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INTRODUCTION 
L’hyperthyroïdie néonatale est une pathologie rare, le 
plus souvent secondaire à une maladie de Basedow 
maternelle. Environ 0,2% des femmes enceintes ont 
une maladie de Basedow et, parmi celles-ci, 1 à 2% de 
leurs nouveau-nés présentent une hyperthyroïdie à la 
naissance (1). C’est une urgence diagnostique et théra-
peutique du fait des complications cardiaques et des 
séquelles neurologiques qu’elle peut engendrer (2). Si 
les antécédents maternels ne sont pas connus, le dia-
gnostic peut être difficile et la mise en route du trai-
tement retardé. Nous rapportons l’observation d’une 
hyperthyroïdie néonatale secondaire à une maladie de 
Basedow maternelle traitée par l’irathérapie afin de is-
cuter la difficulté de prise en charge de cette pathologie.

OBSERVATION 
Il s’agissait d’un nouveau-né de sexe masculin issu 
d’un mariage non consanguin. La mère avait 41 ans, 
deuxième geste deuxième pare et aux antécédents 
d’hypothyroïdie sous traitement hormonal substitutif 
depuis 15 ans. Cette grossesse était mal suivie compli-
quée d’une hypertension gravidique. L’accouchement 
était à 36 semaines d’aménorrhée (SA) par césarienne 
pour une tachycardie fœtale. L’adaptation à la vie extra 
utérine était bonne. Le nouveau-né avait une hypotro-
phie à périmètre crânien conservé (poids = 2200g soit 
<10ème percentile ; taille = 47cm soit 25ème percentile 
; périmètre crânien = 31,5cm 25ème percentile). L’en-
fant a été hospitalisé à la naissance pour une détresse 
respiratoire néonatale transitoire. Le bilan infectieux 
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RÉSUMÉ 
La maladie de Basedow expose au risque thyrotoxicose fœtale ou néonatale. Lorsqu’elle est connue avant la 
grossesse, justifie une surveillance bien établie du fœtus et du nouveau-né permettant ainsi une prise en charge 
précoce et adaptée. Nous rapportons l’observation d’une hyperthyroïdie néonatale secondaire à une maladie de 
Basedow maternelle traitée par l’irathérapie afin de discuter la difficulté de prise en charge de cette pathologie. Le 
néonatologiste doit savoir évoquer cette pathologie thyroïdienne même en cas de maladie thyroïdienne mater-
nelle guérie du fait du risque de complications cardiaques et des séquelles neurologiques. 
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ABSTRACT 
Graves' disease poses a risk of fetal or neonatal thyrotoxicosis. When known before pregnancy, justifies well-es-
tablished monitoring of the fetus and newborn, thus allowing early and appropriate management. We report the 
case of neonatal hyperthyroidism secondary to maternal Graves' disease treated with iratherapy in order to discuss 
the difficulty of management of this pathology. The neonatologist must be able to evoke this thyroid pathology 
even in the event of cured maternal thyroid disease due to the risk of cardiac complications and neurological sequelae.
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était négatif. Au cours de l’hospitalisation, il avait pré-
senté une tachycardie sinusale isolée qui a spontané-
ment régressé. En absence de signes de dysthyroïdie 
et compte tenu de l’évolution favorable, le nouveau-né 
est rentré à son domicile à J5 de vie après un bilan thy-
roïdien. Revu au quinzième jour de vie à la consulta-
tion externe, l’enfant était excitable avec un bon tonus 
axial et périphérique, un bon réflexe de succion et une 
fontanelle antérieure normo tendue. Il avait des yeux 
globuleux avec éclat du regard et une  tachycardie à 
196 battements/min. Par ailleurs, l’examen du cou n’a 
pas objectivé un goitre palpable et le reste de l’examen 
cardiovasculaire était sans anomalies. L’électrocardio-
gramme avait objectivé une tachycardie sinusale avec 
des extrasystoles auriculaires et ventriculaires. Le ta-
bleau clinique avait fait suspecter une hyperthyroïdie 
néonatale. Le diagnostic a été confirmé par un taux de 
la thyroxine libre (FT4) extrêmement élevé (78 pmol/L ; 
normale = 8 - 18) et un taux de thyréostimuline (TSH) 
effondré (< 0,001µUI/L ; normale = 0,25 - 4). L’écho-
graphie thyroïdienne était normale. L’origine auto-im-
mune a été rapidement confirmée par la présence 
d’anticorps anti-récepteurs de la TSH (TRAK) chez le 
nouveau-né. Le nouveau-né a bénéficié d’un traite-
ment à base du thiamazole (0,5mg/kg/jour en 2 prises) 
en association avec le propranolol (2 mg/kg/jour en 3 
prises).  L’évolution était rapidement favorable avec 
disparition des signes cliniques au bout de 48 heures 
permettant d’arrêter le propanolol au bout de 3 jours. 
La surveillance hématologique n’a pas mis en évidence 
de neutropénie. La normalisation du bilan thyroïdien 
et la disparition des anticorps TRAK nous a permis 
d’arrêter du traitement au bout de deux mois. Après 
un recul de 4 ans, l’enfant avait une bonne croissance 
staturopondérale et un développement psychomoteur 
normal. L’anamnèse maternelle rétrospective a révélé 
une maladie de Basedow maternelle antérieure traitée 
depuis quinze ans par l’iode isotopique. Depuis lors, 
la mère est sous traitement substitutif par hormones 
thyroïdiennes pour hypothyroïdie iatrogène. Son der-
nier bilan thyroïdien fait 3 mois avant l’accouchement a 
montré une FT4 à 12.43 pmol/L et une TSH = 6µUI/ml. 
Le dosage des TRAK n’a pas été fait chez la mère. La 
recherche d’anticorps anti-thyroglobuline et anti-thy-
ro-peroxydase s’est avérée négative chez la mère et le 
nouveau-né alors que

DISCUSSION 
L’hyperthyroïdie néonatale peut être la conséquence 
de deux pathologies bien distinctes. La première est 
d’origine auto-immune, c’est la maladie de Basedow. 
La seconde, beaucoup plus rare, est liée à des anoma-
lies du récepteur de la TSH à type de mutation activa-
trice de novo et est responsable d’une hyperthyroïdie 
congénitale, permanente, non familiale et génétique-
ment déterminée par augmentation de la sécrétion 
d’hormones thyroïdiennes en l’absence d’anticorps au-
to-immuns (3). 
En cas de maladie de Basedow, l’état d’hyperthyroïdie 
néonatale est dû au passage transplacentaire des an-
ticorps maternels qui stimulent la thyroïde fœtale en 

se liant au récepteur de la TSH : thyroid stimuling im-
munoglobulin (TSI) ou thyrotropin receptor stimulating 
antibodies (TRAB). Ce risque persiste même après une 
thyroïdectomie ou une guérison maternelle, car elle 
peut être encore productrice d’anticorps potentielle-
ment responsables de thyrotoxicose fœtale ou néona-
tale (4,5). 
Lorsque le diagnostic de maladie de Basedow est mé-
connu, il peut retarder le diagnostic de thyrotoxicose 
néonatale comme dans notre observation. En fait, la 
mère de notre patient a antérieurement été traitée par 
l’iode radioactif pour une maladie de Basedow, mais 
présentant toujours, des années plus tard des anti-
corps pouvant dès lors être transmis au fœtus (5). Le 
suivi de la grossesse était irrégulier, ce qui expliquer la 
méconnaissance de la dysthyroïdie.  Ceci traduit sans 
doute le manque de sensibilisation de la mère aux 
risques auxquels elle est exposée ainsi que son fœtus 
en l’absence de traitement. Il est nécessaire d’établir 
une parfaite communication entre les différents inter-
venants (obstétricien, endocrinologue et néonatolo-
giste) et la mère dès le début de la grossesse ou mieux, 
avant la conception, afin d’assurer un suivi optimal de 
cette grossesse à risque.
Le suivi de la grossesse chez la femme enceinte ayant 
une maladie de Basedow doit commencer le plus pré-
cocement possible non seulement du fait des risques 
encourus par la mère : insuffisance cardiaque, avorte-
ment, prééclampsie (6), mais aussi pour le fœtus : pré-
maturité, retard de croissance intra-utérin, hyperthy-
roïdie fœtale et néonatale (2). 
Ainsi, toute femme enceinte qui a des antécédents 
même lointains de maladie de Basedow doit bénéficier 
d’une recherche répétée des anticorps anti-récepteurs 
de la TSH (TRAK). Il est recommandé de faire un dosage 
des TRAK entre 20 et 24 SA et un dosage régulier de la 
TSH et de FT4 toutes les 2 à 6 semaines. Si le taux des 
TRAK est plus que 3 fois de la normale, une surveillance 
rapprochée de la fréquence cardiaque, de la croissance, 
de la quantité du liquide amniotique, d’un éventuel goi-
tre fœtal…par une échographie s’impose (7). 
À la naissance, une évaluation minutieuse et une sur-
veillance de tout nouveau-né de mère atteinte de ma-
ladie de Basedow doivent être effectués. Le dépistage 
de l’hyperthyroïdie néonatale doit être fait systémati-
quement par le dosage de la TSH, FT4, FT3 et TRAK au 
niveau sang du cordon et dans les premières 48 heures 
de vie. Ces dosages reflètent la fonction thyroïdienne 
fœtale, mais en cas de franche anomalie de la TSH, une 
vigilance clinique et biologique néonatale accrue s’im-
pose. En cas de positivité des TRAK, un bilan compre-
nant FT4 et TSH doit être réalisé entre le 3ème et le 
5ème jour de vie (2,8). Par ailleurs, un contrôle du bilan 
thyroïdien entre le 10ème et le 14ème jour est néces-
saire car cette hyperthyroïdie peut manquer les pre-
miers jours suivant la naissance par l’effet des antithy-
roïdiens de synthèse (ATS) pris par la mère ou encore 
par le passage d’anticorps bloquant la liaison de TSH 
sur les récepteurs membranaires thyroïdiens (TSH bin-
ding inhibitory immunoglobulin TBII (2,9). Un dosage 
des TRAK et une évaluation rapide de la fonction thy-
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roïdienne n’ayant pas été possibles dans notre hôpital, 
il aurait été plus prudent de garder le nouveau-né en 
observation à l’hôpital au moins jusqu’à la récupération 
du résultat du premier bilan thyroïdien. Dans tous les 
cas, les parents doivent être bien informés des signes 
cliniques suggestifs d’hyperthyroïdie chez le nou-
veau-né (10). 
Cliniquement, les signes de thyrotoxicose apparaissent 
à la naissance ou peuvent être retardés d’une dizaine 
de jours du fait du passage transplacentaire des an-
tithyroïdiens de synthèse pris par la mère (2). Chez 
notre patient, la tachycardie transitoire aurait dû aler-
ter d’une éventuelle hyperthyroïdie néonatale d’au-
tant plus qu’elle représente le signe d’appel le plus fré-
quemment décrit pendant la période néonatale (11). Le 
tableau est devenu par la suite très évocateur devant 
l’association d’une tachycardie sinusale, des yeux glo-
buleux avec éclat du regard et de l’irritabilité. D’autres 
signes cliniques sont décrits dans la littérature comme 
la mauvaise prise pondérale, l’exophtalmie, le goitre, 
l’hypertension artérielle, la diarrhée, l’érythème diffus et 
l’insomnie… (2,8,11). 
Dès la confirmation de l’hyperthyroïdie, le traitement 
doit être débuté. Les antithyroïdiens de synthèse les 
plus fréquemment utilisés sont les thionamides : Car-
bimazole et son métabolite actif, Methimazole. Ces 
médicaments inhibent la synthèse des hormones thy-
roïdiennes en interférant avec l'iodation des résidus ty-
rosines par la thyroperoxydase dans la thyroglobuline. 
La posologie du Carbimazole ou du Methimazole est 
de 0,5 à 0,8 mg/kg/jour en 3 prises. Le Propylthiou-
racile (PTU) permet aussi de bloquer la conversion de 
thyroxine (T4) en triiodothyronine (T3) (2,12). Sous trai-
tement, une surveillance de la numération formule 
sanguine est nécessaire parce que le principal effet in-
désirable grave de ces ATS est l'agranulocytose. Cette 
dernière complication est plus fréquente et plus grave 
avec le PTU. Par conséquent, il ne devrait plus jamais 
être prescrit en cas d’hyperthyroïdie néonatale (8). Un 
traitement symptomatique par un Bétabloquant (Pro-
panolol 2 mg/kg/jour en 3 prises) est associé en cas de 
tachycardie de plus de 165 battements par minute ou 
en cas d’insuffisance cardiaque (11). Une supplémenta-
tion par L-thyroxine doit être envisagée dès la baisse 
de la FT4 pour éviter toute hypothyroïdie secondaire 
à la freination thyroïdienne. Une surveillance régulière 
clinique et biologique (taux de la TSH, de FT4 et des 
TRAK) doit être obligatoire afin d’adapter la posologie 
pour ne pas basculer dans l’hypothyroïdie. La durée 
moyenne du traitement recommandé est en moyenne 
de 6 à 12 semaines jusqu’à la disparition des TRAK 
(2,13). Bien qu’elle soit transitoire, cette hyperthyroïdie 
doit être traitée pour éviter les complications à court 
terme : l’insuffisance cardiaque, l’hypertension artérielle 
pulmonaire ou la compression trachéale par le goitre et 
le décès néonatal dont le risque est estimé entre 16% 
et 25%. A long terme, les principales séquelles neuro-
logiques sont la craniosténose et la déficience intellec-
tuelle et les anomalies du développement psychomo-
teur (2,11). 

CONCLUSION
La prise en charge d’un nouveau-né de mère ayant une 
pathologie thyroïdienne impose la réalisation rapide 
d’un bilan thyroïdien et une surveillance clinique pro-
longée en tenant compte de la phase silencieuse de la 
maladie. Il faut savoir évoquer le diagnostic, même en 
l’absence de pathologie maternelle identifiée, en raison 
de sa gravité en l’absence de prise en charge.
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