Abreviations




TRH

TSH

T3

T4

C.T.

TRE

PTH

TPO

SHBG

PAL

ADN

RVS

FEVG

VG

oG

TAD

SRAA

EPO

FC

BPM

BDC

ACFA

NYHA

GMNH

: thyroid releasing hormone

: thyroid stimulating hormone
: tri-iodo-thyronine

: tétra-iodo-thyronine

: Cholestérol total
: thyoid response element

: parathormone

: thyréoperoxydase
: Sex hormone binding globuline
: Phosphatases alcalines
: adenosine di-phosphate
: résistances vasculaires systémiques

: fraction d’éjection du ventricule gauche

: ventricule gauche

: oreillette gauche

. pression artérielle diastolique
: systéme rénine-angiotensine-aldostérone

. érythropoiétine

: Fréquence cardiaque

:battement par minute
:bruits du coeur
: arythmie complete par fibrillation auriculaire

: New York heart association

:goitre multi hétéronodulaire
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: bloc auriculo-ventriculaire
: rapport cardio-thoracique
: antityhroidiens de synthese

. polytiouracile

. inhibiteur de I’enzyme de conversion

: antagoniste des récepteurs de
: antivitamine k
: normale
. pourcentage
. inférieur

. supérieur

’angiotensine
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L’hyperthyroidie désigne I’hyperfonctionnement de la glande thyroide, elle se traduit
par un syndrome clinico-biologique lié¢ a [I'élévation des hormones thyroidiennes
circulantes. La conséquence en est la thyrotoxicose.

L'hyperthyroidie touche cliniquement 0,5 % de la population [1]. Son incidence et ses

causes varient en fonction de l'origine géographique des patients (apport iodé moyen

alimentaire), leur age et sexe [2].

La thyrotoxicose est un syndrome hyperkinétique lié a I’excés d’hormones
thyroidiennes regroupant toutes les causes qui entrainent un excés d’hormones
thyroidiennes circulantes, y compris celles liées a la destruction glandulaire ou a un apport
exogene.

Cette forme est grave en raison du risque de défaillance d’un ou de plusieurs organes
[3], en effet I'atteinte cardiaque fait toute la gravité du tableau, c’est la cardiothyréose, une
urgence thérapeutique, sa fréquence est estimée a 20% des thyrotoxicoses, elle complique
volontiers les hyperthyroidies anciennes, non équilibrées [4].

Il s’agit des conséquences des effets cellulaires des hormones thyroidiennes sur La
paroi vasculaire et sur les cardiomyocytes.

Nombreux parameétres cardiovasculaires se trouvent modifiés par cette
hyperhormonémie thyroidienne, Il s’ensuit une augmentation du débit cardiaque. Une défaillance
cardiaque est notée dans 6% des hyperthyroidies [3].

Les cardiothyréoses sont réputés rares en Afrique, elles sont 03 fois plus fréquentes
avec I’age, d’autant plus s’il existe une cardiopathie sous jacente [4].

Au Maroc, les études concernant la fréquence et les aspects des cardiothyréoses sont

peu disponibles.
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e Objectif primaire :

Etudier la fréquence des cardiothyréoses dans la région de Marrakech, particulierement

sur une population hospitaliere.

e Objectif secondaire :

Analyser les particularités diagnostiques, les entités étiologiques, les aspects

thérapeutiques et pronostiques de la cardiothyréose sur cette population hospitaliere.
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|- TYPE DE L’ETUDE

Nous avons mené une étude multicentrique transversale cas-témoins s’étalant sur 06
ans, d’Aout 2004 a Aout 2010, auprés des patients hospitalisés pour hyperthyroidie clinico-
biologique compliquée d’atteinte cardiaque, dans 03 centres hospitaliers de Marrakech a
savoir : services de cardiologie et d’endocrinologie du CHU Mohammed IV, service de
cardiologie de I’hopital Ibn Zohr et service de cardiologie de I’h6pital militaire Avicenne, ce qui

a permis de collecter 58 patients avec un suivi moyen de 06 mois.

[I- PATIENTS

Les patients inclus dans I’étude ont été rassemblés parmi les malades hospitalisés
aux services pré-cités, et qui présentent une thyrotoxicose clinico-biologique.
Nous avons retenu les malades dont I’hyperthyroidie était en rapport avec une maladie
de Graves-Basedow, un goitre  multihétéronodulaire, un adénome toxique, ou un cancer
thyroidien, les hyperthyroidies diffuses du type goitre basedowifié ont été regroupées

dans la maladie de Graves-Basedow.

La cardiothyréose a été affirmée sur la coexistence d’une hyperthyroidie et, au moins,
une des atteintes cardiaques suivantes a savoir insuffisance cardiaque, trouble du rythme,

insuffisance coronarienne ou bloc auriculo-ventriculaire.

Nous avons pu colliger 348 malades atteints de thyrotoxicose, puis nous les avons

répartis en deux groupes :

-Le premier groupe (cas) était constitué de 58 cardiothyréoses (groupe 1).

-Le second groupe (témoins), de 290 cas d’hyperthyroidie (groupe ).
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[II-METHODE

Une fiche d’exploitation a été utilisée (conférer annexe) englobant les données
cliniques (démographiques, les antécédents, les signes fonctionnels (relatifs a I’hyperthyroidie et
a l'atteinte cardiaque), données de I’examen physique (notamment cervical et
cardiovasculaire) et les données du bilan biologique.

Le bilan cardiaque comprenait [I'ECG, la radiographie du thorax et
I’échocardiographie avec appréciation des diamétres des ventricules gauche et droit, des
oreillettes , des épaisseurs pariétales, les fonctions systolique et diastolique du ventricule
gauche.

Ensuite, les données de I’échographie cervicale, les données concernant la prise en
charge thérapeutique (aussi bien de la thyrotoxicose que de la cardiopathie) et enfin les
données se rapportant a [|’évolution notamment le séjour hospitalier, le pronostic sous

traitement a 03 mois puis a 06 mois.
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La saisie et I’analyse des données ont été réalisées au laboratoire d’épidémiologie et
de statistique ; a la faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech a I'aide du logiciel
Epi-Info 6.

Les variables qualitatives ont été représentées par des fréquences et des
pourcentages.
Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne + écart-type. Pour comparer

les fréquences, nous avons utilisé le test du khi-deux. Le seuil de signification a été fixé a 5%.
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Resultats
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|- LES DONNEES DEMOGRAPHIQUES

La cardiothyréose a été retrouvée chez 58 patients parmi 340 hyperthyroidies en 06
ans soit 16,6%.
Les cardiothyréoses collectées représentaient 1,7% des admissions cardiologiques durant

la période de I’étude.

Rapport-gratuit.com @

1-Répartition des malades selon I’age et le sexe

L’age moyen des patients atteints de cardiothyréose était de 45.5 +=13.3 ans (28- 63 ans), celui
des patients en hyperthyroidie était de 33,8 +11,4 ans (21- 45 ans) avec une différence
significative entre les 02 groupes ( p<10-6). (Tableau 1).

Le sexe ratio (H/F): était de 1 homme pour 5 femmes chez les patients en
cardiothyréose et de 1 homme pour 4 femmes dans le groupe hyperthyroidie sans différence

significative. (Tableau I).

Tableau I:Répartition du sexe et de I’age des malades en cardiothyréose (groupe |) et sans

cardiothyréose (groupe Il) de la série hospitaliéere de Marrakech 2004-2010

Nombre de femmes | dge<30ans | 30ans<age<55ans age >55ans
Groupe | n=58 77,5% (n=45) n=8 n=22 n=28
Groupe Il n=290 80,5% (n=232) n=35 n=176 n=79

[I-LES DONNEES CLINIQUES

1-Les comorbidités

-11 -
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Aucun malade ne présente une cardiopathie sous jacente. L'HTA est présente chez
13,7 % des patients en cardiothyréose et chez 10% des malades en hyperthyroidie
sans différence significative. Le diabéte est présent chez 6% des malades du groupe |

contre 1,66% des malades du groupe Il sans différence significative également.

2-Signes fonctionnels relatifs a I’hyperthyroidie

La quasi-totalité des malades des 02 groupes se plaignait d’amaigrissement :
groupe | : 80% (n=46) et groupe Il: 97.5% (n=283).
Tous les malades du groupe | souffrent d’asthénie.

Tous les malades du groupe Il souffrent d’irritabilité).

300 -
250 - M Amaigrissement
H sueurs
200 -
i céphalées
150 -
H diarrhées
100 7 H irritabilité
50 - i l H asthénie
0+ =) ‘_ i tremblement
cardiothyréose hyperthyroidie

Figure 01: Signes fonctionnels de I’hyperthyroidie dans les groupes cardiothyréose et
hyperthyroidie de la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010

‘27 F.
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3-Signes fonctionnels relatifs a I’atteinte cardiaque

Les patients en cardiothyréose présentaient une dyspnée stade Ill ou IV de la New
York Heart Association (NYHA) dans 48,2% (n=28) dans le groupe |, tandis que dans le groupe

I11,3% (n=4)ontune dyspnée lll ou IV avec une différence significative p<10-6.

La douleur thoracique angineuse prédomine dans le groupe 18, 6% (n=5), dans le groupe

I, elle est de 1% ( n=2) avec une différence significative p<10-6.

Les palpitations sont présentes chez la majorité des patients du groupe | (75% n=44)

et chez aucun patient du groupe I, la différence est significative p< p<10-6.

L
6 dyspnéelll/IV
40 - P< 10
35 - m Angor
30 - A
25 - |
Palpitation
20 -
[ 7
15 - i
10 -
5 -
A T T
cardithyréose perthyroidie

Figure 02 :Signes fonctionnels cardiagues dans les groupes cardiothyréose et hyperthyroidie de
la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010
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4-Les signes physiques de la thyrotoxicose

La fréquence cardiaque moyenne est de 145 =17 bpm dans le groupe I, et de
120 =21 bpm dans le groupe des hyperthyroidies avec une différence significative
p<10-6.

Les Bruits du coeur sont irréguliers dans 77.5% (n=45) du groupe I, dans
le groupe Il tous les malades ont des BDC réguliers, la différence est significative aussi
p<10-6.

Le goitre est présent dans 60% des patients en cardiothyréose et 63% des

patients du groupe |l sans différence significative.

100,00% -

90,00% -

80,00% -
M tachycardie

70,00% - P<10-6

H BDC irréguliers
i TA>140/90
ol Inljfﬁsance cardiaque gauche

60,00% -

50,00% -

40,00% - H thrill

H ophtalmopathie

30,00% -
ul goitre

20,00% - . .
,00% i moiteur des mains

10,00% -

0,00%

cardiothyréose hyperthyroidie

Figure 03: Signes physiques de la thyrotoxicose dans les groupes cardiothyréose et

hyperthyroidie de la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010
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[II-LES DONNEES BIOLOGIQUES

Tous les patients ont eu une confirmation de I’hyperthyroidie par les dosages du TSH et
de T4, en faveur d’une TSH trés basse et d’une T4 augmentée dans les 02 groupes.
Le retentissement biologique de I'hyperthyroidie a été évalué par le biais des dosages

de I'hémoglobine, de la kaliémie et du cholestérol total. (Tableau II)

Tableau Il : tableau illustrant les anomalies biologiques dans les groupes cardiothyréose
et hyperthyroidie de la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010

Dosages Cardiothyréose(n=58) | Hyperthyroidie (hn=290) p
TSH (mU/ml) Nle: (0.25-5) 0.005 + 0.06 0.015 +0.02 NS
T4 (pmol/l) Nle :(8 - 16) 29 £ 4.8 31 £5.1 NS
HBG (g/100ml) Nle (12-17) 10,97 = 1,55 10,27 +1,44 NS
kaliémie (mmol/l) Nle (3,7-5) 3,54 +0,61 3,85 = 0,35 NS
C.T. (mmol/I) Nle (3, 8-5,45) 3,54 +0,61 3.11+ 0.45 NS

IV-LES ATTEINTES CARDIAQUES

Trois types d’atteintes cardiaques sont mis en évidence dans le groupe des
cardiothyréoses a savoir : I'insuffisance cardiaque, les troubles de rythme et de conduction

et linsuffisance coronaire (figure 4).

-16 -
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80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30%
20% - e

10% -

e I
0% + 1 T 7
INSUFFISANCE TROUBLES DU CORONAROPATHIE BAV> 2e degré
CARDIAQUE RYTHME

Figure 04: Les types d’atteinte cardiaque dans le groupe des cardiothyréoses de la série
hospitaliere de Marrakech 2004-2010

1-L’insuffisance cardiague

L’insuffisance cardiaque était présente chez 75% (n=44) des patients en
cardiothyréose, cette insuffisance cardiague ne dépendait pas de I’age. Sa fréquence et sa

répartition clinique sont détaillées ci-dessous (figure 05 et 06).

-17 -
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m >55ans (n=26)
B <55ans (n=8)

<30ans (n=10)

Figure05: fréquence de 'insuffisance cardiaque en fonction de I’dge dans le groupe des
cardiothyréoses de la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010

50,00% |

|
40,00% |

|
30,00% -|
|
20,00% -|

10,00% | ]
|

0,00% K i /
. N
globale (n=21) \
droite (n=17)
gauche(n=6)

Figure 06 : répartition clinique de I'insuffisance cardiague dans le groupe des cardiothyréoses de
la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010
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Les patients en rythme régulier sinusal représentaient 27.2% (n=12) des insuffisants
Cardiaques, ceux en arythmie complete par fibrillation auriculaire sont estimésa 66%
(n=29)

La radiographie thoracique de face réalisée chez tous les patients en insuffisance

cardiaque objectivait une cardiomégalie avec RCT= 0.59 + 0.05.

2-1- Les caractéristiques échocardiographigues

Une échocardiographie a été réalisée chez tous les patients en cardiothyréose.
La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) était en moyenne de 35 + 6.5%.

Les résultats sont les suivants (figure 07).

VGdilaté

Dysfonction systolique

Dysfonction diastolique

OGdilatée |- ‘
Insuffisance mitrale importante ) ‘

Cardiomyopathieischémique y

0% 5% 10% 15% 20% 25%

Figure 07:Les différentes atteintes échocardiographiqgues de la cardiothyréose dans la série
hospitaliere de Marrakech 2004-2010
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2- Les troubles du rythme et de conduction :

Nous avons constaté des troubles de rythme et de conduction chez 67.2 % des patients
en cardiothyréose (n=39).
On a retrouvé une prédominance des AC/FA, tandis que les flutters, les extrasystoles et

les blocs auriculo-ventriculaire sont rares (figure 08).

3,40% 3,40% 3,40%

B Trigéminisme
B ACFA
i Flutters

B BAV>2e degré

Figure 08: Les troubles du rythme et de conduction dans le groupe de la cardiothyréose de la
série hospitaliere de Marrakech 2004-2010

3- L’insuffisance coronarienne :

Cing patients présentaient un angor clinique.

Quatre patients ont des signes électriques d’ischémie sous épicardique, ces patients

-20 -
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n’ont pas eu de coronarographie.

On a découvert quatre cas de cardiopathie ischémiques a I’échocardiographie.

V-LES TYPES ANATOMO-CLINIQUES :

Une échographie cervicale réalisée chez tous les patients en hyperthyroidie et
en cardiothyréose , objectivant : Une prédominance des goitres multihétéronodulaires dans
les Cardiothyréoses (n=30) avec une différence significative p=0.00004.

Dans le groupe des hyperthyroidies, une prédominance de la maladie de basedow
(n=116) sans différence significative.

Les adénomes toxiques représentaient 11,11 % (n=4) dans le groupe | contre 41,66

% (n=75) avec une différence significative p < 0,0005.

13,80%

GMNH

52% M Basedow

— Adénome toxique

34,20%

Figure 09: les types anatomocliniques retrouvés dans le groupe de la cardiothyréose de la série
hospitaliere de Marrakech 2004-2010

-21 -



Les cardiothyréoses en milieu hospitalier a Marrakech | Theése N
100

W GMNH
M Basedow
L Adénome toxique

Figure10: les types anatomoclinigues retrouvés dans le groupe hyperthyroidie de la série

hospitaliere de Marrakech 2004-2010
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VI-TABLEAU RECAPITULATIF

Le tableau 03 récapitule les résultats retrouvés quant aux différentes caractéristiques

des 02 groupes étudiés, notamment démographiques, étiopathogéniques et diagnostiques.

Cardiothyréose Hyperthyroidie p
(groupel) n=58 (groupe Il) n=290
Age 45,5+13,3 ans 33,8+11,4 ans < 10-6
Sexe 1H/5F 1H/4F NS
HTAn % 8 (13,7 %) 29 (10%) NS
Diabete n % 5 (8,62 %) 4 (1,37 %) NS
GMNH n % 18 (50 %) 33 (18,33 %) <0,00004
Basedow n % 14 (38,88 %) 72 (40 %) NS
Adénome toxique n % 411,11 %) 75 (41,66 %) < 0,0005
Fréquence cardiaque 145 +£17 bpm 120 +21 bpm < 10-¢
Dyspnée stade lll/IV 28 4 < 10-6
Fibrillation auriculaire 33 0 < 10-6
Flutter auriculaire 2 0 < 10-6
BAV 2¢ degré 2 0 <10-¢
Coronaropathie 9 2 <10-6

-23-
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FEVG 35 £6,5% 65=+10% < 10-6

Tableau lll :tableau récapitulatif des différentes caractéristiques entre les groupes

cardiothyréoses et hyperthyroidie de la série hospitaliere de Marrakech 2004-2010

VII-LE TRAITEMENT

Tous les patients hospitalisés pour cardiothyréose, sont mis sous traitement médical de
la thyrotoxicose et de la cardiopathie, le traitement chirurgical a concerné 8.6% des patients
(n=5) et a consisté en une thyroidectomie totale, il n’y a pas eu de traitement par irrathérapie.

Le Néomercazole a été [’antithyroidien de synthése de choix pour tous les patients.
Le traitement symptomatique contre les effets périphériques de T3 et T4 a été un B-Bloquant
utilisé chez 96.5% des patients (n=56), a doses progressives pour les patients en insuffisance
cardiaque et a doses pleines pour le reste, les différentes classes de B-bloquants utilisés sont
indiquées dans la figure 12.

Tous les patients en insuffisance cardiaque sont hospitalisés en USIC avec monitorage
de la FC et dela pression artérielle, ils sont mis sous traitement digitalo-diurétique, et
anticoagulant a doses préventives, les IEC a doses progressives sont prescrits chez 14 patients
(24%).

Les patients en ACFA sont mis sous traitement anticoagulant a doses curatives a base
d’antivitamine k, la réduction électrique a été proposée chez 10 patients soit 30%,

apres correction de I’hyperthyroidie.

Les patients coronariens sont mis sous traitement anti-ischémique associé.

-24 -
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Nébivolol

Figure 11: répartition des B-Bloguants utilisés dans le traitement de la cardiothyréose de la série
hospitaliere de Marrakech 2004-2010

VIII-EVOLUTION ET SUlVI

Le traitement médical a été bien toléré dans tous les cas. Le séjour hospitalier a été
en moyenne de 06 jours +2.

Une régression des signes

d’insuffisance cardiaque a été obtenue dans les 04
Jours suivant I'hospitalisation, avec un ralentissement de la fréquence cardiaque. Le séjour
hospitalier a été en moyenne de 06 jours +2.

17 cas de fibrillations auriculaires parmi les 33 cas de la série soit (51%) ont repris un

rythme sinusal y compris 07 patients parmi les 10 patients traités

par cardioversion
électrique.

On a constaté une normalisation de

la FEVG dans 10 cas parmi les 13 cas de
dysfonction systolique soit (59 %).
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Aucun des 05 patients opérés n’a présenté de complications postopératoires immeédiates
03 sont en euthyroidie et 02 patients présentent une hypothyroidie post thyroidectomie.

Avec un recul de 06 mois tous les patients sont survivants.

Discussion
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|I-GENERALITES SUR L’HYPERTHROIDIE

1-Physiopathologie de I’hyperthyroidie

La compréhension de la physiopathologie de la thyrotoxicose et de ses conséquences
impose I’élucidation des mécanismes responsables d’une hyperhormonémie thyroidienne et la

connaissance des effets de ces hormones sur les différents appareils de I'organisme.

1-1-Rappel anatomo-pathologique

La thyroide est une glande endocrine située dans la région cervicale médiane
basse, formée de deux lobes reliés par un isthme, pesant entre 15 et 30 g, organisée en
follicules d'un diamétre moyen de I'ordre de 200 micromeétres (50-500) [5]. Les follicules sont
formés par des thyréocytes délimitant un espace folliculaire, ces cellules représentent plus
de 99 % des cellules de la glande et sont responsables de la synthése des hormones

thyroidiennes [6].

1-2- Structure des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes possédent une méme structure organique: la
thyronine formée par deux noyaux aromatiques reliés par un pont éther. Elles se
différencient entre elles par le nombre et la place variables des atomes d'iode qu’elles portent

[5,6].
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Figure 12: Structure des hormones thyroidiennes

1-3-Hormonosynthése

- Captation iodure par un transporteur spécifique.
- Organification iodure par le biais de la thyroperoxidase
- Incorporation iodure organifiée aux résidus thyrosil de la thyroglobuline => formation de
Mono et di-iodothyrosines
- Couplage iodothyrosines => Mono iod+tri iod = Tri-iodothyronine (T3)
=> Di iodot + di iodot = Tétra iodothyronine (T4)

La figure 11 résume les différentes étapes :
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Figure 13:Les étapes de I’lhormonosynthese

1-4-Régulation de la fonction thyroidienne

Le principal systeme de régulation est représenté par l'axe thyréotrope (figurel4). Il
est complété par un systéme d'autorégulation thyroidienne, le statut nutritionnel influence
également la fonction thyroidienne. [7]

La TSH agit a différents niveaux :

-Elle controle et stimule les différentes étapes de I’lhormono-synthése : capture de l'iode,
iodation de la thyroglobuline, pinocytose, hydrolyse de la thyroglobuline et sécrétion hormonale.
-Elle entretient le phénotype des thyréocytes en régulant I'expression et la synthése

de thyroglobuline, des pompes a iodures et de la thyropéroxydase.
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- Enfin, la TSH est un facteur de croissance pour la thyroide. [7]

L’autorégulation thyroidienne correspond a des mécanismes transitoires permettant

- un blocage de I'iodation et de la sécrétion en cas d'exces d'iode.

- une plus grande sensibilité des thyréocytes a l'action de la TSH en cas de carence en
iode.

- Enfin, la captation d’iode est d'autant plus forte et plus prolongée que la glande est pauvre

en iode et Inversement. [5,7, 8]

hypothalamus

TRH
Thyreotropin Releasing Hormone

Rétrocontréle
négatif

Anté-
hypophyse

TSH
Thyroid Stimulating Hormone

Hormones Tl\y roidiennes

Figure 4 : L'axe thyréotrope

Figure 14: L’axe thyréotrope

1-5-Action des hormones thyroidiennes :

Les hormones thyroidiennes agissent en se fixant sur les récepteurs nucléaires des

Cellules appelés (TR) x et B. Les TRx et les TRB sont exprimés dans la plupart des tissus, mais
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leur niveau d'expression varie selon les organes ; les TRx sont particulierement  abondants
dans le cerveau, les reins, les gonades, les muscles et le cceur alors que |' expression des TRp est

relativement importante dans I'hypophyse et le foie.

Les TR contiennent un domaine central de liaison a 'ADN et un domaine C-terminal
de liaison au ligand. lls se fixent sur des séquences spécifiques de I'ADN, appelées
éléments de réponse a la thyroide (TRE) situés dans les régions des promoteurs des
genes cibles. [9, 10]

Les hormones thyroidiennes se fixent avec la méme affinité sur les TRx et les
TRB. cependant, l'affinité de liaison de la T3 est 10 a 15 fois supérieure a celle de la T4, ce qui
explique sa puissance hormonale plus importante. Méme si la T4 est produite en plus
grandes quantités que la T3, les récepteurs sont surtout occupés parla T3, ce qui reflete la
conversion T4 en T3 dans les tissus périphériques, la meilleure biodisponibilité plasmatique de
la T3 et la plus grande affinité des récepteurs pour laT3.Une fois fixées sur leurs TR, les
hormones thyroidiennes induisent des modifications de conformation de leurs récepteurs qui
changent leurs interactions avec les facteurs de transcription accessoires. [10]

Les hormones thyroidiennes ont ainsi des effets multiples, par liaisonde laT3 a
son récepteur nucléaire [9], sur les divers secteurs métaboliques de I'organisme :[11,12]

-Sur le métabolisme basal: augmentation de la calorigénése et de la thermogenése
aboutissant a I’amaigrissement , la thermophobie et la perspiration cutanée.

-Sur le métabolisme glucidique : augmentation de I'absorption digestive du glucose, de
la glycogénolyse hépatique et de la néoglucogenése et diminution de la demi-vie de
I'insuline. Néanmoins [|’hyper absorption intestinale et l'augmentation de la consommation
tissulaire s’équilibrent d’ou la glycémie reste normale.

-Sur le métabolisme lipidigue : augmentation du catabolisme d’olu sont notées une

hypocholestérolémie avec augmentation des acides gras libres plasmatiques.
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-Sur le métabolisme protidique : 'augmentation du catabolisme domine et entraine
une fonte musculaire avec diminution de I’albumine plasmatique, avec comme conséquences
une amyotrophie et une asthénie musculaire.

-Sur le métabolisme hydro électrolytique : augmentation de la perfusion rénale, de la
filtration glomérulaire et de la réabsorption tubulaire d’ol une action discrétement diurétique.

-Sur le systeme nerveux : stimulation de la synthése et /ou la libération descatécholamines
avec : hyperexitabilité cérébrale et diminution du temps de contraction.

-Sur le systéeme digestif: |'hyperexcitabilit¢ gastro-intestinale est liée d’une part
a I'nyper péristaltisme, et d’autre part a ’action des catécholamines.

-Sur la fonction gonadique: augmentation de la synthése de la protéine de transport
des Stéroides sexuels( SHBG) responsable d’une diminution des taux de testostérone libre et
d’une augmentation relative de [I’'oestradiolémie libre, avec une augmentation de la
conversion périphérique d’androgenes en cestradiol libre responsables cliniquement chez la
femme, d’une spanioménorrhée et chez I’lhomme, d’une gynécomastie.

-Sur le métabolisme phosphocalcique : augmentation de la résorption osseuse entrainant une
ostéopénie, une hypercalcémie modérée, unehypercalciurie et une augmentation des PAL.
-Sur le systéeme hématopoiétique: Leucopénie et neutropénie peuvent étre observées avec

une augmentation du nombre des hématies et baisse du volume globulaire moyen.

1-6-Mécanismes de la thyrotoxicose

La thyrotoxicose peut étre due a trois mécanismes : [13, 14, 15]

-Augmentation de la synthése d’hormones thyroidiennes :

Hyperthyroidie vraie, liée a une hyperactivité de toute, ou d’une partie de la thyroide.
L’augmentation de la synthese des hormones thyroidiennes s’accompagne
d’une augmentation de la captation iodée mise en évidence par une scintigraphie a I'iode

123.
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Dans la maladie de Basedow, toutes les cellules thyroidiennes sont stimulées
par des anticorps qui activent le récepteur de la TSH : la scintigraphie montrera une captation de
I’iode sur toute la thyroide.

Dans le nodule toxique ou le GMNH, seules les cellules du (ou des nodules)
sont en hyperactivité. Par contre, les cellules du reste de la thyroide sont au repos, car elles
restent sous le controle de la TSH, qui est freinée. La scintigraphie thyroidienne montre
donc une fixation uniquement sur le (ou les) nodules.

Les thyrotoxicoses liées a une augmentation de la synthese d’hormones thyroidiennes
sont sensibles aux antithyroidiens de synthese, agissant en inhibant la TPO qui est une
enzyme limitante de la synthése des hormones thyroidiennes.

-Destruction de vésicules thyroidiennes avec libération d’hormones thyroidiennes préformées:

Dans ce cas, il n’ya pas de synthése d’hormones thyroidiennes, la thyroide ne
fonctionne pas et dans ce cas on parle uniguement de thyrotoxicose sans hyperthyroidie. La
destruction vésiculaire peut étre due a une infection virale (thyroidite subaigué), ou a un
phénomene auto-immun (thyroidites subaigués ou silencieuses, thyroidites induites par
I’interféron). Elles se rencontrent aussi dans certaines thyrotoxicoses induites par I’amiodarone.

-Administration exogéne d’hormones thyroidiennes :

Elle peut étre latrogéne (traitement par levothyroxine mal conduit), ou volontaire.
La aussi, on note une thyrotoxicose sans hyperthyroidie, la scintigraphie thyroidienne ne

montre aucune fixation, les antithyroidiens de synthése sont bien s{ir inefficaces.

lI-CGEUR ET HYPERTHYROIDIE :

1-Action des hormones thyroidiennes sur le systéme cardio-vasculaire

-33 -



Les cardiothyréoses en milieu hospitalier a Marrakech | Theése N
100

Les hormones thyroidiennes associent des effets cardiaques et vasculaires notamment
parlaT3:[16,17, 18]
-Stimulation des synthéses protéiques des cardiomyocytes, induisant ainsi en cas d’exces
une hypertrophie du muscle cardiague pouvant majorer le poids du cceur de 30 a 50 %.
-Effet inotrope : Accélération de la vitesse de contraction du myocarde par modification du
profil de synthése et de répartition des isoformes de la myosine, protéine myofibrillaire
constitutive des filaments épais de I'appareil contractile des cardiomyocytes.
-Effet lusitrope : Activation de la relaxation diastolique par majoration de la transcription du
gene de la Ca2+ ATP ase (SERCa2) du réticulum sarcoplasmique et par renforcement de son

activité en inhibant la phosphorylation de sa protéine inhibitrice. (figurel5).
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-Effets dromotrope et chronotrope : Augmentation de la densité des récepteurs adrénergiques
myocardiques B2 et surtout B1, qui représentent plus des deux tiers des récepteurs
cardiomyocytaires et des cellules du nceud sinusal.

-Baisse des résistances vasculaires systémiques jusqu’a 50% : par augmentation de la
Relaxation rapide du muscle lisse vasculaire, par libération de chaleur tissulaire ou hypoxie
tissulaire due a une augmentation de l'activité métabolique et finalement par ouverture des
shunts artério-veineux.

-Augmentation du volume sanguin total: par augmentation du volume plasmatique

et érythrocytaire.

Rapport-gratuit.com %}
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2- Les atteintes cardiaques de la cardiothyréose

Les principales manifestations cardiovasculaires rencontrées au cours de I’hyperthyroidie
sont la conjoncture des différentes anomalies secondaires a |’effet de I’hyperhormonémie sur

le coeur et les vaisseaux.

1-2-L’insuffisance cardiaque

Sa pathogénie est encore incomplétement élucidée [19, 20], elle semble résulter de
la Conjonction de plusieurs mécanismes, d’autant plus avec I'dge avancé et /ou une
cardiopathie préexistante, elle est généralement a haut débit [21].

02 hypotheses ont cours : Une hypothése vasculaire: les hormones thyroidiennes
majorent la relaxation du muscle lisse, et de ce fait diminuent les résistances vasculaires et
donc la postcharge. Cela entrainerait une redistribution du sang du secteur artériel vers
le secteur veineux, conduisant a un désamorcage de I’arbre vasculaire artériel. Avec
I’laugmentation conjointe du volume  sanguin total, le retour veineux augmente, entrainant
I’laugmentation du débit cardiaque.

Une hypothése myocardique : L'augmentation de la FC entraine une augmentation
du travail d’éjection quelle que soit la précharge (augmentation de la contractilité
myocardique, relation force-fréquence). La relaxation myocardique est elle aussi augmentée,
induisant ainsi une majoration du remplissage précoce (effet lusitropique). Cependant, la
tachycardie n’augmente pas la performance cardiaque si la précharge n’augmente pas ou au
moins reste constante, plutét elle diminue le temps de remplissage diastolique, majorant la
dépendance a la systole auriculaire.

Cet état d’hyperdébit cardiaque majoré par la relaxation myocardique accentuée ,
la tachycardie et I'inotropisme accéléré se soldent par une défaillance cardiaque. (figure 16) [19-

20-21-22]
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La défaillance cardiaque se traduit par une

tachycardie [de repos et par la survenue

de symptomes initialement a I’effort a type de dyspnée. Ces manifestations sont rattachées, au

moins en partie, a I'impossibilité pour le coeur de répondre aux

besoins supplémentaires

engendrés par I’exercice notamment par le biais d’'un accroissement de la FC et d’'une baisse

des RVS [22-23-24]
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Figure 16:Action des hormone thyroidiennes sur le systeme cardio-vasculaire

Le tableau IV objective les parameétres cardiovasculaires selon le statut thyroidien [22]

Tableau IV : paramétres cardiovasculaires selon le statut thyroidien

paramétres cardiovasculaires Euthyroidie Hyperthyroidie
Fréquence cardiaque (/min) 72-84 88-130
Fraction d’éjection (%) 50-60 >60
Temps de relaxation isovolumique (ms) 60-80 25-40
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Résistances vasculaires systémiques (dyn.s/cm-5) 1500-1700 700-1200
Volume sanguin (% de la normale) 100 105,5
Débit cardiaque (I/mn) 4-6 >7

2-2- Les troubles du rythme :

Les hormones thyroidiennes facilitent la conduction et raccourcissent la durée du
potentiel d’action, a la fois aux étages atrial et ventriculaire.

En effet la T3 modifie la synthése et [|’expression de certains canaux potassiques
et calciques des cardiomyocytes situés d’une part au niveau des veines pulmonaires (sources
de foyers ectopiques arythmogénes [25] et d’autre part au niveau des oreillettes
entrainant un raccourcissement de la période réfractaire favorisant des phénomeénes de
réentrée intra-auriculaire [26]. La T3 modifie également ’expression de ces canaux au niveau
ventriculaire mais de facon qualitativement et quantitativement différente, ceci expliquant
peut-étre la plus grande susceptibilité du tissu auriculaire aux troubles du rythme en cas
d’hyperthyroidie [27]. La fibrillation auriculaire se trouve étre le trouble de rythme le plus

fréquent.

2-3-L’insuffisance coronaire

L’hyperthyroidie ne crée pas de lésions des artéres coronaires, cependant, elle
peut démasquer une insuffisance coronarienne méconnue chez un sujet agé, souvent en AC/FA
[28]. Elle entraine un état d’hyperconsommation en O2 des cellules myocardiques, en raison
de la tachycardie et de I’élévation de la précharge, I’angor peut en étre la manifestation, parfois

sur coronaires saines. [29]

2-4-Les troubles de la conduction
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lls restent de mécanisme obscur car les études expérimentales ont montré que
I’hyperthyroidie entraine un raccourcissement des périodes réfractaires et de la conduction

(30]
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2-5-Les valvulopathies

Le prolapsus valvulaire mitral est associé a I’hyperthyroidie dans un tiers des cas surtout
au cours de la maladie de Basedow , ceci s’expliquerait par la présence d’un terrain
génétique commun a ces deux affections. Sa physiopathologie est mal expliquée et
associerait des modifications organiques (rupture de cordages, dépot de glycosaminoglycanes)
comme c’est le cas dans d’autres sites (région rétro-orbitaire et pré tibiale, et des processus
fonctionnels (dysfonctionnement des muscles papillaires, retentissement des modifications
hémodynamiques détaillées précédemment comme I’élévation du débit cardiaque, la tachycardie,
la FA. 1l en résulte un prolapsus de la valve mitrale épaissie (> 5 mm) dans l'oreillette gauche

[31].

[II-FREQUENCE DE LA CARDIOTHYREOSE

En Afrique, peu de travaux ont été consacrés aux cardiothyréoses [32]

C’est une pathologie qui a été longtemps considérée comme rare. Les travaux de
la littérature ont rapporté des prévalences variables de 0.76% a 60%. [33-35-36]

Notre étude rejoint ces données indiquant une prévalence de la cardiothyréose a
16.6%
proche de celle retrouvée chez Nkoua et al. De 12.6% parmi 158 hyperthyroidies [33]. Wade
et al. [34] Ont trouvé 10.52%, alors que Heulin et al. [37] on trouvé 60% dans une étude
faite sur 548 hyperthyroidies. D’autre part, lokrou et al. [35] et Niakara et al. [32] ont trouvé
des taux plus bas de 0.76% et 1.77%. Ceci pourrait s’expliquer par I’endémicité du goitre au
sud du Maroc et par la plus grande disponibilité du dosage des hormones thyroidiennes,
dans notre pratique actuelle. Le tableau 05 compare nos résultats avec ceux trouvés dans la

littérature :
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tableau V : fréqguence des cardiothyréoses dans la série hospitaliere 2004-2010 en comparaison
avec la littérature

Auteur -Année et pays Nombre de malades recrutés Fréquence

Lokrou et al. [35] n=07 0.76%
Abidjan -1992

Niakara et al. [32] n=61 1.77%

Ouagadougou-2004

Vlacke et al. [70] n=14 20%
Pays bas-1987

Heulin et al. [37] n=25 60%
Belgique-1983

Wade et al. [34] n=16 10.52%
Sénégal-1999

Nkoua et al. [33] n=20 12.6%
Congo-2000
Notre série n=58 16.6%

IV-LES PARTICULARITES DIAGNOSTIQUES

1-Les aspects démographiques

Le sexe féminin est dominant chez la plupart des auteurs: 72,72% au Sénégal [34],
85% pour Moustaghfir et al. a Rabat [38], 100% dans [I’étude de Nkoua et al. au Congo,
78,7% a Ouagadougou [33], 82.8% dans I'étude de Koate et al.[39] et 83,33% dans notre
série, ceci s’expliquerait par la prédominance féminine  déja nette dans les
hyperthyroidies.

De facon unanime, I’dge moyen est « l'adulte jeune » dans toutes les données

africaines.
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Il est de 44 ans pour Thiam et al. [40] a Dakar, 48 ans et trois mois pour Wade
et al. au Sénégal [34],43+12,5 ans pour Nkoua et al. [33] au Congo, les données de notre série

rejoignent en effet la littérature.

2-Les aspects cliniques :

Le diagnostic de cardiothyréose a pu étre établi sur I’association : d’une hyperthyroidie,
reconnue sur des arguments cliniques et biologiques, a des manifestations cardiaques.
Une cardiopathie sous-jacente semble étre non obligatoire pour avoir une
cardiothyréose.
En effet, la thyrotoxicose seule peut étre a I'origine d’une atteinte cardiaque spécifique [41-

42]

2-1-Les manifestations cardio-vasculaires

A -L’insuffisance cardiaque

L’insuffisance cardiaque est présente dans 75% des cas des présentations cliniques
de cardiothyréose dans notre série ; mais elle reste une  complication rare des
hyperthyroidies seulement 6% des patients avant 50 ans [43], mais sa fréquence est majorée
par I’age, la durée de I’hyperthyroidie et une cardiopathie préexistante. Le tableau est celui
d’une insuffisance cardiaque globale d’emblée ou a prédominance droite avec cedemes des
membres inférieurs qui peuvent masquer 'amaigrissement inhérent a I’hyperthyroidie [44].

Nous n’avons pas trouvé de relation entre I'dge et la présence d’une
insuffisance Cardiaque 59% chez les patients >55 ans et 18% chez les sujets <55 ans, par
contre dans la série de NKOUA et al [33]. 39% de cas d’insuffisance cardiaque chez le sujet agé
et seulement 6.4% chez le sujet< 50ans.

En revanche, la fibrillation auriculaire (FA) est fréguemment associée a une

insuffisance Cardiaque dans notre étude, résultat compatible avec la majorité des séries de la

FaT3
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littérature [34-45-46]. Une cardiopathie sous—jacente n’est pas obligatoire pour avoir une
insuffisance cardiaque dans la cardiothyréose. La thyrotoxicose peut a elle seule se révéler
méme par une CMD [47], I'insuffisance cardiague est a bas débit dans ces cas [48]. Une
revue récente des cas publiés de cardiomyopathies liés a une hyperthyroidie montre que le
traitement peut significativement améliorer la FEVG (de 29 a 58%) [49-50-51]
L'échocardiographie devrait étre systématique en cas de thyrotoxicose, afin de

détecter cette atteinte myocardique latente et d’en suivre I’évolution [52-53].

B -Les troubles du rythme et de conduction

La fibrillation auriculaire représente le trouble du rythme le plus fréquent. Parfois
révélatrice de I’hyperthyroidie, elle est présente dans 9 a 22 % des cas, comparée a 0,4 % dans
une population générale [54]. Dans notre série sa prévalence est de 57% .Rare avant 40 ans, sa
fréquence augmente avec I’dge, pouvant atteindre 25 % au-dela de 60 ans. Elle est également
majorée en cas de cardiopathie préexistante et d’hypersécrétion préférentielle de T3. Le retour
spontané en rythme sinusal lors de la correction de I’hyperthyroidie est habituel avant 60 ans
chez des patients sans cardiopathie sous—jacente et dont I’hyperthyroidie a été de courte durée.
Sa persistance au-dela de03 mois doit inciter a recourir a une cardioversion électrique aprés
échec du traitement pharmacologique. Le risque emboligéne, cérébral en particulier, est
important, de I’ordre de15 % [55]. Plusieurs facteurs expliquent la majoration de ce risque chez
I’hyperthyroidien : insuffisance cardiaque congestive, HTA préexistante, antécédents
thromboemboliques, dilatation de I'oreillette gauche, insuffisance ventriculaire gauche. Ce
risque semble important lors du retour en rythme sinusal, mais également ultérieurement,
rendant nécessaire la poursuite du traitement anticoagulant pendant plusieurs mois. Les acces
de tachycardie sinusale et les extrasystoles ventriculaires, fréquentes lors de la phase active de
la maladie, sont réversibles sous traitement. Le flutter auriculaire est plus rare et la tachycardie

de Bouveret exceptionnelle.
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Les BAV du premier degré sont présents dans 10 % des cas environ et réversibles lors du
retour a I'euthyroidie, les BAV du deuxieme et troisieme degré sont exceptionnels [56], en effet

dans notre série, seuls 02 cas de BAV sont retrouvés.

C -L’insuffisance coronarienne

Si I’hyperthyroidie ne crée pas de lésions des artéres coronaires, elle peut aggraver
ou _démasquer une insuffisance coronarienne méconnue chez un sujet agé, souvent en
arythmie compléte par fibrillation auriculaire. Occasionnellement, un angor peut survenir chez
des sujets a coronaires saines. L’infarctus du myocarde est exceptionnel chez le sujet

jeune, indemne de cardiopathie sous-jacente. [52]

V- LES ENTITES ETIOLOGIQUES

La répartition de nos cas de cardiothyréose par variétés étiopathogéniques a été
bien conforme aux données acquises [33-34-35-37], elle confirme la prédominance du
GMNH et la participation proportionnellement faible de la maladie de basedow.

Le tableau 06 compare nos résultats a ceux de la littérature.

Tableau VI : répartition étiopathogénique de la cardiothyréose selon les séries

Formes GMNH Maladie de BASEDOW Adénome toxique
étiopathogéniques
Lokrou et al. [35] 60% 23% 11%
Wade et al. [34] 41% 33% 18%
Nkoua et al. [33] 52% 15% 22%
Heulin et al. [37] 35% 12% 41%
Notre série 52% 34.2% 13.8%
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VI- LES ASPECTS THERAPEUTIQUES

1-Le but

Le traitement de la cardiothyréose repose essentiellement sur un retour le plus rapide
possible a I'euthyroidie. Il a plusieurs objectifs :

e Diminuer le taux circulant d’hormones thyroidiennes
e Antagoniser leur action périphérique
e Traiter les défaillances systémiques

Actuellement il n’ y a aucun traitement de I’hyperthyroidie dont le délai d’efficacité
soit
inférieur a 02 semaines, il faut donc parallélement traiter efficacement la cardiothyréose

[57]

2-les moyens :

1-2-Le traitement étiologique

A- Les antithyroidiens de synthése

Ces médicaments bloquent I'organification de I'iode au sein de la thyroide et sont de
ce fait les substances de premier choix [58]. Le PTU est préféré aux autres, car il
bloquerait de surcroit la conversion périphérique de T4 en T3.lls ne sont administrés
que par voie orale.

Les doses recommandées sont : PTU 200-250 mg toutes les six heures ou le
carbimazole 20 mg toutes les six heures. Ce traitement permet habituellement de contréler
I’hyperthyroidie chez 90 % des patients en quelques semaines [59].

Les effets secondaires sont rares mais notables : agranulocytose (0,1-0,5

%),hépatotoxicité (0,1 a 1 %), polyarthrite (1-2 %), vascularite induite [58-59]. Il est
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recommandé d’y associer de I'iode non-radioactive afin d’éviter un relargage d’hormones
thyroidiennes : solution lugol dix gouttes trois fois par jour.
Dans notre série, tous les patients ont été mis sous ATS conformément aux données de

la littérature [58-60].

B -Iode radioactive

Il s’agit d’un traitement efficace chez les patients atteints de la maladie de Basedow et
le GMNH permettant de controler I’hyperthyroidie chez 80-90 % des patients en huit semaines
[61-62]. |l existe une contre-indication relative a ce traitement chez [I'enfant et
I’adolescent, et absolue chez la femme enceinte ou allaitant.

L’association de lithium (900 mg/j, six jours de suite des I’administration de I'iode)
permet de controler plus rapidement I’hyperthyroidie.

Dans notre série, le traitement par irrathérapie n’a pas été utilisé.
C- Chirurgie

Une thyroidectomie totale ou subtotale peut étre parfois nécessaire. C’est le traitement
de choix de la thyrotoxicose liée au goitre toxique qui reste habituellement réfractaire au
traitement médical combinant ATS et B-bloquants [63]. Il s’agit d’une chirurgie a haut
risque chez les patients 4agés ayant des comorbidités notamment cardiovasculaires, Par
ailleurs, un risque d’hypoparathyroidie et de lésions récurrentielles es noté dans 1 a 2 % des

cas.
Rapport gratuit.com @

2-2-Le traitement symptomatique
A-f-bloquants

Ils permettent de bloquer les effets périphériques de T3 et T4. Le propranolol est la

molécule la plus utilisée. Actuellement, de nombreux B- bloquants ont été utilisés avec une

efficacité qui semble identique a celle du propanolol [64].
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Les B_bloquants diminuent la tachycardie, sans altérer I'inotropisme positif lié aux
hormones thyroidiennes. L’'insuffisance cardiaque de la cardiothyréose n’est pas une contre-
indication aux B-bloquants, ils peuvent cependant aggraver l'insuffisance cardiaque chez le
sujet agé et/ou avec cardiopathie sous-jacente, ou dans certaines circonstances telles la
chirurgie thyroidienne [65]. Les b-bloquants doivent étre initiés a dose faible progressivement
croissante a distance d’une décompensation aigue, ils améliorent significativement la tolérance a
’effort qui se normalisera complétement avec le retour a I'euthyroidie. Les bétabloquants

cardiosélectifs apparaissent équivalents a des produits plus anciens et non cardiosélectifs. [66].

B- Digitaliques
Bien que la fibrillation auriculaire de la thyrotoxicose soit classiquement résistante
aux digitaliques, leur utilisation, en association aux B-bloquants, est parfois nécessaire

pour la controler [64].

C- Anticoagulants

En cas de fibrillation auriculaire le traitement anticoagulant s’impose, les AVK sont
le traitement de choix, ils seront maintenus au moins 03 mois apres le retour en rythme

sinusal et long cours fonction du risque thromboembolique [67].

D- Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion
lIs sont indiqués en premiere intention en cas d’insuffisance cardiaque que les
patients soient ou hon symptomatique a dose maximale supportée.
Les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il sont indiqués en cas d’intolérance

au IEC ou en association.
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E- Les diurétiques

Les diurétiques de I'anse ont indispensables ainsi que les mesures habituelles de repos,
régime désodé et restriction hydrique en présence de signes congestifs.

Les antagonistes des récepteurs de I'aldostérone (spironolactone) sont indiqués en cas
de dyspnée stade lll/IV de la NYHA, sous surveillance biologique stricte (risque d’insuffisance

rénale ou d’hyperkaliémie).

F- Support hémodynamique

Il est parfois nécessaire en cas de défaillance cardiaque sévére [68].
L’indication d’un support hémodynamique par ballon de contre-pulsion intra-aortique

[69] peut étre discuté dans des centres spécialisés.

3-Les indications

Le traitement vise a corriger prioritairement I’hyperthyroidie.

En cas d’insuffisance cardiaque: IEC et ou ARAIl associés au traitement diurétique
et B-bloquant a doses progressives.

Pour le traitement des troubles de rythme sans insuffisance cardiaque, les b-
bloquants constituent le traitement de choix. S’ils ne permettent pas le retour en rythme
sinusal apreés le retour en euthyroidie, le recours a la cardioversion électrique peut s’avérer
nécessaire.

Le traitement de I'insuffisance coronaire est fonction du stade de la maladie coronaire :

les b-bloquants, antiagrégants plaquettaires et IEC sont les médicaments de base.
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VII-_LES ASPECTS PRONOSTIQUES

L’évolution de la cardiothyréose est conditionnée par le retour a I'euthyroidie [70].

En effet, ce retour permet la correction des anomalies cardiagues secondaires a
la dysthyroidie.

Non traitée, La mortalité de la cardiothyréose est évaluée a 20-30% méme chez des
sujets jeunes et sans comorbidités [71]

La thyroidectomie totale garantit un retour rapide a I'euthyroidie, mais n’est pas
sans risques, une hypothyroidie et/ou une paralysie récurrentielle peuvent étre notées, dans
notre série 02 patients ont présentés une hypothyroidie post-opératoire [72]

Le retour et la persistance en rythme sinusal en cas de fibrillation auriculaire est un indice

de bon pronostic. [73].
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Conclusion
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La cardiothyréose est une affection relativement fréquente au sud du Maroc et peut

survenir chez des sujets tres jeunes.

Les données épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de cette étude cas-témoins

corroborent dans la majorité, celles de la littérature africaine.

La cardiopathie sous-jacente et/ou un age avancé ne sont pas constamment retrouvés

chez nos patients en insuffisance cardiaque au contraire des séries européennes.

Notre étude souligne la place prépondérante du goitre multi hétéro nodulaire comme
étiologie essentielle de la cardiothyréose, tandis que la maladie de Basedow est plus en rapport

avec les hyperthyroidies sans atteinte cardiaque.

Cette étude nous a permis également d’objectiver le role de la fibrillation auriculaire dans
la survenue de I'insuffisance cardiaque de la cardiothyréose, d’ou, une prise en charge précoce

de ce trouble du rythme doit étre un élément important du Traitement.

Le pronostic des cardiothyréoses reste cependant étroitement lié a une prise en charge

correcte de I'hyperthyroidie, et au mieux la prévention de ses complications.
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RESUME

Les cardiothyréoses sont réputées rares en Afrique et donc souvent méconnues, il s’agit d’une
complication assez redoutable de I’hyperthyroidie. Le but de ce travail a été d’en évaluer la
fréquence, les données démographiques, les particularités diagnostiques, les aspects

étiologiques parmi les hyperthyroidies.

En six ans, d’Aout 2004 a Aout 2010, 58 cardiothyréoses (groupe ) ont été colligées ainsi que
290 cas d’hyperthyroidie (groupe Il) dans les services de cardiologie et d’endocrinologie des 03
centres hospitaliers de Marrakech, avec une fréquence des cardiothyréoses estimée a 16.6%.

L’age moyen était respectivement de 45.5 +=13.3 ans versus 33.8 £11.4 ans (p<10-6).

Les cardiothyréoses ont compliqué essentiellement un goitre multi-hétéronodulaire (n =30,
52%), tandis que la cause principale des hyperthyroidies du groupe Il était 'adénome toxique
(n=122,42%). Le tableau clinique des cardiothyréoses était dominé par I'insuffisance cardiaque
dans 44 cas (75 %) et la fibrillation auriculaire persistante dans 33 cas (57 %). L’insuffisance
coronaire est survenue dans 05 cas, les extrasystoles ventriculaires (trigéminisme) dans 02 cas,
un flutter auriculaire dans 02 cas, un bloc auriculo-ventriculaire deuxiéme degré dans 02 cas,
une myocardiopathie dilatée dans dix cas (19 %), une insuffisance mitrale importante dans 02
cas. Ce travail a confirmé la fréquence relative des cardiothyréoses, la place proportionnellement
faible de la maladie de Basedow parmi les causes, et I'importance des cardiopathies associées a

I’hyperthyroidie.
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ABSTRACT

Cardiothyrotoxicosis is underdiagnosed because of its low occurrence in series from Africa.
The aim of this study was to assess the incidence, the demographic data, the diagnostic

features, etiological aspects of cardiothyrotoxicosis among hyperthyroidy.

Fifty-eight patients with cardiothyrotoxicosis (group I) gathered during a period of six years
were analyzed, as well as 290 hyperthyroidy cases (group Il) in cardiology and endocrinology

departments in 03 hospitals of Marrakech.

Cardiothyrotoxicosis was observed with an incidence of 16.6%. The mean age was respectively
of 45.5+13.3 versus 33.8+11.4 vyears (p<10-6). Cardiothyrotoxicosis was related to
multinodular goiters (30cases, 52%), while the principal cause of hyperthyroidy was toxic
adenoma (122 cases, 42%). The clinical profiles of cardiothyrotoxicosis were dominated by heart
failure in 44 cases (75%) and atrial fibrillation in 33 cases (57%). The other modes of presentation
were: The atrial flutter in 02 cases, ventricular extrasystoli (trigeminism) in 02 cases, second
auriculoventricular block in 02 cases, dilated myocardiopathy in 10 cases, coronary heart disease

occurred in 05 cases and severe mitral regurgitation in 02 cases.

This study confirms the relative frequency of cardiothyreosis, the proportionally weak place
of Basedow disease among hyperthyroidy’s causes, and role of associated cardiac disease to the

hyperthyroidy.
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>

-Nom :

- Sexe

Fiche d’exploitation

EPIDEMIOLOGIE :

-Origine géographique :

-Niveau socio-économique :

>

CLINIQUE :
v ATCDS :

-Cardio-vx :

-Endoc

rinologiques :

-Autres :

v" Signes fonctionnels :

-Relatifs a I’hyperthyroidie :

O 0OoOoaoa0o

Amaigrissement
Irritabilité
Tremblement
Sueurs

Diarrhée

-Prénom :

- Age :
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-57 -


LENOVO
Stamp


Les cardiothyréoses en milieu hospitalier a Marrakech | Thése N
100

O Céphalée
O Asthénie

-Relatifs a I'atteinte cardiaque :

Dyspnée -Stade :
Palpitation
Angor

O OoOoaog

Syncope

v" Signes physiques :

O

Tachycardie
TA> 140/90mmhg

O

B1-B2 irréguliers
Souffle cardiaque -compatible avec :

Assourdissement des BDC

Signes d’HTAP

Thrill

Moiteur des mains

Ophtalmopathie

Goitre -Vasculaire :

O0OO0ODO0ODO0ODO0ODO0ODO0oOaoOano

Signe du tabouret

» EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A-Dosage biologique :

v" TSHus :
v T3
v T4
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AR NEENEEN

Calcémie :
Kaliémie :
Bilan lipidique :
Hémoglobine :

B- ECG :

O O

I [ I I O o B

O

RRS

Tachycardie : sinusale : tachysystolie :
Jonctionnelle : Ventriculaire :

Fibrillation auriculaire

Flutter auriculaire

BAV : 1ler degré : 2¢ degré : 3e degré :
Hypertrophie auriculaire :  droite : gauche :
Hypertrophie ventriculaire : droite : gauche :
Extrasystoles : auriculaires : jonctionnelles :

Ventriculaires :
Bigéminées :  trigéminées :  quadrigéminées :  doublets : triplets :
Onde Q de nécrose

Troubles de la repolarisation

C- Radiographie du thorax :

v RCT:

D- Echocardiographie :

DTS VG :
DTD VG :
FE VG :
DTS VD :
DTDVD :
TAPSE :
D OG:
DOD:

D N N N N N N D N N
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Contraction segmentaire :
Profil mitral :

Valve mitrale :

Valve aortique :

Valve tricuspide :

PAPS :

AN N N N

E- Echographie cervicale : . ...,

> ETIOLOGIES DE L’HYPERTHYROIDIE :
O Maladie de basedow
Adénome toxique

O
O Goitre multi-hétéro-nodulaire
O

B- Traitement :
v" De la thyrotoxicose :
v' Carbimazole
v' Chirurgie
v Irrathérapie
v" De la cardiopathie :
O B-bloquant:
Digitalique :
Anticoagulant :
Cardioversion électrique :
Diurétiques :
IEC :

Support aminé :

O0Oo0OoOoaoao

> PRONOSTIC :
O Stabilisation :
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O Amélioration :

O Complication :
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