur 10 ,8 fois sur 10 il y’a concomitance. Dans 
la littérature également il est stipulé que dans les PEA, le diabète précède le plus souvent 
les autres pathologies associées telles que le goitre, l’insuff isance surrenalienne, la maladie 
cœliaque, l’anémie pernicieuse…. ou alors elles son t découvertes simultanément. 
Dans notre étude 56,2%des patients ne connaît pas la nature du sel qu’il s consomment  ; 
seuls 18,8% sont sûrs  de prendre du sel iodé. 
Il y’a une notion de prise d’oestroprogestatifs dans 5 cas (15,6%), Sidibé (10) trouve ce 
facteur de risque chez 10% de ses diabétiques. 
50% de nos patients ont un poids normal ,13 patients soit 40,6% ont un IMC supérieur à 
25 ; seul 9,4% sont maigres. Komiya (37) sur 49 patients diabétiques de type 2 et 
présentant une maladie de Basedow, seul 8,2% ont un IMC >25. 
 

Les motifs de consultation sont variés mais dominés par le syndrome polyuro-
polydipsique (25%), le goitre (15,6%) et une infection du pied (15,6%). Ces motifs sont 



aussi variés chez Sidibé (10) qui retrouve une polyurie polydipsie dans 5 cas sur 10 ; un 
goitre dans 2 cas ; un amaigrissement dans 2 cas et obésité dans un cas . 
 

Dans 59,4% des cas, le mode de découverte du diabète est  un syndrome polyuro-
polydipsique ; suivi des paresthésies des membres inférieurs chez 28,1% de patients ce qui 
signe une complication neurologique du diabète évoluant le plus souvent chez le diabétique 
de type 2 de façon insidieuse. Dans l’étude de Sidibé (10), le syndrome polyuro-
polydipsique vient également en tête des modes de découverte du diabète suivi de 
l’amaigrissement.  
 

Cliniquement les signes sont dominés par ceux du diabète : un syndrome polyuro-
polydipsique (93,8%) et l’amaigrissement (78,1%). Cooppan (40) et Sidibé (10) retrouvent 
l’amaigrissement au premier plan dans l’association diabète et hyper thyroïdie. 
71,8% de patients signalent une baisse de leur libido ; nous n’avons pas trouvé d’étude en 
faisant cas . 
 

Le goitre est ferme et nodulaire dans 40,6% des cas et diffus chez 43,8%   des 
patients ceci est différent du résultat de Sidibé (10)qui trouve que tous ses patients ont un 
goitre diffus. Mais il faut signaler néanmoins que dans notre étude 6 sur les 7 diabétiques 
de type 1 ont un goitre diffus. 
 

Plusieurs anomalies oculaires ont été enregistrées : la rétinopathie diabétique (21,9% 
) la  cataracte chez 4 patients (12,5% ), l’exophtalmie chez 3 patients (9,4% )et un cas de 
cécité mono latérale, un cas de glaucome. Selon Femann (41) un agent, le VEGF (vascular 
endothelial growth factor) serait responsable de néovascularisation et de la perte de vision 
chez le diabétique. Il a également décrit de vrais cas de glaucome chez des patients 
présentant une orbitopathie thyroïdienne associée à une hypertension oculaire liée au 
diabète. Sidibé évoque un cas de rétinopathie et 3 cas de cataracte dans son étude . 
 
 
3-Les examens complémentaires 
 

30 patients (93,75%) avaient une hyperglycémie à l’entrée, un (3,1%) une 
normoglycémie et un (3,1%) une hypoglycémie. L’état thyroïdien a été apprécié par le 
dosage des hormones FT4  et TSH us, nous avons donc décelé 12 cas d’hyperthyroïdie 
traduits par une TSHus en dessous de la norme (0,27-0,47micro unités/ml) et une FT4 
élevée (norme :8-25 picomol/l) . 
Pour 17 patients, ces dosages étaient dans les normes.3 patients avaient une TSHus élévée 
et une FT4 abaissée. Chez SIDIBE, 8/10 patients avaient une hyperthyroïdie biologique, 
pour les deux autres, il s’est basé sur des arguments clinique ; tous ses malades présentaient 
une hyperglycémie . 
  

La cytoponction thyroïdienne  a été effectuée dans notre service chez 7 patients ; les 
lames ont été lues à Angers : 2 sont revenues non représentatives et 5 ont conclu à un goitre 
colloïde. Nous n’avons pas retrouvé cet examen  chez d’autres auteurs.  
 



 Kenn cité par Sidibé (42) a étudié l’utili té d’un dépistage par tests de la fo nction 
thyroïdienne avec recherche d’auto-anticorps anti-thyroïde ; utilit é se basant sur le fait que 
sur 371 patients diabétiques de type 1 ;19% ont des auto- anticorps antithyroïde positi fs . 

Kusaka (35) estime que la mesure d’anticorps anti GAD (glutamate décarboxilase) 
peut faire la distinction entre l’origine immunologique ou fortuite de l’association diabète 
et maladie de Basedow. Maugendre et al (24) aussi pensent que le développement de test de 
détection des anticorps anti GAD permettrait le dépistage de façon rapide tout sujet atteint 
d’une endocrinopathie auto –immune et d’envisager la surveill ance des sujets positi fs .  

Les auto anticorps sont dosés par les méthodes suivantes : 
¾�Immunofluorescence (IF)   
¾�Radio-immunodosage (RIA)  
¾�ELISA(immuno-adsoption sur plaque) 

 
 
4–Etiologie probables . 
 

Devant l’absence de dosages d’auto anticorps, nous évoquons devant des arguments 
cliniques que : 
 
12 patients  ont une hyperthyroïdie (37,5%) avec 

• 3 cas (9,4%) de diabète de type 1 associés probablement à une maladie de Basedow 
car présentant un goitre diffus, une exophtalmie et des signes de thyrotoxicose . 
Maugendre et al (24) ont trouvé une fréquence de 1.7% de diabète chez 600 patients 
porteurs de maladie de Basedow ; association bien documentée et très fréquente au 
cours des PEA de type 2. 

• Un cas (3,1%) de diabète secondaire au stress (suite au décès de son père) associé à 
une hyperthyroïdie a été observé . 

• 8 cas (25%)de diabète de type 2 
 
17 patients ont  une euthyroïdie (53,1%) probablement lié à un goitre endémique . 

• 4(12,5%) diabétiques de type 1  
• 13(40,6%) diabétiques de type 2  

 
Nous n’avons enregistré aucun cas de diabète de type 1 associé à une hypothyroïdie  

tout comme Wong en chine (43) dans une étude sur 33 diabétiques de type 1. 
 

3 patients avaient  une hypothyroïdie (9,4%) 
• Tous les 3 étaient des diabétiques de type 2 ;dont une est probablement d’origine  

iatrogène car survenue après thyroïdectomie et les deux autres nous les avons associé 
à un syndrome polyendocrinien déficitaire vu la forte note famili ale .Selon Cardoso 
et coll .  il existerait une très grande fréquence des hypothyroïdies infracliniques chez 
le diabétique (42). 

  
  Dans l’étude de Sidibé tous les diabètes sont idiopathiques :3 diabétiques de type 1 
et 7 diabétiques de type 2 ,et l’hyperthyroïdie était d’origine auto-immune sur des bases 
cliniques dans 9 cas (goitre diffus ,exophtalmie) .Dans la nôtre ,7 diabétiques sont de type 1 
(21,9%) et 24 diabétiques de type2 (75%) dont 11 (34,4%) sont de poids normal et ayant un 
âge situé entre 41 et 50 ans sont-il s donc réellement des type 2 ou des slows type 1 ? Sidibé 



(10) rapporte que dans une étude japonaise, les diabétiques de type 1 ayant des affections 
thyroïdiennes auto-immunes sont caractérisés par une installation tardive du diabète.  
 

Le caractère insulinodépendant du diabète n’étant pas toujours évident d’emblée 
lorsqu’il s’agit d’un sujet de la maturité sans déficit pondéral avec une perte de poids 
lentement progressive .  
 
5 -Traitement  
 

Pour normaliser leur glycémie , nous avons eu recours : 
¾�au régime diabétique pour tous les patients. Aucun n’a été équilibré par le régime 

seul ;dans la série de Sidibé (10 ), 2 patients sur 10 sont équili brés par le régime seul 
. 

¾�aux  antidiabétiques oraux (sulfamides hypoglycémiants et /ou biguanides ) chez les 
diabétiques de type2 ; respectivement 13 patients (40,6%) et 10 patients (31,25% ) . 

¾�à l’insuline (retard et/ou ordinaire) chez les diabétiques de type1 (18,8%). Sept 
diabétiques de type 2 (18,8%) ont eu besoin d’insulinothérapie pour un meil leur 
contrôle métabolique. Dans l’étude de Hirbli (36) 71% de patients étaient traités à 
l’insuline .  

Pour la prise en charge de la dysthyroïdie , 
¾�les antithyroïdiens de synthèse ont été la base du traitement des 12 hyperthyroïdiens 

(37,5%  ). 
¾�le levothyrox a été administré aux hypothyroïdiens ou en complément aux ATS . 
¾�Nous avons eu recours à la chirurgie chez 4 patients ( 12,5%) pour goitre compressif 

chez 3 (9,4%) et pour traitement de la maladie de Basedow dans un cas (3,1%) . 
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FRPD� SHUVLVWHUDLW� TXDQG� VHXOH� O¶DFLGRFpWRVH� HVW� WUDLWpH� SDU�
LQVXOLQRWKpUDSLH� WDQGLV� TXH� O¶DGPLQ LVWUDWLRQ� GH� 3URS\O �7KLR�



8UDFLOH�SDU�VRQGH�JDVWULTXH�SHUPHWWUDLW�XQ�UpYHLO�UDSLGH ���/D]DQR�
�����SHQVH�TXH�O¶DVVRFLDWLRQ�G¶XQH�WK\URWR[LFRVH�j�XQ�GLDEqWH�
VXFUp�VXU�XQ�WHUUDLQ�DXWR �LPPXQ�DJJUDYHUDLW�OD�GpVK\GUDWDWLRQ�
HW�O¶K\SHUFpWRJpQqVH�DX�FRXUV�GH�O¶DFLGRF pWRVH�� �
�

4XDQW� j� QRXV�� QRXV� QH� SRXYRQV� GLUH� TXH� QRWUH� SDWLHQW�
IDLVDLW�XQH�FULVH�WK\URWR[LTXH ���WRXMRXUV�HVW �LO�TXH�OHV�GRVDJHV�
KRUPRQDX[�IDLWV�TXHOTXHV�PRLV�SOXV�W{W�pWDLHQW�HQ�IDYHXU�G¶XQH�
HXWK\URwGLH��� QRXV� DYRQV� OLp� FHOD� j� XQH� JUDQGH� LQVWDELOLWp�
JO\FpPLTXH�REVHUYpH�DX�FRXUV�GH�VRQ�KRVSLWDOLVDWLRQ�HW�OLp�SHXW �
rWUH� j� OD� SUpVHQFH� G¶DXWR� DQWLFRUSV�� 3RXU� WUDQFKHU� FHV� FDV�
G¶XUJHQFH� PpWDEROLTXH� FRPSOH[H�� $VVDQ� ���� D� SURSRVp� GH�
SUpOHYHU�GX�VDQJ�VDQV�UHWDUGHU�OH�WUDLWHPHQW��SRXU�OHV�GRVDJHV�
KRUPRQDX[�XOWpULHXUV�� �
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V-CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

 
L’association diabète sucré est fréquente et a été soulignée par quelques auteurs 

(7,10,35,36,37,40 ). En fait les mécanismes en sont multiples, d’ordre immunitaire mais 
aussi métabolique surtout dans le cadre de l’association diabète et hyperthyroïdie. La 
coexistence d’un diabète auto-immun et de la maladie de Basedow, de même qu’une 
thyroïdite est bien établie et entre dans le cadre des polyendocrinopathies auto-immunes  
admis dans la classification de NEUFELD (tableau n°1 : ref 18 ). Dans notre étude, la 
prévalence de l’association diabète et goitre est de 0,95% dans le service de Médecine 
Interne de l’hôpital du point G  et l’absence de moyens diagnostics tel que le dosage des 
auto anticorps anti-thyroïdiens et anti îlots de Langherans nous permet de dire que cette 
prévalence est sous estimée. Nous avons noté une note famili ale des deux pathologies chez  
15,6 % des malades. Le goitre précède le diabète dans 71,9% des cas .Cliniquement, les 
symptômes du diabète sont au premier plan. Le régime diabétique a été la base du 
traitement chez tous les malades. Les hypoglycémies représentait 60% des complications 
aiguës et étaient iatrogènes et la neuropathie diabétique 50% des complications chroniques. 

    Le Mali étant un pays d’endémie goitreuse la forte association diabète de type2 et 
goitre (75%) nous paraît plutôt fortuite ; il  n’en demeure pas moins que presque la moitié 
(34,4%) des patients avaient un poids normal et un âge compris entre 41 et 50 ans ; le 
dosage des anticorps anti îlots de LANGERHANS nous aurait permis de mieux les classer. 
Quant à l’association goitre et diabète de type1(21,9%), elle permet de soupçonner 
l’existence d’une polyendocrinopathie .Au terme de cette étude nous  pouvons donc donner 
les recommandations suivantes : 
 

$X[�SUDWLFLHQV �
¾�Chez le diabétique : une maladie thyroïdienne auto-immune doit être recherchée par 

un examen rigoureux de la thyroïde (palpation, dosage de la TSH, T4, T3 devant un 
amaigrissement, un syndrome polyuro-polydipsique, une apathie ,une tachycardie) et 
chez ceux présentant une résistance au traitement antidiabétique habituel et ce 
d’autant plus qu’il existe d es antécédents famili aux de dysthyréose ou de goitre. 

 
¾�Un contrôle glycémique  chez tout patient présentant une dysthyroïdie. 

 
¾�Une surveill ance  des diabétiques classés de type 2 ayant un poids normal, présentant  

un amaigrissement progressif car il pourrait s’agir  d’un slow type 1 et nécessiter une 
insulinothérapie à vie . 

 
¾�L’introduction dans la pratique courante hospitalière : des dosages immunologiques 

(auto anticorps antithyroïdiens, auto anticorps anti îlots de Langherans ) ; du dosage 
de la micro albuminurie et de l’hémoglobine glyquée,  de l’examen du fond d’œil 
etc. 

 
�

 
 
 
 



 
 
 
 
 

$X[�DXWRULWpV �
 

¾�Doter les structures sanitaires de référence de matériel pour examens spécifiques tels 
que : le dosage des fractions libres d’hormones thyroïdiennes (FT4 et TSHus), la 
scintigraphie thyroïdienne,  l’insulinémie, le dosage des auto anticorps ( 
antithyroïdiens, anti îlots de Langherans, anti-insuline, anti GAD). 

 
¾�Développer et encourager le domaine de l’immunologie dans la prise en charge des 

patients présentant des stigmates d’auto-immunité . 
 

Au terme de ce travail , nous suggérons qu’une autre étude sur l’association 
diabète et goitre soit menée qui prenne en compte nos insuffisances et 
recommandations afin d’améliorer les résultats .  
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FICHE D’ENQUETE 
 

 
 
 
Numéro de la fiche                    |_|_|_|_|_|_|_| 
Service Médecine interne 
 
Hospitalisé �  
Externe      �  
 
Nom              ………………….………………………….…….…………………                               
Prénom            …………..………………….………………………………………                                     
Age                                               |_|_|_| 
Sexe    M  �   F  �  
Ethnie          
a. bambara �   c. peulh    �   e. sarakolé  �   g. autre �  
b. malinké   �     d. sonrhaï �           f. dogon      �  
 
Origine géographique               …………………………………………………………………… 
Lieu de résidence     ……………………………………….…………………………. 
Motif de consultation    ……………………………………………………….…………… 
Mode de découverte du diabète  ……………………………………………………….…………… 
Année de découverte du diabète                                |_|_|_|_| 
Date d’apparition du goitre               |_|_|_|_|_|_| 

 
ANTECEDENTS FAMILIAUX DE 

 
Oui  Non 

Diabète �    �  
Goitre    �    �   
 

ANTECEDENTS MEDICAUX 
 

Oui  Non 
Personnels   �    �  
Familiaux      �    �  
 

ANTECEDENTS CHIRURGICAUX  
                                                                                           
Opacification radiologique datant de moins de 3 mois  Oui  �   Non  �   
Mode de vie     
 
             Oui    Non 
Alcool  �  �  
Cola  �  �  
Tabac   �  �  
Thé          �    �  
Sel iodé     �  �  
Sel non iodé   �  �  

                                                                        
Régime alimentaire riche en substances goitrigènes Oui  �   Non  �  



Traitements suivis jusqu’alors et leur nature       
                     Oui   Non  Oui   Non  Oui   Non                 

Oui    Non 
Contenant l’iode  �   �  
Diurétique                               �         �      
Corticoïdes                             �         �  
Oestroprogestatifs                 �          �  
Autres facteurs de risques    �          �  
 
 

CLINIQUE 
 

A. Signes fonctionnels et généraux 

 
Oui   Non      Oui    Non  

Polyurie    �  �    Thermophobie  �  �  
Polydipsie    �       �    Signe du tabouret �  �  
Polyphagie   �         �                     Anorexie  �  �  
Amaigrissement    �   �                     Prurit         �   �                    
Asthénie    �   �                     Diarrhée   �  �  
Irritabilité     �     �                     Constipation  �  �  
Emotivité    �   �                     Palpitations  �  �  
Anxiété    �   �                     Frilosité  �  �  
Agitation psychomotrice  �   �                   Moiteur des mains �  �  
Hypersudation     �   �                     Mains froides  �  �  
Tremblements   �    �        Mains chaudes �  �  
Baisse de la libido     �   �                   Insomnie  �  �  
 
 
Taille                         |_|_|_|                                          
Poids                                       |_|_|_|,_|                                                             
PIB                                |_|_|_|                                          
IMC                                    |_|_|_|                                          
T°                                |_|_|,_|                                          

 

 
B. Signes physiques 

 
Pouls (batts/min)                                  |_|_|_|                                                                         
TAC                                 |_|_|_|                                          
TAD                                 |_|_|_|                                          

                       
    Oui   Non    Oui   Non       Oui    Non   

OMI         �      �         Tachycardie    �        �          Bradycardie    �  �    
Souffle      �      �         Extrasystoles  �        �          Eréthisme cardio-circulatoire  �  �    

                                                         
La thyroïde      Consistance          

Oui    Non      Oui   Non   
Goitre diffus     �         �          Molle      �  �                                                                         
Goitre nodulaire    �       �          Ferme   �    �    
Goitre soufflant    �       �          Cartonnée  �    �    

Pierreuse (dure)  �    �    
Thrill à la palpation      ………………..……………………...………..  
Mesures du nodule     ……….….………….…..……  ……………….  
Tour du cou                   |_|_|_|_| 
Les yeux 



 
Oui    Non      

Exophtalmie    �   �  
Ictère     �   �  
Pâleur conjonctivale   �   �  
Conjonctives colorées  �   �  
Autres signes oculaires  �   �  

 
Les examens complémentaires 
 
Biologie 
 
T4 ………………………………………… ………………………………………………………………  
TSH ……………………………………………………………………………………………………….                         
Glycémie (mmol/l) ……………………………………………………………………………………….       
Créatininémie ……………………………………………………………………………………………                   
Azotémie …………………………………………………………………………… ……………………      
Protéinurie de 24 h ……………………………………………………………………………………..      
Acétonurie ………………………………………………………………………………………………     
Glycosurie ……………………………………………………………………………………………….      
NFS-VS …………………………………………………………………………………………………   
 Cytoponction thyroïdienne …………… ……………………………………………………………….     
          
Radiologie      
       
Echographie thyroïdienne …………………….……………………………………………………….  
Echographie pancréatique ……………………………………………………………………………..   
Radiographie du thorax de face ………………………………………………………………………   
 
Autres                      
 
ECG …………………………………………………………….…………………………………………  
Fond d’œil ………………………………………………………………………………………………..  
            
Traitements 
 

Oui    Non     Dose ………………    Durée …………….                                          
Insuline retard    �  �  
Insuline ordinaire   �  �  
Biguanides    �  �  
Sulfamides hypoglycémiants  �  �  
Inhibiteurs alpha glucosidases �  �  
Régime diabétique   �  �  
Repos     �  �  
Anxiolytiques    �  �  
Beta-bloquants   �  �  
Antithyroïdiens de synthèse  �  �  
Iode radioactif    �  �  
Traitement hormonal   �  �  
Chirurgie    �  �  
 
Evolution évolution de l’exophtalmie  
 
Favorable   �                                             
Décès      �        
Perdu de vue  �  
Complications 

 
Métaboliques         



Oui    Non 
Acido-cétose  �  �  
Hyperosmolarité �  �  
Hypoglycémie  �  �  
 
Infectieuses   Oui  �  Non  �  
Vasculaires   Oui  �  Non  �  

 
Microangiopathie        

 
Oui    Non 

Rétinopathie  �  �  
Néphropathie   �  �  
Neuropathie   �  �  
 

Macroangiopathie  
 
Insuffisance coronnaire   �  
AVC      �  
Artérite des membres inférieurs  �  
HTA      �  
 
Autres    

Oui    Non   
Cataracte   �  �  
Glaucome   �  �  
Décollement rétinien  �  �  

   
Diagnostic définitif 

 
Diabète de type ………………………………………………………………..…et hyperthyroïdie �  

Hypothyroïdie       �  
Euthyroïdie           �  



 

 

 

LE  SERMENT D’HIPPOCRATE 

 

En présence des Maîtres de cette Faculté, de mes chers condisciples, devant l’eff igie d’Hippocrate, je 

promets et je jure, au nom de l’Etre suprême, d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans 

l’exercice de la Médecine.  

 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indi gent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail , je 

ne participerai à aucun partage clandestin d’honoraires.  

 

Admis dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les 

secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime.  

 

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou de classe sociale 

viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.  

 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. 

 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales contre les lois 

de l’humanité.  

 

Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants l’instruction que j’ai reçue 

de leur père. 

 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses.  

 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque.  

 

 

 

 

 

 

 


