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 Présentation de la maladie 
 

La maladie de Basedow, ou hyperthyroïdie auto-immune, est l’une des affections 

endocriniennes les plus fréquentes. Elle touche environ 1 % de la population française, avec 

une prédominance féminine marquée : on estime qu’elle affecte quatre femmes pour un homme. 
Cette disproportion illustre le rôle des facteurs hormonaux et immunitaires dans la genèse de 
la maladie. 

Il s’agit d’une affection auto-immune : le système immunitaire, censé protéger 
l’organisme, produit des anticorps dirigés contre les récepteurs de la thyroïde. Ces anticorps 
stimulent la glande de manière excessive, entraînant une sécrétion accrue d’hormones 
thyroïdiennes. Le métabolisme s’emballe, provoquant amaigrissement, palpitations, nervosité, 
insomnie, et parfois des manifestations oculaires spectaculaires (exophtalmie). 

La maladie survient souvent dans un contexte de stress intense ou après une infection 
virale. Ces facteurs jouent un rôle de déclencheurs, en perturbant l’équilibre immunitaire déjà 
fragilisé par une prédisposition génétique. Les patients rapportent fréquemment un épisode de 
tension psychologique ou une virose banale précédant l’apparition des symptômes.  

Sur le plan épidémiologique, la maladie de Basedow illustre la complexité des maladies 

auto-immunes : 

 elle combine une susceptibilité génétique, 

 des facteurs environnementaux (stress, infections, pollution), 

 et des influences hormonales, particulièrement chez la femme. 

Cette interaction explique la diversité des présentations cliniques et la variabilité de 
l’évolution. Certains patients connaissent des formes modérées, spontanément régressives, 
tandis que d’autres développent des formes sévères nécessitant un traitement prolongé.  

La compréhension de cette maladie est essentielle pour le patient comme pour le médecin. 
Elle permet d’anticiper les complications, d’adapter les traitements et d’intégrer des mesures 
de prévention. Le rôle de la nutrition et de la gestion du stress, souvent négligé, mérite une 

attention particulière : une hygiène de vie adaptée peut réduire l’intensité des symptômes et 
améliorer la tolérance aux thérapeutiques. 

Ce chapitre introductif vise à poser les bases : fréquence, profil des patients, nature 
auto-immune et facteurs déclenchants. Il ouvre la voie aux développements ultérieurs sur les 
mécanismes immunologiques, les options thérapeutiques et l’apport de l’approche hypotoxique. 

 

  



 Signes cliniques 
 

La maladie de Basedow se manifeste par un ensemble de signes cliniques caractéristiques, 
liés à l’excès d’hormones thyroïdiennes et aux réactions auto-immunes. Ces manifestations 
permettent souvent d’orienter rapidement le diagnostic. 
 
Signes de thyrotox icose  

L’hyperthyroïdie entraîne une accélération générale du métabolisme. Les patients 

présentent : 

 Tachycardie : le cœur bat plus vite, parfois de manière irrégulière, provoquant 
palpitations et essoufflement. 

 Amaigrissement : malgré un appétit conservé, la perte de poids est rapide et marquée. 

 Thermophobie : intolérance à la chaleur, sueurs abondantes, sensation de malaise en 
milieu chaud. 

 Polydipsie : besoin accru de boire, lié à l’augmentation des échanges métaboliques. 

 Tremblements : fins, rapides, visibles aux mains, traduisant l’hyperactivité 
neuromusculaire. 

 Nervosisme  : irritabilité, anxiété, insomnie, troubles caractériels. 

 Goitre  : hypertrophie de la thyroïde, parfois visible à l’œil nu ou palpable au cou. 
 
Ces signes traduisent l’emballement du métabolisme et expliquent la fatigue paradoxale 

ressentie par les patients : une énergie apparente, mais vite épuisante. 
 
Manifestations oculaires  

Les yeux sont particulièrement touchés dans la maladie de Basedow, donnant au tableau 

clinique une dimension spectaculaire. On observe  : 

 Exophtalmie : protrusion des globes oculaires, souvent bilatérale, donnant un aspect 
caractéristique. 

 Sécheresse et brûlures : irritation chronique liée à l’exposition accrue de la cornée. 

 Diplopie  : vision double, conséquence d’une atteinte des muscles oculomoteurs. 

 Photophobie  : gêne à la lumière, accentuant la fatigue visuelle. 

 Rétraction des paupières : aspect de regard fixe, parfois associé à une impossibilité de 
fermer complètement les yeux. 

 Atteinte du nerf optique : dans les formes sévères, risque de baisse visuelle 
irréversible. 

 
Ces manifestations oculaires sont dues à l’infiltration immunitaire des tissus 

rétro-orbitaires, entraînant œdème, inflammation et fibrose. Elles peuvent évoluer 
indépendamment des signes thyroïdiens et nécessitent une prise en charge spécifique.   



 Examens complémentaires 
 

Le diagnostic de la maladie de Basedow repose sur un ensemble d’examens complémentaires qui 
permettent de confirmer l’hyperthyroïdie auto-immune, d’en préciser les mécanismes et d’orienter la prise 
en charge. 

 

Scintigraphie thyroïdienne  
La scintigraphie est un examen d’imagerie fonctionnelle qui mesure la fixation d’un traceur 

radioactif par la glande thyroïde. Dans la maladie de Basedow, on observe une fixation homogène et 
augmentée sur l’ensemble de la glande. Ce résultat traduit une hyperactivité diffuse, différente des nodules 
toxiques qui présentent une fixation localisée. La scintigraphie permet donc de distinguer l’hyperthyroïdie 
auto-immune des autres causes d’hyperthyroïdie. 

 

Recherche d’auto-anticorps 

La maladie de Basedow est une affection auto-immune : le système immunitaire produit des 

anticorps dirigés contre la thyroïde. Les principaux anticorps recherchés sont : 

 Anticorps anti-microsomes (ou anti-peroxydase thyroïdienne), témoins d’une agression 
immunitaire des cellules thyroïdiennes. 

 Anticorps anti-thyroglobuline , dirigés contre une protéine clé de la synthèse hormonale. 

 Anticorps anti-récepteur de la TSH, caractéristiques de la maladie de Basedow. Ces anticorps 
stimulent le récepteur de la TSH, entraînant une sécrétion excessive d’hormones 
thyroïdiennes. 

La présence de ces auto-anticorps confirme la nature auto-immune de la maladie et permet de la 
différencier d’autres hyperthyroïdies non auto-immunes. 

 

Dosages hormonaux  
Les examens biologiques sont essentiels pour évaluer la fonction thyroïdienne. Dans la maladie de 

Basedow, on retrouve : 

 Taux  de T3 et T4 élevés, traduisant une hyperproduction hormonale. 

 TSH effondrée , car l’hypophyse tente de freiner la thyroïde en réduisant sa stimulation. 

Ce profil biologique est typique de l’hyperthyroïdie auto-immune. Il permet non seulement de poser 
le diagnostic, mais aussi de suivre l’évolution de la maladie et l’efficacité des traitements.  

 

Synthèse  
Les examens complémentaires associent l’imagerie (scintigraphie), l’immunologie 

(auto-anticorps) et la biologie (dosages hormonaux). Leur concordance permet de confirmer le 
diagnostic de maladie de Basedow, de comprendre ses mécanismes et d’adapter la prise en 
charge.   



Évolution et traitement 
 

La maladie de Basedow suit une évolution variable, marquée par des phases d’hyperthyroïdie 
plus ou moins intenses, des rémissions partielles et des risques de récidives. La prise en charge repose 
sur plusieurs options thérapeutiques, chacune ayant ses avantages et ses l imites. 

Antithyroïdiens de synthèse  
Ces médicaments (comme le carbimazole ou le propylthiouracile) inhibent la production 

d’hormones thyroïdiennes. Ils permettent de contrôler rapidement les symptômes et d’obtenir une 
euthyroïdie en quelques semaines. Leur utilisation est souvent prolongée sur plusieurs mois. 
Cependant, les récidives sont fréquentes après l’arrêt du traitement, et des effets secondaires 
(allergies, atteintes hépatiques, agranulocytose) peuvent survenir. 

Bêta-bloquants 

Ils ne traitent pas la cause, mais soulagent efficacement les symptômes liés à l’hyperthyroïdie : 
tachycardie, tremblements, nervosité. Ils améliorent la qualité de vie en attendant l’action des 
antithyroïdiens ou d’autres traitements. 

Iode radioactif 
Administré par voie orale, l’iode radioactif détruit progressivement les cellules thyroïdiennes 

hyperactives. Ce traitement est efficace et définitif, mais il entraîne souvent une insuffisance 
thyroïdienne nécessitant une substitution hormonale à vie. Il est contre-indiqué chez la femme 
enceinte et doit être utilisé avec prudence chez les jeunes patients. 

Chirurgie  
La thyroïdectomie (ablation partielle ou totale de la thyroïde) est indiquée dans les formes 

sévères, résistantes aux médicaments, ou en cas de goitre volumineux. Elle permet un contrôle rapide 
de la maladie, mais expose à des complications (lésion des nerfs récurrents, hypoparathyroïdie) et 
conduit souvent à une hypothyroïdie définitive. 

Limites des traitements 

Malgré ces options, plusieurs limites persistent : 

 Récidives fréquentes après antithyroïdiens. 

 Insuffisance thyroïdienne post-chirurgie ou post-iode radioactif, nécessitant une 
substitution hormonale à vie. 

 Efficacité limitée sur les troubles oculaires, qui évoluent parfois indépendamment de 
l’hyperthyroïdie. 

Ces limites expliquent l’intérêt croissant pour les approches complémentaires, notamment 
la nutrition hypotoxique et la gestion du stress, qui visent à réduire l’inflammation et à 
améliorer le terrain immunitaire.  

  



 Hypothèse sur la pathogénie 
 

La maladie de Basedow illustre la complexité des maladies auto-immunes. Sa pathogénie repose sur 
une interaction subtile entre facteurs génétiques, environnementaux et immunologiques, conduisant à une 
stimulation inappropriée de la glande thyroïde et à des manifestations oculaires spécifiques. 

Facteurs génétiques et environnementaux  

La prédisposition génétique est bien établie : l’association avec l’allèle HLA-DR3 est fréquemment 
retrouvée chez les patients. Cependant, la génétique seule ne suffit pas. Des facteurs environnementaux 

jouent un rôle déclencheur : stress chronique, infections virales banales (virose), ou encore exposition à 
certains polluants. Ces éléments perturbent l’équilibre immunitaire et favorisent l’apparition de la maladie 
chez les sujets prédisposés. 

Anticorps anti -récepteur de la TSH 
Le mécanisme central repose sur la production d’anticorps dirigés contre le récepteur de la TSH. 

Contrairement aux anticorps inhibiteurs observés dans d’autres maladies, ceux-ci sont stimulants : ils 

activent les thyrocytes comme si la TSH était présente en excès. Résultat : une sécrétion accrue de T3 et 
T4, responsable des signes de thyrotoxicose. 

Mimétisme moléculaire et rôle infectieux  
Un agent infectieux pourrait intervenir par mimétisme moléculaire. La bactérie Yersinia 

enterocolitica a été évoquée : certains de ses antigènes présenteraient des similitudes avec le récepteur de 
la TSH, induisant une confusion immunitaire. Le système immunitaire, en attaquant la bactérie, 
développerait des anticorps qui se fixent aussi sur la thyroïde, déclenchant l’auto -immunité. 

Mécanismes immunitaires 

La pathogénie implique une cascade complexe : activation des lymphocytes T CD30, sécrétion 
d’interféron γ, cytokine pro-inflammatoire et stimulation des lymphocytes B, responsables de la 
production d’anticorps. Cette coopération immunitaire entretient l’inflammation et la stimulation 
thyroïdienne. 

Pathogénie oculaire  
Les manifestations oculaires de Basedow reposent sur un mécanisme distinct. Les tissus 

rétro-orbitaires sont infiltrés par des cellules immunitaires qui activent les fibroblastes. Ces derniers 
produisent en excès des glycosaminoglycans, entraînant œdème et inflammation. Parallèlement, les 
fibroblastes se transforment en adipocytes, provoquant une hypertrophie du tissu adipeux rétro-orbitaire. 
L’ensemble conduit à l’exophtalmie, à la rétraction palpébrale et, dans les formes sévères, à une atteinte 
du nerf optique. 

Synthèse  

La maladie de Basedow est donc le fruit d’une interaction polyfactorielle : une prédisposition 
génétique (HLA-DR3), des déclencheurs environnementaux (stress, virose), une réponse immunitaire 
inappropriée (anticorps anti-récepteur TSH) et des mécanismes spécifiques expliquant les atteintes 
oculaires.  

Cette compréhension ouvre la voie à des stratégies thérapeutiques ciblées, visant non seulement la 
thyroïde, mais aussi l’équilibre immunitaire global.    



Résultats cliniques et observation 
La maladie de Basedow, comme d’autres affections auto-immunes, interroge sur le rôle 

du mode de vie et de l’alimentation dans son évolution. Les essais cliniques et les observations 
de terrain montrent que le régime hypotoxique peut avoir un impact significatif sur la 
trajectoire de la maladie. 

Essais de régime hypotox ique  

Plusieurs patients ayant adopté ce mode alimentaire ont présenté des rémissions rapides, 
parfois en quelques semaines. Les symptômes thyrotoxiques (tachycardi e, tremblements, 
nervosité) se sont atténués, tandis que les signes oculaires ont montré une amélioration 

progressive. Ce qui frappe dans ces observations, c’est la durabilité des résultats : certains 
patients n’ont connu aucune rechute sur plusieurs années, malgré l’arrêt ou la réduction des 
traitements médicamenteux. 

Le régime hypotoxique agit probablement en réduisant l’inflammation systémique et en 
modulant la réponse immunitaire. En supprimant les aliments pro-inflammatoires (gluten, 
produits laitiers, sucres raffinés) et en privilégiant les végétaux frais, les huiles de qualité et 
les cuissons douces, il restaure un équilibre biologique favorable. 

Observation détaillée de Mme  C. 

Le cas de Mme C., suivi à la Family Clinic, illustre de manière spectaculaire l’efficacité 
de cette approche. Cette patiente présentait une atteinte oculaire sévère, avec exophtalmie 
marquée, sécheresse et diplopie. Les traitements classiques (antithyroïdiens de synthèse, 
corticoïdes, bêta-bloquants) avaient permis un contrôle partiel, mais les troubles visuels 
persistaient et altéraient fortement sa qualité de vie. 

Après l’instauration du régime hypotox ique , l’évolution a été remarquable  : 

 diminution progressive de l’exophtalmie, 

 disparition des brûlures et de la sécheresse, 

 amélioration de la vision et réduction de la diplopie, 

 regain d’énergie et stabilisation du poids. 

Cette amélioration a permis une réduction significative des traitements médicamenteux, 
avec maintien d’une fonction thyroïdienne équilibrée. Le suivi sur plusieurs années confirme 
la stabilité de cette rémission, sans rechute notable. 

Synthèse  

Les résultats cliniques observés suggèrent que le régime hypotoxique constitue une option 
thérapeutique complémentaire précieuse dans la maladie de Basedow. Il ne remplace pas les 
traitements conventionnels, mais il les renforce, en améliorant la tolérance et en réduisant les 

risques de récidive. L’expérience de Mme  C. illustre la possibilité d’une transformation 
durable, où l’alimentation devient un véritable outil de santé.    


