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Introduction :  

La thyroïde est une glande située dans la partie antérieure du cou, elle agit sur tout 

l’organisme grâce à deux hormones, la thyroxine (également appelée tétraïodothyronine, T4) et 

la triiodothyronine (T3) qui interagissent avec des récepteurs nucléaires ; elles ont un rôle 

important dans la différenciation cellulaire (os et squelette, muscles et cœur, système nerveux et 

système reproducteur) tout au long du développement et contribuent au maintien de 

l'homéostasie thermogénique et métabolique (Hasard et al, 2000). 

Thyréostimuline (TSH) synthétisé par l’hypophyse stimule la production d’hormones 

thyroïdiennes par la thyroïde. L’hypophyse diminue ou augmente la libération de TSH, en 

fonction du taux d’hormones thyroïdiennes circulantes qui est alors trop haut ou trop bas 

(Hershman, 2020).   

Les hormones thyroïdiennes affectent de nombreuses fonctions vitales de l’organisme, 

comme la fréquence cardiaque, la vitesse à laquelle les calories sont brûlées, l’intégrité de la 

peau, la croissance, la production de chaleur, la fertilité et la digestion (Hershman, 2020). 

Le dysfonctionnement de la thyroïde se traduit par un trouble de la sécrétion des 

hormones thyroïdiennes, plus ou moins variable selon le type et l’intensité de l’atteinte (Martin 

et al  2006 ; Schllenger, 1998).L’hyperthyroïdie résulte d’une hyperactivité thyroïdienne qui 

entraîne une élévation des taux d’hormones thyroïdiennes et une accélération des fonctions 

vitales de l’organisme (Hershman, 2020) ; le trouble d’hyperthyroïdie le plus répondu est la 

maladie auto-immune appelée maladie de Graves ou maladie de Basedow(Marieb et Hoehn, 

2014).L’hyperthyroïdie peut être observée à tout âge, mais elle est plus fréquente chez les 

femmes en post-partum ou ménopausées (Hershman, 2020)  

La pathologie thyroïdienne peut avoir de graves conséquences sur la qualité de vie, des 

effets dévastateurs si elle n’est pas diagnostiquée ou mal équilibrée en hormone thyroïdienne de 

substitution lors du traitement (Hamlaoui, 2018). Le méthimazole ou le propylthiouracile 

peuvent contrôler l’hyperthyroïdie (Hershman, 2020). 

La synthèse et l’activité biologique du médicament antithyroïdien  carbimazole (CBZ) et 

de ses analogues sont décrites, une corrélation structure –activité dans une série d’analogues du 

CBZ suggère que la présence d’un substituant méthyle dans CBZ et les composés apparentés est 

importante pour leur activité antithyroïdienne (Chem, 2008). 
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Carbimazole (CBZ) est immédiatement métabolisé dans le sérum en méthimazole (MMI), 

et il a été calculé que 10mg de CBZ donnent 6 mg de MMI (Aronson et al, 2016). Le 

médicament antithyroïdien (CBZ) couramment utilisé dans la thyrotoxicose est  généralement 

bien toléré  (Maliyakkal et al, 2021). 

Le but de cette étude est de rechercher l’effet du médicament carbimazole, un 

médicament destiné aux patients atteints d’hyperthyroïdie, sur les paramètres  biochimiques qui 

sont l’urée, la créatinine et les transaminases « TGP et TGO »chez les patients hyperthyroïdiens. 
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1) Généralité sur la glande thyroïde  

La thyroïde est une glande endocrine impaire et médiane (figure 01),située à la base du 

cou et à la face antérieure de la trachée (Wémeau, 2010 ; Philippe,  2009)en avant des six 

premiers anneaux de la trachée, sous le cartilage, elle est constituée de deux lobes latéraux 

ovales, reliés par un isthme d'où émerge parfois un lobe moyen ou pyramide d'alouette, qui est 

un vestige du développement embryonnaire (Portulano et al,2014;Hazard et Perlemuter, 

2000; Leclèreet al, 2001). 

La glande endocrine a la forme générale d'un H ou d'un papillon, son épaisseur et sa 

largeur sont d'environ 2 cm et sa hauteur est de 5 à 6 cm. Elle est riche en vaisseaux sanguins, 

elle reçoit 80 à 120 ml de sang par minute, et son poids moyen est de 30 g (Portulano et al, 

2014 ; Wémeau, 2006 ; Leclère et al, 2001). 

La thyroïde est bien vascularisée (figure 2) (Wiseman et al, 2004)  et son irrigation 

fournie par les artères thyroïdiennes supérieure et inférieure (Marieb et Hoehn, 2016). 

La glande thyroïde est entourée d'une gaine fibreuse qui renferme le septum conjonctif à 

l'intérieur, qui soutient le réseau de vaisseaux sanguins, lymphatiques et nerveux  et isole 

également les lobules ; cette glande se distingue des autres par sa structure folliculaire où chaque 

lobule est constitué de 20 à 40 follicules, soit environ 3 millions de follicules pour chaque glande 

thyroïde humaine (Leclère et al, 1991). 

Le follicule thyroïdien est l'unité fonctionnelle de la thyroïde (figure 3), il a un diamètre 

de 200 à 300 micromètres et est constitué d’une paroi épithéliale et d'un contenu amorphe, mou 

et désinvolte : le colloïde (Vlaeminck-Guillem, 2011). 

L’épithélium est désorganisé et contient des cellules folliculaires, dites majoritaires ou 

thyrocytes, qui sont responsables de la biosynthèse des hormones thyroïdiennes, ainsi que des 

cellules plus claires, dites para folliculaires ou cellules C, qui sont responsables de la biosynthèse 

de la calcitonine (Vlaeminck-Guillem, 2011).Lorsque la glande est active, le colloïde diminue, 

le noyau augmente et les organites se développent (figure 04) (Vlaeminck-Guillem, 2011).  

La taille de cette glande varie selon l’âge, le sexe et la charge en iode pour chaque 

individu en général, et sa couleur est rougeâtre (Wémeau, 2006). 
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Figure 1: Vue antérieure de la thyroïde  (Netter, 2011) 

 

 

Figure 2 : vascularisation et innervation de la thyroïde (Carrasco, 1993). 
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Figure3 : structure  schématique d’un follicule thyroïdien (Blanchard, 2009) 

 

Figure 4 : follicules au repos et follicules en activité 

(http://www.chups.jussieu.fr/polys/histo/histoP2/references.html) 

http://www.chups.jussieu.fr/polys/histo/histoP2/references.html
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2) Les hormones thyroïdiennes  

La thyroïde sécrète des hormones qui sont considérées comme les principales hormones 

du métabolisme (Marieb et Hoehn, 2016), elles régulent également la croissance et le 

développement (Madani, 2022). 

Ce sont des hormones dérivées de la tyrosine qui contiennent de l’iode (Figure 5), il 

s’agit de la triiodothyronine (T3) et la tétraïodothyronine (T4 ou thyroxine) (Marieb et Hoehn, 

2016). 

2 -1- La biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

La biosynthèse des hormones thyroïdiennes commence par la capture de l’ion iodure (I-) 

dans la membrane basolatérale des thyréocytes (Figure 6) (Radu, 2011; Martin, 2007 ; Pérez, 

2006). 

Le symporteur de sodium et d’iode (NIS) assure cette capture en maintenant un gradient 

de Na+entretenu par une adénosine triphosphatase membranaire (ATPase). L’iodure est 

transporté au colloïde par un transporteur spécifique au pôle apical : la pendrine, puis incorporé 

dans la thyroglobuline, qui contient des précurseurs HT non iodés, par l’activité d’enzymes 

membranaires telles que la thyroperoxydase (TPO) et un système qui génère du peroxyde 

d’hydrogène (thyroïde oxydase ou THOX) (Pérez, 2007), (Radu, 2011 ; Ingrand, 2002). 

La pinocytose internalise alors les thyroglobulines sous forme de vésicules recouvertes  

de clathrine. Après la libération du manteau de clathrine, la gouttelette de colloïde est fusionnée 

avec des organites intra cytoplasmiques, notamment des endosomes précoces, des endosomes 

tardifs et des lysosomes. La HT est libérée et stockée sous le contrôle d’enzymes lysosomes, 

tandis que la thyroglobuline est progressivement dégradée (Pérez, 2007; Pocock, 2004). 

Quelques gouttelette de colloïde évite la fusion avec les lysosomes, restent dans la cellule 

et séquestrent les thyroglobulines plus ou moins fortement iodés de la circulation générale 

(Ingrand, 2002).Les hormones thyroïdiennes sont hydrophobes et donc associées à des protéines 

de transport (Pocock, 2004). 

Il est essentiel de rappeler que seule la fraction libre, très faible (0,01 à 0,03 % de T4 et 0,1 à 0,4 

% de T3) est active (Hourt, 2008). 
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Figure  5: structure des hormones  thyroïdiennes (wémeau, 2010). 

 

Figure 6 : Représentation schématique des étapes de biosynthèse des hormones thyroïdiennes  

(wémeau, 2010). 
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La totalité de la T4 en circulation provient de la génération thyroïdienne, alors que la 

majorité de la T3 provient de la conversion périphérique de T4 en T3 (Hourt, 2008). 

La demi-vie du T3 est de 24 heures, ce qui est nettement inférieur à la demi-vie du T4 qui 

est de 7 jours (Hourt, 2008). Bien  que la T3 soit biologiquement plus active que la T4, sa 

concentration plasmatique est plus faible (Hourt, 2008). 

Ces hormones thyroïdiennes mises en circulation sont dégradées au niveau du foie.  

(Radu, 2011; Pocock, 2004).  

 2-2 –Le mécanisme d’action des hormones thyroïdiennes  

Les hormones thyroïdiennes ont un mécanisme d’action intranucléaire dans lequel elles 

se lient à des récepteurs spécifiques dans les cellules qu'elles ciblent. Parce que T3, qui a une 

affinité beaucoup plus élevée pour ses récepteurs que T4, la conversion de T4 en T3 se fera 

principalement au niveau des cellules cibles (la majorité des tissus ont des enzymes pour 

convertir T4 en T3) et selon le type de cellules où elles se trouvent (Hourt, 2008). Le nombre 

d’enzymes capables d’effectuer cette désiodation variera en fonction de la capacité de réponse 

attendue (Hourt, 2008). 

Les activités extranucléaires de la T3 comprennent des effets membranaires favorisant le 

métabolisme cellulaire : potentialisation des récepteurs adrénergiques; augmentation de 

l‘expression de pompes ioniques (pompe Na+/K+ ATPase); et la facilitation du transit de 

substances riches en énergie telles que le glucose et les acides aminés (Hourt, 2008) (Figure 7).  

2 -3 - Régulation de la synthèse de l’hormone thyroïdienne : 

La synthèse de l’hormone thyroïdienne est régulée par une glycoprotéine appelée Thyroïd 

Stimulating Hormone  ou TSH, qui est sécrétée par l’antéhypophyse (Yen, 2001). Les récepteurs 

de la TSH se trouvent à la surface des membranes des thyréocytes, un récepteur couplés aux 

protéines G. L’interaction avec ces récepteurs active l'adénylcyclase et la phospholipase C qui 

stimulent toutes les étapes du métabolisme de la thyroïde : capture d'iode, synthèse de 

thyroglobuline et thyéroperoxydase (Yen, 2001) (Figure 8).  
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Figure 7: étapes du mécanisme d’action des hormones thyroïdiennes (Vlaeminck-Guillem, 

2011). 

 

Figure 8: la régulation des hormones thyroïdiennes (Vlaeminck-Guillem, 2003). 
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2-4- Les effets des hormones thyroïdiennes  

Les hormones thyroïdiennes interviennent à plusieurs niveaux. L’altération des canaux 

ioniques ou des récepteurs membranaires par les hormones thyroïdiennes a des effets non 

génomiques et complémentaires. 

Dans la mitochondrie, des isoformes du récepteur de l’hormone thyroïdienne ont été 

identifiées, et elles sont capables d'induire la production de protéines de la chaîne respiratoire 

mitochondriale par leur association avec l’ADN (Wémeau, 2010). 

Concernant le métabolisme, les hormones thyroïdiennes stimulent tous les processus 

métaboliques ; elles augmentent la consommation d'oxygène, la génération de chaleur et le 

métabolisme du glucose, des protéines et des lipides thermogéniques, hyperglycémiants, 

hypolipidémiantes, protéolytiques et ostéolytiques (Pérez, 2014). 

Les hormones thyroïdiennes agissent sur une variété d’organes, et sont essentielle au 

développement et au maintien de l’homéostasie (figure9) (Tramalloni et Monopeyssen, 2005). 

Elles stimulent la migration neuronale, ainsi que la synaptogenèse, la myélinisation, la croissance 

axonale et dendritique (Porterfield et Hendrich, 1993). 

Au niveau du muscle squelettique, l’hormone thyroïdienne provoque une augmentation 

du volume et de la consistance de celui-ci, la contraction est ralentie, alors qu'en hyperthyroïdie, 

la contraction s'effectue à une vitesse quasi normale mais est plutôt inefficace. L’injection d’une 

faible dose d' HT à un hypothyroïdien augmente l’efficacité du travail musculaire, mais des 

doses élevées la diminuent (Leclère et al, 2001). 

Ces hormones ont aussi un effet cardio vasculaire comprennent une augmentation de la 

fréquence cardiaque (effet chronotrope), une augmentation de la contractilité (effet inotrope), 

une augmentation de la vitesse de conduction (effet dromotrope) et une augmentation de la 

relaxation ventriculaire (effet lusitrope). En conséquence, l’insuffisance cardiaque augmente. Il 

existe également des effets périphériques, tels qu'une réduction de la résistance vasculaire due à 

la relaxation des muscles lâches.  
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Figure 9 : Axe hypothalamo-hypophysaire-thyroïde et rôles multiples des hormones 

thyroïdiennes (Adrien, 2014). 



Chapitre I                                                                           Etude bibliographique 

12 

 

Effets sur le muscle squelettique dans les cas graves d’hyperthyroïdie, une amyotrophie 

liée au catabolisme protidique peut être observée (wémeau,  2010 ; Hazard et al, 2000). 

Les HT agissent sur le système digestif en augmentant la motilité intestinale, le flux 

sanguin intestinal, la consommation d'oxygène et l’absorption intestinale (Masson, 2014). 

La fonction rénale est aussi ciblée par ces hormones, le taux de filtration glomérulaire et 

le débit sanguin rénal sont augmentés. Cependant, un excès du métabolisme  (acide urique, urée, 

créatinine) entraine la diminution de la capacité de concentration hydrique du rein, elles 

maintiennent donc une diurèse hydrique (Masson, 2014). 

Pour les osseux, les hormones thyroïdiennes favorisent la croissance osseuse en 

influençant les effets de l'hormone de croissance, elles sont également nécessaires à la 

maturation osseuse. De ce fait, l'hypo thyrotoxicose chez l’enfant se manifeste par un 

ralentissement de la croissance, un arrêt de l’ossification enchondrale et une densification 

osseuse (Wémeau, 2006). L'excès d’hormones thyroïdiennes entraîne une augmentation de la 

résorption osseuse chez l’adulte, l’importance de la rétention osseuse apparaissant plus corrélée à 

la durée d’évolution de l’hyperthyroïdie qu'à son intensité (wémeau, 2006). 

3) Les pathologies de la thyroïde : 

 Les problèmes de la thyroïde affectent l'apparence de la glande ou perturbent son 

fonctionnement (Surks et al, 2004).Les dysfonctionnements thyroïdiens se manifestent le plus 

fréquemment chez les femmes au plus fort de leur activité reproductive ; la grossesse, la période 

post-partum et la ménopause sont toutes des périodes où la femme est à risque de thyrotoxicose 

(Surks et al, 2004). 

3-1-L’hyperthyroïdie  

L'hyperthyroïdie est définie par une TSH basse, inférieure aux valeurs de l'intervalle de 

référence trimestriel, associée à des taux élevés de T3 libre, de T4 libre, ou à la fois de T3 et de 

T4 libres (Stagnaro-Green et al, 2012). Les valeurs internationales de TSH, T3, T4 sont 

indiquées comme suit : TSH (< 0,15 µUI/ml), T4 (9 - 20 pg/ml) et T3 (0,6-2,2 Pmol/L)  

 La maladie de Basedow est la cause la plus fréquente d'hyperthyroïdie. Cette affection 

se définit par un goitre, une exophtalmie (protrusion du globe 38 oculaire hors de l'orbite), et des 

signes de thyréotoxicose. Ces trois éléments ne sont pas obligatoirement présents (Willem, 

2010). 
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 La maladie de basedow est une maladie auto-immune caractérisée par des 

immunoglobulines thyréostimulines produites par les lymphocytes B au sein de la thyroïde. Les 

anticorps anti récepteurs de TSH sont les plus couramment utilisés car ils entrent en compétition 

avec la TSH au niveau de ses récepteurs membranaires. L'hypertrophie et l'hyperplasie des 

thyrocytes sont causées par les immunoglobulines de type G. 

 La thyrotoxicose est définie par le syndrome clinique d’hyper métabolisme et 

d’hyperactivité quand les concentrations en T4 libre et/ou T3 libre sont élevées (Stagnaro-

Green et al, 2012). 

 L’hyperthyroïdie clinique  est le résultat d'une combinaison de signes cliniques qui 

peuvent comprendre une peau chaude et humide; des tremblements; une tachycardie; une 

augmentation de la pression différentielle et une fibrillation auriculaire. 

 Les signes oculaires comprennent un regard fixe, une rétraction palpébrale, et une 

légère injection conjonctivale et sont en grande partie due à la stimulation adrénergique 

excessive (Hershman, 2020). Il y a aussi d’autres signes :  

• Une petite protubérance à la base du cou (juste en dessous de la pomme d’Adam). 

 • Une sensation de pression dans le cou. 

 • Une difficulté à avaler ou une respiration gênée, lorsque la taille du nodule est    importante. 

 • Une douleur au cou, qui peut s’étendre à la mâchoire. 

 • Si les nodules produisent des hormones thyroïdiennes, des signes d’hyperthyroïdie : une perte 

de poids, des palpitations cardiaques, des troubles du sommeil, une faiblesse musculaire, de la 

nervosité ou de l’irritabilité. Et d'une biologie perturbée (TSH basse, T4 et/ou T3 hautes) et 

l'hyperthyroïdie infra clinique (également appelée hyperthyroïdie fruste ou asymptomatique) 

survient lorsque la symptomatologie est fruste et que la biologie est perturbée (taux de TSH bas, 

taux de T4 et/ou T3 normaux ou supérieurs à la normale) (Duron, 2003).  

3-1-1-Les symptômes d’hyperthyroïdie 

- des troubles du caractère, avec une agitation, de la nervosité, voire de l’agressivité. 

- un essoufflement et une faiblesse musculaire liée à un catabolisme musculaire exacerbe. 

- des diarrhées. 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/authors/hershman-jerome
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- une augmentation de la température corporelle avec thermo phobie et hypersudation. 

- une accélération du rythme cardiaque. 

- une perte de poids malgré une augmentation de l’appétit. 

- un fin tremblement des extrémités. 

- une fatigue générale (Centre national des concours d’internat, 2004). 

4- Traitement de l’hyperthyroïdie 

Tableau 1 : Comparaison des traitements de l’hyperthyroïdie (wémeau, 2010). 

Traitement Avantages Désavantages Recommandations 

 

 

Antithyroïdiens 

 

 

 

-Rassurant pour 

le 

patient 

 

-Evite 

l’hypothyroïdie 

-Consultations et 

dosages hormonaux 

fréquents  

-Effets secondaires 

(1ère année surtout) 

-Taux de rémission 

modéré (maladie de 

Basedow) 

-Traitement de 1ère 

Intention dans toute 

hyperthyroïdie a long terme 

- patients jeunes, lors de petits 

goitres ou refus d’autre 

 Traitement 

 

 

Chirurgie 

 

 

-Effet rapide et 

définitif sur 

l’hyperthyroïdie 

et/ou sur les 

symptômes 

locorégionaux 

-Couteuse 

-Hospitalisation avec 

anesthésie générale  

-Risques : cicatrice, 

adhérence, 

hyperparathyroïdie, 

paralysie 

récurrentielle 

-Hypothyroïdie 

-postopératoire 

Hyperthyroïdie 

-récidivante 

-Goitre toxique 

Volumineux 

-Hyperthyroïdie mal  

contrôlée ou allergie aux 

antithyroïdiens 

-Hyperthyroïdie  

Persistante (à long terme) 

-carcinome (pathologies 

thyroïdiennes multiples) 

 

 

 

Iode radioactif 

 

-Simplicité et 

efficacité 

-Définitif 

-Effet progressif 

-Plusieurs doses 

parfois nécessaires 

(selon l’étiologie et la 

dose prescrite ou 

autorisée selon la loi) 

Hypothyroïdie 

-fréquente 

-Nombreux patients avec 

maladie de Basedow 

-  Goitres toxiques volumineux 

inopérables 

ou  refus d’opération  
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 Les antithyroïdiens de synthèse (ATS) sont utilisés pour traiter l’hyperthyroïdie, ils 

bloquent l'enzyme tyroperoxydase, empêchant la synthèse hormonale. En revanche, ils n'ont 

aucun effet sur la libération des hormones précédemment formées, et comme la T4 a une demi-

vie d'environ 7 jours, leur effet est progressif, les symptômes disparaissant après environ 3 à 4 

semaines de traitement, ils constituent le traitement de première intention (Willem, 2010). 

Le carbimazole fait partie des antithyroïdiens de synthèse, qui sont des dérivés thio-urée, 

ils sont membres de deux familles : 

- Dérivés du thiouracile (propylthiouracile  ou PTU et benzylthiouracile)  

- Dérivés du mercapto-imidazole (méthimazole et carbimazole) (Vidal, 2003). 

Sa classe chimique imidazole et sa formule Chimique est 3- méthyl-2-thioxo-4-

imidazoline-1-carboxylate d'éthyle (carbimazole). 

 Le thiamazole, le benzylthio-uracile et le propylthio-uracile sont les métabolites actifs 

du carbimazole. Ils peuvent entraîner une modification de la formule sanguine, une surveillance 

doit donc être mise en place, toute fièvre doit être signalée au médecin (Willem, 2010).  

4-1- Pharmacodynamie  

Le carbimazole inhibe la biosynthèse des hormones thyroïdiennes en inhibant l'oxydation 

de l'iode, empêchant son incorporation dans la tyrosine. Possibilité d'inhibition des peroxydases 

thyroïdiennes ou d'une réduction de l'iode libre avant iodation. Il résulte une diminution de la 

sécrétion des hormones thyroïdiennes qui stimule la sécrétion de la TSH (Vidal, 2003). 

4-2- Pharmacocinétique  

Le carbimazole est absorbé en 15 à 30 minutes au niveau intestinal. Après administration, 

le carbimazole se concentre rapidement dans la thyroïde, il a une large répartition dans 

l’organisme, traverse le placenta et est excrété dans le lait (Vidal, 2003). 
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Figure 10 : Les dérivés du thiouracile et du mercapto-imidazole (Vidal, 2003). 
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Le métabolite actif du carbimazole est le méthimazole, il est 10 fois plus actif que le PTU  

et a une durée de vie intra-thyroïdienne plus longue. La demi-vie sanguine varie de 4 à 12 h 

selon les sujets. Cette variabilité semble plus liée à la variabilité individuelle qu’à l’état 

thyroïdien lui-même (Vidal, 2003). 

 Ce qui est de l’élimination du carbimazole, la majorité de l'excrétion est urinaire  (75 à 

80 %) (Vidal, 2003). 

4-3-Contrôle de l’efficacité biologique du traitement par le carbimazole  

 Il est nécessaire d’effectuer un bilan biologique lors du traitement par carbimazole. Le 

premier paramètre à doser est la TSH, si elle est normale, le traitement est adéquat, si la TSH est 

augmentée il faut diminuer la posologie du carbimazole. 

 Si la TSH est abaissée, on complète le bilan par un dosage de la T4 libre. 

 - si la T4 est élevée, il faut augmenter la posologie en carbimazole ; 

 - si la T4 est normale on continue le carbimazole à la même posologie ; 

 - si la T4 est abaissée on peut continuer la même posologie ou la diminuer, en fonction de l’état 

clinique (Bledou, 2003). 

- interférences médicamenteuses : 

 La TSH peut être réduite par la dopamine, les opiacés, les glucocorticoïdes, la 

grossesse et les maladies mentales. 

La TSH peut être augmentée lors de la prise d'agonistes dopaminergiques, de 

neuroleptiques, de lithium ou d'amiodarone au début du traitement (Bledou, 2003). 
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1) Population étudiée   

 1-1-Choix de la population  

Notre étude porte sur des malades hyperthyroïdies venant faire une analyse des hormones 

thyroïdiennes au  laboratoire  privé  (laboratoire  de  Dr. Aziz et celui du Dr Menad) au niveau de 

la wilaya de Tissemsilt, durant  la période du 13 février au 6 avril 2022. 

Trois populations  sont choisies et incluses dans ce travail : 

 femmes témoins ne présentant aucune pathologie (n = 10).   

 femmes atteintes d’une  hyperthyroïdie mais ne prennent aucun traitement (n= 8).  

 femmes atteintes d’hyperthyroïdie et sous traitement qui est le carbimazole  (n=13).  

Le diagnostic médical de l’hyperthyroïdie est confirmé par le dosage de l’hormone 

thyréostimulante (TSH) et la thyroxine T4 et la T3. Les concentrations de TSH et de la thyroxine 

en cas normal sont de (0,25 – 5 µUI/ml) et (9 - 20 pg/ml) respectivement. 

En plus du diagnostic clinique, l’hyperthyroïdie est confirmée suite à une concentration de la 

TSH < 0,15 µUI/ml, et le taux de T4 haut par rapport aux normes. 

Le bilan thyroïdien est réalisé pour le suivi des traitements des maladies de la thyroïde, pour 

en adapter la dose.  

Toutes les participantes sont informées de l’objectif de l’étude, et leur consentement est 

demandé.  

Un interrogatoire est mené auprès des patientes,  les critères d’inclusion sont l’âge, la dose de 

carbimazole et s’ils souffrent d’autres maladies. 

1-2- Prélèvements sanguins  et  préparation  des échantillons  

Les prélèvements sanguins se font au niveau de la veine du pli du coude chez les 

patientes des différents groupes de l’étude. Après  centrifugation, le plasma de sang prélevés est 

conservé  adéquatement  par  les  laboratoires  d’analyses  médicales pour le dosage  des 

paramètres  biochimiques  ( urée  ,  créatinine , TGP  et  TGO  )  qui sont  effectués  au  niveau  

du  laboratoire  de la clinique  multiservices  …… de  la wilaya de  Tissemsilet . 
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2) Analyses biochimiques 

2-1-Détermination des teneurs plasmatiques TSH  

Le dosage de la TSH est réalisé par la technique VIDAS TSH3qui est un test quantitatif 

ultrasensible automatisé sur les instruments de la famille VIDAS par la technique ELFA 

(Enzyme Linked Fluorescent Assay). 

 -Principe 

Le principe du dosage associe la méthode immunoenzymatique sandwich en une étape à 

une détection finale en fluorescence (ELFA).  

Le cône à usage unique sert à la fois de phase solide et de système de pipetage. Les autres 

réactifs de la réaction immunologique sont prêts à l’emploi et répartis dans la cartouche.  

Toutes les étapes du test sont réalisées automatiquement par l’instrument. Elles sont 

constituées d’une succession de cycles d’aspiration/refoulement du milieu réactionnel.  

L’échantillon est prélevé puis transféré dans le puits contenant l’anticorps anti-TSH 

marqué à la phosphatase alcaline (conjugué). Le mélange échantillon/conjugué est aspiré puis 

refoulé plusieurs fois par le cône. Cette opération permet à l’antigène de se lier d’une part aux 

immunoglobulines fixées sur le cône et d’autre part au conjugué formant ainsi un sandwich. Des 

étapes de lavages éliminent les composés non fixés. Lors de l’étape finale de révélation, le 

substrat (4-méthyl-ombelliferyl phosphate) est aspiré puis refoulé dans le cône, l’enzyme du 

conjugué catalyse la réaction d’hydrolyse de ce substrat en un produit (4-méthylombelliferon) 

dont la fluorescence émise est mesurée à 450 nm. La valeur du signal de fluorescence est 

proportionnelle à la concentration de l’antigène présent dans l’échantillon. 

- Valeurs normales 

    Euthyroïdie : 0,25 – 5 µUI/ml  

    Hypothyroïdie : > 7 µUI/ml  

    Hyperthyroïdie : < 0,15 µUI/ml 
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2-2- Détermination des teneurs plasmatiques T4 

-Principe  

Le test VIDAS T4 (T4) est un dosage immunoenzymatique par fluorescence (ELFA) qui 

est réalisé dans un instrument automatisé. 

Le cône à usage unique sert à la fois de phase solide et de système de pipetage. Les autres 

réactifs de la réaction immunologique sont prêts à l’emploi et répartis dans la cartouche.  

Toutes les étapes du test sont réalisées automatiquement par l’instrument. Elles sont 

constituées d’une succession de cycles d’aspiration/refoulement du milieu réactionnel.  

L’échantillon est prélevé puis transféré dans le puits contenant un anticorps anti-T4 

marqué à la phosphatase alcaline (conjugué). Il s’effectue une compétition entre l’antigène 

présent dans l’échantillon et l’antigène T4 fixé sur le cône vis-à-vis des sites de l’anticorps 

spécifique antiT4 conjugué. Lors de l’étape finale de révélation, le substrat (4-méthyl-

ombelliferyl phosphate) est aspiré puis refoulé dans le cône, l’enzyme du conjugué catalyse la 

réaction d’hydrolyse de ce substrat en un produit (4-méthyl-ombelliferon) dont la fluorescence 

émise est mesurée à 450 nm. La valeur du signal de fluorescence est inversement proportionnelle 

à la concentration en thyroxine libre présente dans l’échantillon. 

-Valeurs normales 

9 - 20 pg/ml 

2-3-Détermination des teneurs plasmatiques en créatinine (Kits DIAGNO-PHARM  Jaffé. 

Colorimétrique – cinétique) 

Principe  

En  milieu alcalin , la créatinine  forme avec  l’acide picrique un composé  coloré , le 

picrate alcalin  de  créatinine ,  qui  est déterminé  photométriquement . La couleur produite  dans 

la réaction  est  proportionnelle à la  concentration  de créatinine  dans  l’échantillon dans  des  

conditions d’essai optimales. L’intensité de la coloration est mesurée à une longueur d’onde de 

546 nm. 
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2-4-Détermination des teneurs plasmatiques en urée ( kit DIAGNO-PHARM  Jaffé. 

Colorimétrique – cinétique) 

Principe  

L’hydrolyse  de  l’urée  présente dans l’échantillon  est catalysée  par  l’uréase en 

produisant des ions ammonium et carbonate. Les  ions ammonium formés réagissent avec l’α 

cétoglutarate par l’action du glutamate déshydrogénase (GLDH) en oxydant le NADH en NAD+. 

La concentration d’urée  présente  dans  l’échantillon  est  proportionnelle  à  la diminution  de  

la concentration  du  NADH  dans  la réaction . L’intensité de la coloration est mesurée à une 

longueur d’onde de 340 nm. 

                                     Uréase  

   L’urée + 2 H2O                               (NH4+) 2   + CO2  

                                                                       GLDH  

  2 α-cétoglutarate + 2NH4+ + 2NADH                             2 Glutamate + 2NAD+   + 2H2O 

2-5-Détermination des teneurs plasmatiques en TGP (ALAT) (Kit  BIOMAGHREB) 

-Principe  

La détermination cinétique de l’activité ALAT (alanine aminotransférase) est basée sur la 

méthode développée par Wrobleski et la due, et optimisée par Henry et Bergmeyer. 

L’alanine amino transférase (ALT) initialement appelée transaminase glutamique 

pyruvique (GPT) catalyse le transfert réversible d’un groupe animique d’alanine vers l’alpha-

cétoglutarate à formation de glutamate et de pyruvate. Le pyruvate produit est réduit en lactate 

en présence de lactate déshydrogéné (LDH) et NADH 

La réaction est initiée par addition de l’échantillon au réactif selon le schéma réactionnel suivant  

 TGP(ALAT) 

Alanine + α- cétoglutarate           Glutamate + pyruvate 

LDH 

Pyruvate  + NADH + H+        Lactate  + NAD+ 
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Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel à 

l’activité alanine  amino-transférase dans l’échantillon. L’intensité de la coloration est mesurée à 

une longueur d’onde de 340 nm. 

2-6-Détermination des teneurs plasmatiques TGO (ASAT) (Kit BIOMAGHREB) 

    -Principe  

L’aspartate amino transférase (AST), initialement appelée transaminase glutamate 

oxaloacétique (GOT) catalyse le transfert réversible d’un groupe animique de l’aspartate vers 

l’alpha-cétoglutarate formant le glutamate et d’oxaloacétate. L’oxaloacétate produit est réduit en 

malate en présence de malate déshydrogénées (MDH) et NADH. La réaction est initiée par 

addition de l’échantillon au réactif selon le schéma réactionnel suivant : 

          TGO(ASAT) 

  L-aspartate + α cétoglutarate                      Glutamate + oxaloacétate 

                                                      MDH 

Oxaloacétate + NADH + H+                               Malate + NAD+ 

Le taux de diminution de la concentration en NADH est directement proportionnel à 

l’activité aspartate amino-transférase dans l’échantillon. L’intensité de la coloration est mesurée 

à une longueur d’onde de 340 nm. 

Ces paramètres  ont été faites avec un appareil  appelé  spectrophotomètre : est un 

appareil  de laboratoire   qui  permet  de mesurer  l’absorbance  d’une  solution  à  une longueur  

d’onde  donnée  ou  sur  une région  donnée . 

3) Analyse statistique 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± écart type. L'analyse statistique est 

effectuée en utilisant le logiciel SPSS. Les multiples comparaisons sont réalisées par le test 

ANOVA. 
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1. Caractéristique de la population étudiée  

Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le Tableau 2.  

Trois  populations composent notre étude, 10 femmes témoins, 08 hyperthyroïdiennes 

sans  traitement   et  13 femmes hyperthyroïdiennes sous traitement carbimazole.  

Les teneurs en TSH sont significativement plus élevées chez les femmes témoins  par 

rapport aux femmes hyperthyroïdiennes sans traitement et les femmes hyperthyroïdiennes 

traitées par le carbimazole (P< 0,05).  Les teneurs en TSH les plus basses sont obtenues chez les 

femmes hyperthyroïdiennes sans traitement. 

Nos résultats montrent  que les teneurs plasmatiques en thyroxine (T4) chez les femmes 

hyperthyroïdiennes sans traitement et les  et les femmes hyperthyroïdiennes traitées par le 

carbimazole varient par comparaison aux valeurs obtenues chez témoins. 

Chez les femmes hyperthyroïdiennes sans traitement, les valeurs les plus élevées sont 

notées. Le taux de T4 chez les femmes hyperthyroïdiennes traitées par le carbimazole est 

inférieur à celui des femmes hyperthyroïdiennes sans traitement mais élevé par rapport aux 

témoins. 

Concernant l’âge, il n’existe pas une différence significative entre les trois groupes de 

notre étude. 

Tableau 02. Caractéristiques des populations étudiées 

Paramètres 

 
Témoins  (T) 

hyperthyroïdiennes 

sans traitement (H) 

hyperthyroïdiennes  

avec traitement 

(HC) 

 

Nombre 

 

 

10 

 

08 

 

13 

 

Age 

 

46,10±15,31 

 
40,38±11,19 44,08±16,96 

 

TSH 

 

 

2,12±1,29* 
 

0,09±0,12 
 

0,23±0,53 

 

T4 

 

 

16,62±1,62 
 

26,41±19,69 
 

20,87±12,00 
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Chaque valeur représente la moyenne ± écartype au sein de la population étudiée. La 

comparaison des moyennes entre les trois populations est effectuée par ANOVA à un facteur.  

T : témoins, H : hyperthyroïdiennes sans traitement, HC : hyperthyroïdiennes  sous traitement 

carbimazole,  TSH : thyréostimuline hypophysaire, T4 : thyroxine. (* marque P < 0,05. 

différence significative. ** marque P ≤ 0.01 différence très significative) 

2. Paramètres biochimiques chez les témoins, les hyperthyroïdiennes sans traitement et les 

hyperthyroïdiennes  sous traitement carbimazole. 

2.1. Teneurs plasmatique en  urée  et  créatinine  chez les témoins, les hyperthyroïdiennes 

sans traitement et les hyperthyroïdiennes  avec traitement (figure 11, tableau A1 en 

annexe)  

Les teneurs plasmatique en  urée (exprimé en g /l) sont augmentées de manière 

significative (P<0.05) chez les témoins, comparées avec les hyperthyroïdiennes sans traitement 

et les hyperthyroïdiennes  sous traitement carbimazole.  

Une différence significative est observée vis-à-vis les taux plasmatique en créatinine (exprimé en 

mg/l), qui est considérablement élevée chez les femmes témoins par rapport aux femmes 

hyperthyroïdiennes sans traitement et les hyperthyroïdiennes  sous traitement carbimazole  

(P<0.05) 

2.2. Teneurs plasmatique en  TGP  et  TGO  chez les témoins, les hyperthyroïdiennes sans 

traitement et les hyperthyroïdiennes  avec traitement (figure 12, tableau A2 en annexe)  

Une augmentées significative des concentrations plasmatique en TGP (exprimé en µ/l) 

est notée chez les femmes témoins, comparées avec les hyperthyroïdiennes sans traitement et les 

hyperthyroïdiennes  sous traitement carbimazole  (P<0.05) 

Aucune variation significative concernant les teneurs plasmatiques en TGO (exprimé en 

µ/L) n’est notée chez les femmes témoins, les femmes hyperthyroïdiennes sans traitement et les 

femmes hyperthyroïdiennes sous traitement carbimazole.   
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Figure  11 : Teneurs plasmatique en  urée  et  créatinine  chez les témoins, les 

hyperthyroïdiennes sans traitement et les hyperthyroïdiennes  sous traitement carbimazole. 
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Chaque valeur représente la moyenne ± écartype au sein de la population étudiée. La 

comparaison des moyennes entre les trois populations est effectuée par ANOVA à un facteur. T : 

témoins, H : hyperthyroïdiennes sans traitement, HC : hyperthyroïdiennes  sous  traitement 

carbimazole. (* marque P < 0,05 différence significative. ** marque P ≤ 0.01 différence très 

significative) 
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Figure 12 : Teneurs plasmatique en  TGP  et  TGO  chez les témoins, les 

hyperthyroïdiennes sans traitement et les hyperthyroïdiennes  sous traitement carbimazole. 
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Chaque valeur représente la moyenne ± écartype au sein de la population étudiée. La 

comparaison des moyennes entre les trois populations est effectuée par ANOVA à un facteur. 

TGP : transaminase glutamique pyruvique, TGO : transaminase glutamate oxaloacétique,   T : 

témoins, H : hyperthyroïdiennes sans traitement, HC : hyperthyroïdiennes  sous traitement 

carbimazole. (* marque P < 0,05,  différence significative. ** marque P ≤ 0.01 différence très 

significative). 
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Discussion  

L’influence des hormones thyroïdiennes sur l’organisme est majeure, le rôle de la glande 

thyroïde est de réguler le métabolisme des cellules. L'hormone thyroïdienne joue un rôle 

important dans le développement, le métabolisme, la thermorégulation et la croissance du corps 

(Hwang et al, 2017). 

La glande thyroïde peut connaître un certain nombre de dysfonctionnements à type 

d’hyperthyroïdie ou d’hypothyroïdie, ayant de multiples répercussions sur la santé (Duranteau 

et al, 2012). 

Cependant, dans les conditions pathologiques de plusieurs maladies telles que la maladie 

de Graves et les tumeurs de la thyroïde et de l'hypophyse, les cellules thyroïdiennes produisent 

plus d'hormones, provoquant un état hyperthyroïdien (Hwang et al, 2017). 

La glande thyroïde produit l’hormone T4 qui est convertie en T3, une autre hormone joue 

un rôle dans la  synthèse des hormones thyroïdiennes  « la TSH » (Thyroid Stimulating Hormone 

ou thyréostimuline), c'est l'hormone que l’hypophyse produit pour ordonner à la thyroïde de 

synthétiser plus d'hormone T4 (Nys, 2011).  

L’hyperthyroïdie se caractérise par une imprégnation excessive des tissus en hormones 

thyroïdiennes, celle-ci provoque un hypermétabolisme tissulaire avec majoration de la 

consommation en oxygène, expliquant ainsi la symptomatologie cardiaque. L’hyperactivité 

sécrétoire de la glande thyroïde peut provoquer de graves complications, principalement 

cardiaques (troubles du rythme, insuffisance cardiaque) ou liées à l’altération de l’état 

général (asthénie et amaigrissement majeur). La prise en charge doit tenir compte de la cause de 

l’hyperthyroïdie (Wémeau, 2010 ; Portman, 2009). 

Le carbimazole est un antithyroïdien de synthèse, utilisé en clinique pour le traitement de 

l’hyperthyroïdie telle que la maladie de Basedow. Il ralentie l’activité de la thyroïde dans le cas 

d’hypersécrétion et ce par deux mécanismes : l’un in situ, qui consiste à l’inhibition de l’activité 

de la Thyroperoxydase (TPO) qui est responsable sur l’oxydation d’iode et sa organification, 

d’où résulte la baisse des niveaux de synthèse et de sécrétion des hormones thyroïdiennes T3 et 

T4 et l’autre part en inhibant les déiodinases, enzymes de conversion de la T4 en T3 

(Belferroum et Dahmani, 2021) . 
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Notre travail vise à évaluer les variations de quelques paramètres biochimiques  (urée, 

créatinine, TGP et TGO) chez les femmes hyperthyroïdiennes sans  traitement  et  les 

hyperthyroïdiennes  traitées par carbimazole par comparaison aux femmes témoins.   

Nos résultats démontrent une différence significative entre les taux de TSH des trois 

groupes de notre étude, en effet, on a noté des valeurs de TSH  plus élevées chez les  femmes 

témoins par rapport aux femmes présentant une hyperthyroïdie mais sans traitement et femmes 

hyperthyroïdiennes traitées par carbimazole. Les femmes hyperthyroïdiennes  sans traitement 

présentent les valeurs de TSH plus basses.  

Une variation des valeurs de thyroxine (T4) entre les trois populations de notre étude est 

aussi constatée.  

L’hormone  thyréostimulante  est  produite par  les cellules thyréotropes de 

l’antéhypophyse, celles-ci sont extrêmement sensibles au rétrocontrôle par les hormones 

thyroïdiennes, au point que les taux de TSH sont corrélés avec ceux de la T4 (thyroxine) 

circulante selon une courbe exponentielle : une réduction de moitié de la T4 libre multiplie par 

100 la concentration de TSH (Wémeau, 2010).  

Cette relation et ce phénomène d’amplification expliquent pourquoi, en situation 

d’équilibre et en l’absence d’anomalie hypothalamo-hypophysaire : 

-T4 libre et TSH représentent le même paramètre. De ce fait, le dosage conjoint de T4 libre et de 

TSH est  ordinairement  redondant.  

- la TSH est beaucoup plus informative que la T4 libre : une imprégnation légèrement 

insuffisante par les hormones  thyroïdiennes est déjà détectée par une augmentation de la TSH, 

alors que le taux de T4 libre se situe encore dans les limites de la normale (hypothyroïdie fruste 

ou subclinique). De même, les situations d’imprégnation discrètement excessive par l’hormone 

thyroïdienne se démasquent précocement par la baisse isolée de TSH (Wémeau, 2010). 

Le syndrome de sécrétion inappropriée de la TSH est une cause rare. Les patients qui ont 

une hyperthyroïdie ont une TSH pratiquement indétectable à l'exception de ceux qui ont un 

adénome hypophysaire sécrétant de la TSH ou une résistance hypophysaire aux hormones 

thyroïdiennes. Les concentrations de TSH sont élevées, et la TSH produite dans ces deux 

troubles est biologiquement plus active que la TSH normale. Une augmentation de la sous-unité 

alpha de la TSH dans le sang (très utile pour le diagnostic différentiel) survient chez des patients 

porteurs d'un adénome hypophysaire secrétant de la TSH (Hershman, 2020). 
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Les taux sériques en T3 et T4 sont diminués chez les hypothyroïdiennes et élevé chez les 

hyperthyroïdiennes (Gibbons et al ,2008). 

L'urée est une substance très riche en azote, qui résulte du catabolisme des protéines. Elle 

est synthétisée  par  le foie est se diffuse dans les liquides corporels, pour être essentiellement 

éliminée ensuite par les reins (Bensaid, 2013). 

Nos  résultats  montrent que les hyperthyroïdiennes  sans  et  avec  traitements   

présentent  un  taux d’urée qui ne varie pas entre ces deux populations,  par contre les femmes 

témoins ont des taux d’urée élevés (0,63* ± 0,45 g/l ) par rapport aux normes (0,10-0,50 g/l),  

cela  peut  être  dû  à d’autres raisons et pathologies comme l’infection  rénale , un régime 

alimentaire riche en protéine. 

Les déficits du cycle de l'urée  sont des maladies héréditaires du métabolisme dont les 

signes cliniques sont en partie dus à une intoxication liée à une hyperammoniémie  et à une 

élévation des acides aminés transporteurs d'ammoniac.  Les troubles  du cycle de l'urée ne sont 

pas exclusivement des maladies de la période néonatale ou de la petite enfance car le diagnostic 

peut être établi à tout âge (Rüegger et al, 2014).  

Les résultats d’étude  de  Badache et  Guerroudj (2018), montrent qu’il y a une  

augmentation  hautement  significative sur les valeurs  de l’urée chez les patients 

hyperthyroïdiens comparés aux témoins. 

La créatinine dans l'organisme provient de la dégradation de la créatine qui est d'une part 

contenue dans l'alimentation et d'autre part produite par l'organisme (Panteghini, 2008). 

La concentration plasmatique de la créatinine dépend autant de la masse musculaire que 

de la fonction rénale et le dosage de la créatininémie est quasi systématique chez les patients 

hospitalisés. La créatininémie est augmenté  chez les patients hyperthyroïdiennes (Grasset et al, 

2014).    

Nos  résultats  montrent que  les hyperthyroïdiennes  sans  et  avec  traitements   

présentent  un créatinine (7,425 ± 2,2939 ; 8,631 ± 2,9293)  stable  par rapport aux témoins 

(créatinine : 11,270 ± 2,5382)  , qui  sont censés  être  réguliers et  cela  peut  être  dû  à d’autres 

raisons et pathologies : infection  rénale , régime alimentaire riche en protéine . 

Les hormones thyroïdiennes influencent le développement rénal, la structure rénale, 

l'hémodynamique rénale, le taux de filtration glomérulaire, la fonction de nombreux systèmes de 
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transport le long du néphron et l'homéostasie du sodium et de l'eau. Ces effets de l'hormone 

thyroïdienne sont en partie dus à des actions rénales directes et en partie médiés par des effets 

hémodynamiques cardiovasculaires et systémiques qui influencent la fonction rénale (Mariani 

et Berns, 2012). 

L’hyperthyroïdie peut tripler le débit cardiaque en augmentant la fréquence cardiaque, en 

augmentant l'inotropie et en diminuant la résistance vasculaire systémique, le débit sanguin rénal 

augmente également par mesure directe chez les rats hyperthyroïdiens. Une diminution de la 

créatinine sérique est démontrée dans le cadre de l'hyperthyroïdie, qui est également réversible 

lors du traitement (Mariani et Berns, 2012). 

Les travaux de Shirota et al (1992)  montrent une excrétion anormale de la créatinine 

chez des personnes présentant une hyperthyroïdie. L’augmentation de la créatinine dans 

l'hyperthyroïdie est liée à l'hyperfiltration glomérulaire (Vargas et al, 2006). Cependant d’autres 

études montrent que la concentration sérique en créatinine est diminuée chez des patients atteints 

d'hyperthyroïdies. D’après ces études, L'hyperthyroïdie est caractérisée par une augmentation du 

débit plasmatique rénal, entraînant une réduction des taux sériques de créatinine (Syme, 2007 ; 

Verhelst et al, 2010). 

Les valeurs de  TGP  et de TGO chez  l’ hyperthyroïdiennes  sans  et  avec  traitements ne  

révèlent  pas de  différences  significatives  en  comparant  aux  témoins. Mais l’activité de TGO 

et TGP chez les hyperthyroïdiennes  sans  et  avec  traitements est inférieur à l’activité de ces 

enzymes chez les femmes témoins. Les résultats de Saleem et al, (2011) illustrent que les 

activités des enzymes transaminases sériques TGO et TGP ont été réduites dans l'hyperthyroïdie. 

TGP est considérée comme plus spécifique d’une pathologie hépatique que TGO, car 

cette dernière peut être augmentée dans des cas de lésion musculaire cardiaque ou squelettique 

au contraire de la première (Bender et al, 2017).   

Selon les normes les valeurs de TGO et TGP sont < 31UI/L, les trois groupes qui 

constitue notre étude ont des valeurs de TGO et TGP inférieurs à 31 UI/L, ce qui indique que ces 

femmes ne présentent pas de lésions tissulaires. 

L’étude  de   Hamlaoui (2018) sur la  fonction  hépatique  aucune  différence  

significative  notée   entre  le  groupe  des  patients   thyroïdiens  et  le  groupe  des  sujets  

euthyroïdiens .  
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Le diagnostic clinique des maladies thyroïdiennes et des dommages à l'intégrité 

structurelle du foie est généralement évalué en surveillant l'état des activités sériques GOT et 

GPT (Hwang et al, 2017). 

De plus, des activités plus élevées de ces enzymes hépatiques sont trouvées en réaction au 

stress oxydatif induit par l'hyperthyroïdie (Hwang et al, 2017). Ainsi, les hormones 

thyroïdiennes sont connues pour jouer un rôle important dans la prolifération des hépatocytes et 

l'hyperplasie hépatique dans l'espace sinusoïdal (Hwang et al, 2017). Dans l’étude de Hwang et 

al, (2017), les taux sériques de GOT et de GPT ont été augmentés chez les rats hyperthyroïdiens 

induits par LT4. 

Les données représentées par Ramadan et al, (2020) montrent que les activités TGO et 

TGP dans le groupe hyperthyroïdien étaient significativement plus élevées que dans le groupe 

témoin. 

L'effet de l'hyperthyroïdie sur les enzymes hépatiques dans les données a révélé que 

l'hyperthyroïdie induisait une augmentation d'environ 5 fois de TGO sérique (382,2 %) par 

rapport au groupe témoin. Pendant ce temps, l'activité TGP dans le groupe hyperthyroïdien était 

significativement plus élevée que dans le groupe témoin (580%) (Ramadan et al, 2020). 

L'hyperthyroïdie entraîne des lésions oxydatives du foie, de l'ostéoporose, une 

insuffisance cardiaque et un risque accru de crise cardiaque (Hwang et al, 2017). 
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Conclusion  

L’hyperthyroïdie est un syndrome métabolique caractérisé par une production excessive 

d’hormones thyroïdiennes (hyperfonctionnement de la thyroïde).  

Le traitement de cette pathologie est principalement médicamenteux et vise à réduire ou 

bloquer la production excessive d’hormones thyroïdiennes : le médicament  le plus utilisé est le 

carbimazole. Ce  médicament  est  un  thyréostatique, c’est-à-dire un médicament  capable de 

diminuer la sécrétion des hormones thyroïdiennes. 

Les teneurs en TSH sont significativement plus élevées chez les femmes témoins  par 

rapport aux femmes hyperthyroïdiennes. Aussi les teneurs plasmatiques en thyroxine (T4) chez 

les femmes hyperthyroïdiennes varient par comparaison aux valeurs obtenues chez témoins. 

Nos résultats montrent que l'hyperthyroïdie  n’induit pas des changements métaboliques 

par rapport aux paramètres biochimiques déterminés pour cette étude et qui sont : l’urée, 

créatinine, TGP  et  TGO. L’exploration  de la fonction  rénale  par la détermination  des taux 

plasmatiques de l’urée et la créatinine  ne semble  pas être affectée  chez les femmes  atteintes  

hyperthyroïdie. Par ailleurs, nous  avons  observé  une élévation  des valeurs  des  paramètres  

biochimiques  ( urée, créatinine, TGP) chez les femmes témoins, qui peut être due à d'autres 

maladies  non diagnostiquées,  mais  aucun changement  n’est noté concernant sur  la TGO.  

La glande thyroïde joue un rôle efficace dans la modification des fonctions de 

l'organisme par la sécrétion régulière d'hormones, mais lorsque des perturbations surviennent 

dans cette sécrétion qui se traduit par diverses maladies telles que l'hyperthyroïdie, dont les 

symptômes apparaissent sur la personne, la personne doit se faire diagnostiquée. 
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Tableau A2 : Taux de  l’urée (g/l) et créatinine (mg/l): 

 

 

T H HC 

Urée  

 

 

0, 63±0,45* 

 

 

0,17±0,06 

 

0,24±0,20 

 

Créatinine  

 

11,270 ±2,5382* 

 

 

7,425±2,2939 

 

8,631±2,9293 

 

Tableau A2 : Taux de TGP (µ/l) et TGO (µ/l) :  

 

 

T H HC 

 

TGP 

 

16 ,60±8,984* 

 

11,63±7,745 

 

 

8,54±3,643 

 

TGO  

 

 

29,50±8,835 

 

27,25±6,431 

 

28 ,62±6,513 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype au sein de la population étudiée. La 

comparaison des moyennes entre les trois populations est effectuée par ANOVA à un facteur.  

     T : témoins, H : hyperthyroïdiennes sans traitement, HC : hyperthyroïdiennes  avec traitement.  

     * P < 0,05, P > 0, 05 
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Résume 

           L'hyperthyroïdie survient généralement lorsque la production d'hormones thyroïdiennes, 

en particulier la thyroxine, augmente. Le but de notre étude était d'identifier certaines paramètres 

biochimiques (urée, créatinine et transaminases « TGO, TGP ») chez des femmes atteintes 

d'hyperthyroïdie non traitées, des femmes atteintes d'hyperthyroïdie sous traitement carbimazole, 

par rapport aux témoins. Nos résultats montrent que les paramètres biochimiques ne sont pas 

affectés par le traitement de l'hyperthyroïdie et ne montrent aucune différence significative. Les 

examens et la détection précoce peuvent détecter l'hyperthyroïdie, qui altère considérablement le 

fonctionnement métabolique de l'organisme et peut par la suite entraîner d'autres complications.  

Mots clés : hyperthyroïdie, métabolisme, paramètres biochimiques  

Abstract  

Hyperthyroidism usually occurs when the production of thyroïd hormones, 

especially thyroxine, increases. The aim of our study was to identify certain biochemical 

parameters (urea, creatinine and transaminases "TGO, TGP") in women with untreated 

hyperthyroidism, women with hyperthyroidism under carbimazole treatment, compared 

to controls. Our results show that the biochemical parameters are not affected by the 

treatment of hyperthyroidism and show no significant difference. Examinations and early 

detection can detect hyperthyroidism, which significantly impairs the metabolic 

functioning of the body and can subsequently lead to other complications. 

Keywords: hyperthyroidism, metabolism, biochemical parameters 

يحدث فرط نشاط الغدة الدرقية عادة عندما يزداد إنتاج هرمونات الغدة الدرقية، وخاصة هرمون الغدة الدرقية. كان 
،  TGOالهدف من دراستنا هو تحديد معايير كيميائية حيوية معينة )اليوريا والكرياتينين والناقلات الأمين "

TGPرقية غير المعالج ، والنساء المصابات بفرط نشاط الغدة الدرقية "( في النساء المصابات بفرط نشاط الغدة الد
البيوكيميائية لا تتأثر بعلاج فرط نشاطتحت العلاج بالكربيمازول ، مقارنةً بالضوابط. تظهر نتائجنا أن المعلمات

دة الدرقية الغدة الدرقية ولا تظهر أي فرق معنوي. يمكن للفحوصات والاكتشاف المبكر الكشف عن فرط نشاط الغ
، والذي يضعف بشكل كبير الأداء الأيضي للجسم ويمكن أن يؤدي بعد ذلك إلى مضاعفات أخرى.

   .: فرط نشاط الغدة الدرقية ، التمثيل الغذائي ، المتغيرات البيوكيميائية


