
Risques :

• Chez la mère : fausse couche, pré-éclampsie,

accouchement prématuré, petits poids de

naissance, insuffisance cardiaque 1,2,3

• Chez le fœtus : baisse du QI ?, traits

autistiques ?, hyperactivité ? 4,5

Diagnostic de l’hyperthyroïdie

• Normes en fonction du trimestre

• TSH effondrée et T4L élevée

Importance du diagnostic étiologique

Hyperthyroïdie pendant la grossesse : 

2% biologique / 0,2% clinique 

Introduction

L’hyperthyroïdie gestationnelle familiale, 

Quand y penser et comment la prendre en charge ?
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Thyrotoxicose gestationnelle transitoire

Maladie de Basedow

Adénome toxique

Thyroïdite

Grossesse molaire

Hyperthyroïdie gestationnelle familiale

90%

< 10%

Rare
Exceptionnelle
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Discussion / Conclusion

En 1998, P. Rodien et al. ont décrit le cas d’une

patiente ayant présenté une hyperthyroïdie marquée

associée à un hyperemesis gravidarum tout au long

de ses deux grossesses. Le séquençage du gène du

récepteur de la TSH (rTSH) avait retrouvé une

mutation hétérozygote de la lysine 183 en arginine

responsable d’une hypersensibilité à l’hCG, sans

modification de la sensibilité à la TSH 6.

Cas Clinique

En 2016, le cas d’une patiente présentant le même

tableau clinique est publié, compliqué d’une pré-

éclampsie. Une mutation hétérozygote de la même

lysine 183, cette fois-ci en asparagine : K183N a été

mise en évidence 7.

Pour sa grossesse suivante, cette patiente a

consulté à 7 SA pour asthénie, tachycardie,

vomissements et perte de 8kg en un mois.

Biologie : TSH indosable, T4L> 100 pmol/L (12-22

pmol/L) et T3L> 46 pmol/L (3,1-6,8 pmol/L).

Anticorps anti-rTSH négatifs. hCG normaux pour

le terme.

Echographie thyroïdienne: goitre homogène sans

hypervascularisation ni nodule.

Echographie pelvienne: grossesse intra-utérine

mono-fœtale.
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Semaines d'aménorrhées (SA)

Evolution Pondérale : 

Echographie fœtale : surveillée mensuellement à partir 

de 20 SA : pas de signe de dysthyroïdie fœtale.

33 SA+ 5 : Pré-éclampsie : césarienne en urgence

Naissance d’une fille pesant 1820g. Bilan thyroïdien

normal à 3 jours de vie avec TSH à 8,9mUI/L, T3 à 3,8

pmol/L et T4 22,2 pmol/L. Depuis, la patiente est

perdue de vue.
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• Pathologie extrêmement rare et probablement sous-

diagnostiquée.

• Savoir y penser en cas d’hyperthyroïdie +/-

hyperemesis persistant au delà de 14 semaines

de grossesse avec un taux d’hCG normal pour le

terme et des anticorps anti-rTSH négatifs.

• Traiter par anti-thyroidiens de synthèse à chaque

grossesse jusqu’à l’accouchement.

• Surveillance fœtale dès 20 semaines d’aménorrhée.

• Dépistage des apparentés

• Cause des vomissements marqués et persistants mal

comprise.

Hypothèse: Hypersensibilité du rTSH hypothalamique à

l’hCG entrainant des vomissements d’origine centrale 7.
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Traitement : PTU à fortes doses, propranolol, 

oxazépam et métoclopramide.


