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Hypothyroidie

Objectifs :
— Diagnostiquer une hypothyroidie.
— Argumenter Pattitude thérapeutique et planifier le suivi du
patient.

e Lhypothyroidie se définit par une diminution de la production des hormones thyroidiennes
liée a un hypofonctionnement de la glande thyroide incapable de satisfaire aux besoins de
’organisme.

o Il en découle un hypométabolisme, quelle que soit ’étiologie de cette hypothyroidie.

e La principale différence clinique entre hypothyroidie primaire et hypothyroidie secondaire
est ’absence de myxcedéme dans la forme secondaire.

e Le dosage biologique permettant de différencier hypothyroidie primaire et hypothyroidie
secondaire est celui de la TSH : élevée dans la forme primaire, basse ou normale dans la
forme secondaire.

e Si ’hypothyroidie est définitive (ce qui est le cas le plus courant), le traitement substitutif est
prescrit a vie.

e Lobtention de I’euthyroidie clinique et biologique est parfois impossible en raison de pro-
blémes cardio-vasculaires qu’il faudra dépister avant et durant le traitement.

PHYSIOPATHOLOGIE

A/Mécanisme de 'insuffisance thyroidienne

1. Destruction de la thyroide

e Processus auto-immun accompagné d’une thyroidite : atrophiante sans goitre ou bien
d’Hashimoto avec goitre.

e Thyroidites non auto-immune : subaigué de De Quervain ou indolore.

e Post thérapeutique :
- Apres thyroidectomie totale pour cancer, sub-totale pour maladie de Basedow, ou partielle

pour nodules.

- Apres traitement isotopique par iode 131.
- Apres radiothérapie cervicale.

2. Troubles de ’hormonogenése
e Congénitaux a révélation tardive (cause rare).
e Lors d’un traitement par antithyroidiens de synthese.

3. Origine centrale
e Hypophysaire (défaut de sécrétion de TSH).
e Hypothalamique (défaut de sécrétion de TRH).
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B/Conséquences de ’hypothyroidie

e La plupart des symptomes cliniques et/ou bio-logiques sont directement liés au déficit en
hormones thyroidiennes.

e Le Tableau I (page suivante) résume I’action des hormones thyroidiennes et la conséquence
de leur déficit.

e Il est encore souvent évoqué sur un tableau clinique trop évocateur, cela témoignant d’un dia-
gnostic tardif et longtemps méconnu par le patient et son médecin.

e Cependant, ’hypothyroidie latente peut étre dépistée, notamment devant un tableau clinique
fruste : asthénie isolée, exces pondéral, troubles des phaneres, dyslipidémie...

A/Diagnostic clinique et biologique du myxcedeme

1. Signes cliniques classiques
e Apathie, frilosité, constipation, infiltration cutanéomuqueuse, bradycardie manquent rare-
ment dans ce tableau typique de myxcedéme de la femme de 50 ans classiquement ménopau-
sée.
a) Myxaedéme
- C’est une infiltration cutanéomuqueuse, ne prenant pas le godet, entrainant un aspect carac-
téristique : visage pale et jaunatre, inexpressif, lunaire, lévres bleutées, pommettes cyano-
sées avec quelques varicosités, front infiltré et ridé, paupieres (surtout inférieures) infiltrées
par un cedéme important et translucide.
- Mains et pieds épaissis, doigts boudinés, extrémités froides et parfois cyanosées, carotino-
dermie de la paume des mains et de la plante des pieds traduisent I’infiltration des extré-
mités. Les creux sus-claviculaires peuvent étre comblés.

Effecteurs Action des Hypothyroidie
Hormones thyroidiennes
T Fréquence J
Ceeur, vaisseaux T Débit d
T Vitesse circulatoire d
Muscle T Vitesse de décontraction l
Intestin T Motilité \)
Moelle osseuse 1 Erythropoiése d
Thermogenése T l
Lipides T Anabolisme N
T Catabolisme d
Glucides T Absorption l
T Glycogénolyse d
T Filtration glomérulaire d
Eau, électrolytes | T Flux sanguin rénal d
T Clairance eau libre Opsiurie |
T=augmenté | =diminué
Tableau 1
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- Cette infiltration touche également les muqueuses, entrainant bourdonnements d’oreille et
hypoaccousie (trompe d’Eustache), voix rauque et grave ainsi que ronflements (voies
aériennes supérieures), macroglossie.

b) Peau et phanéres
- La peau est séche, parfois ichtyosique.
- Les ongles striés et cassants.
- Le systeme pileux raréfié (sourcils clairsemés a leur partie externe = signe de la queue du
sourcil), cheveux cassants, voire alopécie, diminution de la pilosité axillaire et pubienne).

c) Autres signes
- De nombreux autres signes témoignent de I’hypométabolisme :
* Prise de poids, en fait inconstante s’il existe une anorexie associée.
* Constipation, de valeur si elle est récente ou d’aggravation récente.
* Frilosité et extrémités froides, absence de sudation.
* Bradycardie quasi constante (60/min).
* Hypotension : elle n’est pas un signe habituel.
* Apathie, fléchissement intellectuel, physique et sexuel, indifférence, voire troubles du
caractére accompagnant souvent une tendance trés nette a la somnolence.
* Signes musculaires a type d’asthénie, de crampes ou de myalgies.

d) Signes endocriniens
- Ils sont moins fréquents :
* Ménométrorragies.
* Spanioménorrhée ou aménorrhée.
* (galactorrhée isolée ou non (galactorrhée expliquée par la stimulation de la sécrétion de
la prolactine par I’élévation du TRH).
* Impuissance, classique.

— 11 faut rechercher une insuffisance surrénale : a coté de I'insuffisance surrénale fonction-
nelle, on peut observer une insuffisance surrénale d’origine auto-immune, I’association
hypo-thyroidie primitive — insuffisance surrénale réalisant le syndrome de Schmidt.

- Palpation de la glande thyroide qui est modifiée de maniére variable (goitre ou atrophie) en
fonction de I’étiologie.

2. Formes cliniques du myxcedéme

a) Signes cardio-vasculaires prédominants

- Algies précordiales, voire angor (souvent masqué par I’adynamisme du sujet et révélé lors
de la mise en route du traitement substitutif).

- Dyspnée d’effort.

- Ceeur sourd a I'auscultation.

- HTA.

- CECG montre, outre la bradycardie et le microvoltage, de possibles signes ischémiques
(segment ST sous dénivelé, onde T inversée) ou des troubles de la conduction.

- La silhouette cardiaque montre classiquement un gros ceeur et I’échocardiographie met en
évidence une infiltration myocardique (myocardiopathie) et/ou un épanchement péricar-
dique.

- Ces éléments soulignent la nécessité de pratiquer ces examens au moment du diagnostic ini-
tial et de les répéter lors de la surveillance sous opothérapie substitutive.

b) Signes musculaires prédominants
- Myalgies, crampes.
- Aspect pseudo-athlétique avec muscles paraissant hypertrophiques et durs a la palpation,
traduisant l'infiltration, alors qu'une amyotrophie est en fait fréquente.
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- Syndrome pseudo-myotonique avec allongement du temps de demi-relaxation objectivé par
le réflexogramme achilléen.

- Augmentation des enzymes musculaires (CPK principalement, dont I’augmentation n’est
pas a confondre avec celle liée a un accident cardiaque).

c) Signes neurologiques ou neuropsychiatriques prédominants
- Syndrome du canal carpien (parfois révélateur),
- Syndromes psychiatriques a type de délire, de dépression ou d’épisodes confuso-oniriques.

d) Atteinte hématologique
- Anémie normo- ou hypochrome, normo- ou macrocytaire
- Lassociation a une anémie de Biermer est rare.

e) Forme eedémateuse
Avec possibilité d’ascite, d’épanchement pleural, voire d’anasarque généralisée.

f) Forme fruste

- Ce diagnostic est ici difficilement évoqué sur la clinique, un ou plusieurs signes du syndro-
me cutanéomuqueux ou du syndrome hypométabolique pouvant dominer le tableau cli-
nique.

- Tous ces signes, parfois trompeurs, doivent faire évoquer le diagnostic d’hypothyroidie qui
sera affirmé sur la biologie.

- IIs ont d’autant plus de valeur qu’ils sont d’apparition récente.

- Une prise de poids récente peut étre la circonstance de découverte d’une hypothyroidie, tout
comme un syndrome du canal carpien.

3. Diagnostic biologique

a) Signes d’appel

- Elévation du cholestérol total (type Ila de Fredrickson), des triglycérides, par rapport a un
examen antérieur.

- Elévation des CPK liée a I’atteinte musculaire.

- Hypoglycémie

- Anémie hypochrome normocytaire ou normochrome macrocytaire.

- Lhyperuricémie est classique, 'ionogramme sanguin est le plus souvent normal, une hypo-
natrémie est parfois retrouvée.

- Lopsiurie (retard a ’élimination de I’eau) est habituelle mais rarement recherchée, présen-
te en ’absence de toute insuffisance surrénale.

b) Diagnostic positif d’hypothyroidie

- Le diagnostic d’hypothyroidie primitive repose sur I’élévation, souvent importante, du taux
de TSH (> a 6 mUI/l), associée a des hormones thyroidiennes (FT4 et FT3) basses.

- Abaissement de la seule T3 est insuffisant pour porter le diagnostic. A 'opposé, une T3 nor-
male peut étre observée avec une T4 franchement abaissée.

- Certaines affections aigués, non thyroidiennes, peuvent entrainer une baisse de la T3 tota-
le, voir de la T4 totale, alors que les formes libres sont normales. En I’absence du dosage des
formes libres, le dosage de la reverse T3 (rT3) serait élevé, alors qu’il serait bas dans I’hy-
pothyroidie vraie. Il s’agit du syndrome de basse T3, la TSH est normale.

- Le test au TRH sur la TSH n’a que peu d’utilité : en effet, d’'une part, la TSH est trés sen-
sible a des variations mineures des hormones thyroidiennes et, d’autre part, la mise au point
d’un dosage ultrasensible de la TSH permet de faire la différence entre euthyroidie et hypo-
thyroidie. Lexistence d’une réponse explosive de la TSH sous TRH ne fait que confirmer le
diagnostic d’hypothyroidie partielle compensée, déja suspectée sur I’élévation discrete de la
TSH, alors que les hormones thyroidiennes sont normales.
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La scintigraphie et la courbe de fixation iso-topique n’ont pas d’intérét pratique sinon pour le
diagnostic étiologique.

c) Examens a visée étiologique
- Anticorps antithyroidiens : antithyroperoxydase ou antithyroglobuline : a la recherche
d’une thyroidite auto-immune.
- Iodémie et iodurie des 24 heures (éventuellement).

B/Diagnostic clinique et biologique de I’hypothyroidie secondaire

1. Signes cliniques
e Le tableau clinique associe les différents signes d’hypométabolisme, parfois de fagon incom-
pléte, mais il se caractérise surtout par I’absence d’infiltration cutanéomuqueuse.
e La peau est ici fine et pale.

Il n’existe pas de myxcedéme
dans I’hypothyroidie d’origine haute

e Le tableau clinique peut étre trompeur, car il existe fréquemment d’autres signes d’atteinte
antéhypophysaire, notamment une atteinte gonadotrope et/ou corticotrope.

2. Diagnostic biologique
e Le diagnostic d’hypothyroidie repose sur des valeurs basses de FT3 et de FT4 contrastant
avec une TSH basse ou normale (donc inappropriée).
e Le test au TRH sur la TSH serait positif en cas d’atteinte primitivement hypothalamique.
e Le bilan hypophysaire des autres axes et I’exploration morphologique seront a prévoir des
que le diagnostic est confirmé.

C/Diagnostic étiologique

1. Myxcedeme

e Le diagnostic étiologique est entrepris apres confirmation biologique (élévation de la TSH)
et sera orienté sur les données de I'interrogatoire : antécédents personnels et familiaux et de
pathologie thyroidienne, habitudes alimentaires, prescriptions médicales antérieures ++,
notion d’intervention ou de traitement par ’iode radioactif, notion de pathologie dite auto-
Immunitaire, etc.

e La palpation de la loge thyroidienne, est également importante : présence ou non d’un corps
thyroide palpable, en précisant sa consistance, son caractere homogene ou hétérogene, sa sen-
sibilité.

e Les examens complémentaires viendront confirmer le diagnostic étiologique souvent sus-
pecté sur la clinique.

e Si le corps thyroide n’est pas palpable, échographie cervicale et scintigraphie thyroidienne
seront nécessaires.

a) Thyroidite atrophique ou myxeedéme idiopathique

- Elle s’observe surtout chez la femme, apres la ménopause.

- Le myxcedéme de I’adulte est ’aboutissement d’une thyroidite atrophiante (donc sans
goitre) auto-immune. Le stade du diagnostic clinique est souvent précédé par une période
de thyroidite asymptomatique auto-immune.

- La fréquence de la forme asymptomatique est de 'ordre de 8 a 16 % chez la femme, et de 3
a 65 % chez ’homme, alors que I’hypothyroidie patente est observée chez 1 % des adultes
(plus fréquente chez la femme).

- Plusieurs arguments plaident en faveur de I’origine auto-immune :
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* Anticorps antithyroidiens, anticorps antithyroperoxydase, anticorps bloquant les récep-
teurs a la TSH et la croissance cellulaire.

* Diminution des lymphocytes T suppresseurs, etc.

* Une fréquence plus importante que dans la population générale de patients HLA B8 et
HLA DR3 est également notée.

* Enfin, I’association a d’autres pathologies, dites auto-immunes, souligne ce caractere :
maladie de Basedow (foyer de thyroidite a I’examen anatomopathologique), anémie de
Biermer, maladie d’Addison, diabéte insulinodépendant. — Elle peut faire partie d’un
tableau de polyendocrinopathies auto-immunes et parfois étre associée a des anomalies
chromosomiques.

- La glande thyroide n’est pas palpable, sa fixation lors de la scintigraphie (non indispen-
sable) est basse ou nulle.

- Le taux des anticorps antithyroidiens (antithyroglobuline, antithyroperoxydase) est sou-
vent faible.

- I1 faut noter que la fonction surrénalienne est ici le plus souvent normale : dosage du corti-
col libre urinaire et test au synacthéne immédiat sur le cortisol a 8 heures du matin seront
demandés par principe.

b) Thyroidite de Hashimoto

- Lévolution naturelle a long terme est ’hypothyroidie.

- Cette thyroidite est néanmoins souvent diagnostiquée au stade d’euthyroidie devant la
découverte d’un goitre.

- Le corps thyroide est palpable, de consistance caoutchouteuse.

- Le caractére dysimmunitaire de Paffection est affirmé par la mise en évidence de taux fran-
chement élevés d’anticorps antithyroglobuline (> 1/2 500) et antithyroperoxydase (>
1/100).

- Le bilan recherchera une autre atteinte :

* Surrénalienne (cortisol libre urinaire, test au synacthéne immeédiat, anticorps antisurré-
nale) réalisant le syndrome de Schmidt.

* Anémie de Biermer: NFS, puis myélogramme, fibroscopie cesogastrique, test de
Schilling, dosage de la vitamine B12, tubage gastrique, anticorps antiestomac et antifac-
teur intrinseque parfois demandés.

* Collagénose, polyarthrite rhumatoide, anémie hémolytique, etc.

c) Autres thyroidites
Exceptionnellement, une thyroidite subaigué de De Quervain peut conduire a ’hypothyroidie
définitive (I’hypothyroidie biologique transitoire étant le cas habituel).

d) Hypothyroidie par surcharge iodée

- Lapport massif d’iode peut bloquer I'organification de 'iode et entrainer une hypothyroi-
die si ’échappement normal (effet Wolf Chaikoff) ne se produit pas.

- La surcharge iodée sera recherchée attentivement par I'interrogatoire : prise d’amiodarone
(Cordarone), benziodarone, produits de contraste opaques (lymphographie), etc.

- LCamiodarone peut induire une hypothyroidie sur thyroide normale ou préalablement anor-
male.

- Le bilan thyroidien normal sous amiodarone est TSH normale, FT3 diminuée et FT4 aug-
mentée.

- En cas d’hypothyroidie sous amiodarone le bilan montre :
* TSH augmentée,
* FT4 normale ou diminuée,
* FT3 diminuée.

- Linterrogatoire est essentiel, car la lenteur d’élimination de certains produits de contraste
10dés, ’'autoprescription de produits contenant I’iode peuvent ne pas étre évidents.

- Le corps thyroide est généralement palpable, ferme.
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- La surcharge iodée sera affirmée par le dosage de 'iodémie et de Iiodurie des 24 heures.
- Lévolution se fait vers la récupération lors de I’élimination de la surcharge iodée.

e) Hypothyroidie due a des substances antithyroidiennes
- Antithyroidiens de synthese (ATS) dans le cadre du traitement médical d’une maladie de
Basedow :
* Lascension des chiffres de la TSH doit étre dépistée par les dosages répétés ou prévenue
par ’administration concomitante d’hormones thyroidiennes.
* La thyroide est palpable, souvent tres ferme.
- Le lithium, prescrit pour une psychose maniaco-dépressive, est de plus en plus incriminé.
* Le lithium agit comme une surcharge iodée, bloquant la sécrétion des hormones thyroi-
diennes.
- PAS, hydantoine, sulfamides hypoglycémiants, OP’DDD n’entrainent que des modifica-
tions des formes liées, les formes libres étant normales.

f) Troubles congénitaux de I’hormonogenése
- Ils sont souvent dépistés des ’enfance, le goitre précédant I’apparition (rare) d’une hypo-
thyroidie.
- Une notion familiale est souvent retrouvée.
- Les troubles de ’hormonosynthese en cause chez ’adulte sont responsables d’une captation
accrue de I'isotope lors de I’étude de la courbe de fixation.

g) Carence iodée
- Rare dans les pays industrialisés, ou le contenu en iode des sels du commerce est codifié,

- elle entraine un goitre avide d’iode lors de la fixation de I’isotope, majorée par 'injection de
TSH.

h) Chirurgie thyroidienne, iode radioactif (IRA), radiothérapie cervicale externe
- La chirurgie thyroidienne peut étre responsable d’hypothyroidie lorsque la thyroidectomie
est totale (cancer) mais aussi subtotale (Basedow).
- LCIRAthérapie dans la maladie de Basedow est associée a un risque d’hypothyroidie de 50 %
a 10 ans.
- La radiothérapie cervicale externe dans le cadre de cancer ORL ou de maladie de Hodgkin
est responsable d’une destruction de la glande thyroide et donc de I’hypothyroidie.

1) Ectopie thyroidienne a révélation tardive
- Elle se révele a ’age adulte.
- La scintigraphie a I'iode 131 est indispensable pour localiser I’ectopie.

2. Hypothyroidie secondaire

a) Clinique
- Elle est souvent évoquée sur la clinique en raison de ’absence de myxcedéme et d’un tableau
plus fruste
- Elle s’accompagne souvent de signes traduisant l’atteinte d’autres secteurs dans le cadre
d’une insuffisance antéhypophysaire :

* Gonadotrope : aménorrhée, diminution de la libido, frigidité, absence de bouffées de
chaleur chez la femme ménopausée, impuissance, voire a long terme régression des carac-
teres sexuels secondaires.

* Corticotrope : asthénie marquée, dépigmentation, hypotension, malaises hypoglycé-
miques, perte de poids. Le dépistage de ce déficit est essentiel car sa méconnaissance
pourrait conduire a une insuffisance surrénale aigué lors de la mise en route du traite-
ment substitutif en hormones thyroidiennes.
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* Déficits somatotropes (tendance hypoglycémique) et en prolactine (absence de montée
laiteuse dans le post-partum) sont plus difficiles a évoquer cliniquement.

b) Biologie
— Un bilan hormonal explorant les autres secteurs hypophysaires est alors nécessaire

¢) La possibilité d’un processus expansif justifie un bilan morphologique

- Cette insuffisance thyréotrope pouvant étre liée a un processus expansif, des signes tumo-
raux (céphalées typiquement rétro-orbitaires ou frontales, hémianopsie bitemporale, hyper-
tension intracranienne) sont possibles, voire un diabete insipide que peut partiellement
masquer une insuffisance corticotrope associée.

- Radiographies de face et de profil de la selle turcique peuvent étre utiles uniquement pour
montrer 'existence de calcifications intrasellaires ou surtout suprasellaires, alors évoca-
trices de craniopharyngiome.

- LCIRM de la région hypophysaire permettra de mettre en évidence un adénome hypophy-
saire et de préciser son volume, ses extensions éventuelles.

- A Popposé, il peut révéler une selle turcique vide, traduisant la présence d’un arachnoido-
cele intrasellaire, une nécrose hypophysaire (image peu typique) ou tout autre processus
expansif ou vasculaire de la région.

- Le bilan ophtalmologique est fondamental dans toute suspicion d’atteinte hypophysaire et
comportera un fond d’ceil mais surtout un champ visuel de Goldman (recherche d’une
hémianopsie bitemporale).

d) Etiologies
- De trés nombreuses étiologies sont possibles, toute atteinte locorégionale de la région hypo-
physaire pouvant déterminer une insuffisance thyréotrope isolée ou associée.

* Processus infiltratifs (hémochromatose, sarcoidose, histiocytose X).

* Processus ischémique dans le syndrome de Shechan (ou en dehors du post-partum),
exceptionnelles malformations vasculaires (anévrisme carotidien).

* Processus expansifs : ils peuvent étre en cause qu’ils soient extra-hypophysaires (cranio-
pharyngiome chez ’enfant) ou hypophysaires, qu’il s’agisse alors d’'un adénome non
sécrétant (chromophobe) ou sécrétant (prolactine, hormone de croissance, ACTH), voire
un adénome gonadotrope ; les formations adénomateuses peuvent, de par leur volume ou
leurs rapports anatomiques, retentir sur les autres secteurs.

* Abces et métastases : rarement reconnus avant intervention sur ’hypophyse.

* Chirurgie hypophysaire et radiothérapie (in situ principalement).

* La selle turcique vide observée plus volontiers chez la multipare obe¢se et hypertendue
sera révélée par le scanner ; elle entraine cependant dans moins de 50 % des cas une
atteinte endocrinienne.

* De rares cas d’hypophysites auto-immunes ont été rapportés.

3. Syndrome de résistance périphérique aux hormones thyroidiennesn
e Exceptionnel, par mutation du récepteur aux hormones thyroidiennes.
e Hypothyroidie de degré variable parfois associée a un goitre.
e Paradoxalement, les hormones thyroidiennes sont élevées avec une TSH normale ou aug-

2
mentee.
© 2003-2005 - Association Institut La Conférence Hippocrate - Tous droits réservés * =
Les droits d’exploitation de ces textes sont gracieusement mis a votre disposition par les Laboratoires Servier ~——= SERVIER

www.laconferencehippocrate.com



11-248

Hypothyroidie
Y Y
Périphérique : Centrale :
TSH augmentée TSH Nle ou basse
Avec goitre Sans goitre Sans goitre
Y Y Y
* Thyroidites : * Thyroidite atrophique * Lésions hypophysaires :
- Hashimoto — Adénomes
- De Quervain - Syndrome de Sheehan
- silencieuse — Sarcoidose, histiocytose...
— Postopératoire
* Goitre endémique = | * Saturation iodée * Lésions hypothalamiques :
Carence iodée — craniopharyngiome

* Troubles congénitaux | * Thyroidectomie
hormonosyntheése Iode radioactif
Radiothérapiecervicale

* Jatrogene : Ectopie thyroidienne
-ATS
- Lithium

Syndrome de
résistance aux H.
thyroidiennnes

Tableau résumant les principales étiologies d’hypothyroidie
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A/Lévolution ne se concoit que traitée

1. Résultats cliniques

e Ils sont souvent spectaculaires et se maintiendront par un traitement a vie.

e Lamélioration peu étre limitée en raison d’une insuffisance coronarienne sous-jacente inter-
disant I’utilisation de doses d’hormones thyroidiennes suffisantes.

o Cliniquement, le patient se réveille physiquement et psychiquement, devient moins frileux,
I’atteinte des phaneres régresse tres lentement.

e Lorsqu’il y a myxcedeme, le patient se « désinfiltre », perd sa couleur jaunatre, le poids dimi-
nue.

2. Surveillance paraclinique
Elle montre que I’hypercholestérolémie s’atténue (dans le cas contraire, il faudra rechercher
une hyperlipidémie constitutionnelle), I’anémie disparait, les CPK se normalisent, le micro-
voltage disparait a PECG, I’épanchement péricardique régresse sur les échocardiographies suc-
cessives.

3. Surveillance d’un patient traité a vie
o Elle est nécessaire pour dépister :

- Un surdosage : apparition de signes d’hyperthyroidie avec tachycardie, irritabilité, thermo-
phobie, accélération du transit, perte de poids : I’éducation du patient doit permettre de sus-
pecter rapidement ce surdosage.

- Un sous-dosage : celui-ci va laisser persister un certain nombre de signes ou entrainer leur
réapparition ; il est important de s’assurer que le traitement est pris quotidiennement, a la
dose correcte et qu’il n’a pas été arrété car le patient va mieux. Un sous-dosage délibéré est
parfois nécessaire chez le patient coronarien, et il est alors nécessaire d’établir un équilibre
entre un confort optimal et un risque coronarien limité.

4. Insuffisance thyroidienne et corticotrope
Lassociation insuffisance corticotrope (ou surrénalienne primitive dans le cadre d’un syndro-
me de Schmidt) — insuffisance thyroidienne implique de débuter le traitement par celui de I'in-
suffisance surrénale (sous peine de déclencher une insuffisance surrénale aigué).

B/En ’absence de traitement

e Labsence de diagnostic ou I'interruption prolongée du traitement peut conduire a une com-
plication gravissime et exceptionnelle : le coma myxcedémateux.

e Ce coma est d’installation progressive, parfois précipité par un facteur déclenchant tel que :
infection, chirurgie, traumatisme, médicament (barbituriques notamment).

e Ce coma est évocateur par son caractere calme, ’absence de signes de localisation, et surtout
I’association d’une hypothermie franche (en I’absence d’infection), d’'une bradycardie, d’une
hypotension aux signes classiques d’hypothyroidie sur le plan morphologique.

e Linterrogatoire de 'entourage est ici important pour rechercher certains signes d’hypothy-
roidie (frilosité, dépilation) dans les mois précédant le coma.

e Biologiquement, certains éléments peuvent orienter tels que ’hyponatrémie, I’hypoglycémie,
I’hypercholestérolémie, I'insuffisance rénale fonctionnelle.

e Le pronostic de ce coma myxcedémateux demeure catastrophique (80 % de déces), malgré le
traitement, en raison notamment de complications respiratoires (bradypnée, pauses respira-
toires avec hypoxie, normo- ou hypercapnie) et cardio-vasculaires.
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e Le traitement doit étre entrepris sans attendre les résultats du dosage des hormones thyroi-
diennes, de la TSH et de la cortisolémie, en milieu de réanimation.

Il s’agit d’un traitement substitutif a vie.

A/Hormones thyroidiennes

1. Métabolisme
e La thyroxine (T4), absorbée a 50 % par le tube digestif, a une demi-vie de 7 jours et sa
concentration plasmatique atteint un plateau apres 3 a 5 semaines.
e La triodothyronine (T3), absorbée a 100 % par le tube digestif, a une demi-vie de 24 heures,
une concentration en plateau étant obtenue en 3 a 5 jours.

2. Besoins quotidiens
e La thyroide produit 80 ug de T4/24 heures et 'organisme 25 ug de T3, dont 75 % provien-
nent de la désiodation de la T4.
o Il est donc logique de prescrire de la T4.

3. Hormones thyroidiennes disponibles
a) Extraits thyroidiens

Ils ne sont plus utilisés en raison de la variabilité de leur concentration en hormones thyroi-
diennes et notamment en T3.

b) Préparations pures de thyroxine (T4) et tri-iodothyronine (T3)

- Elles sont préférées, sous forme 1évogyre (LT4 et LT3), la forme dextrogyre étant inactive.

- La posologie moyenne de la forme orale de LT4 est de 2 ug/kg/jour chez 'adulte et
3,5 ug/kg/jour chez ’adolescent.

- La T3 n’a qu’une seule indication : le remplacement temporaire de la T4 un mois avant la
scintigraphie corps entier a 'iode 131 dans la cadre de cancers thyroidiens opérés.

- Les formes injectables sont d’utilisation exceptionnelle.

- Au total, on dispose donc de :

L-Thyroxine : cp 100 ug LT4,
gouttes 5 ug LT4 par goutte,
amp 200 ug LT4, injectable
Lévothyrox : cp 25 ug LT4,

cp S0 ug

cp 75 ug

cp 100 ug

cp 125 ug

cp 150 ug
Cynomel : cp 25 ug LT3,

Euthyral : cp 100 ug LT4 + 20 ug LT3
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B/Précautions indispensables

1. Initiation du traitement a I’hopital
Lhospitalisation est nécessaire, sauf lorsqu’il s’agit d’une hypothyroidie partiellement com-
pensée qui peut étre traitée en ambulatoire ou qu’il s’agit d’un sujet jeune et que ’hypothyroi-
die est récente.

2. Traiter toute insuffisance surrénale

e Systématiquement en cas d’atteinte antéhypophysaire.

e Dans le syndrome de Schmidt (atteinte primitive surrénalienne et thyroidienne).

e Dans le coma myxcedémateux.

e En cas de doute, on pourra débuter ’hydrocortisone sans attendre le résultat du cortisol libre
urinaire et du test au synacthéne immédiat sur le cortisol.

e Le traitement consiste alors en : hydrocortisone 30 a 60 mg/24 heures, régime normosodé,
etc.

e Lhydrocortisone se présente sous forme de comprimés a 10 mg.

3. Traitement étiologique
Traiter, si possible, I’étiologie de I'insuffisance thyroidienne secondaire.

4. Exercer une surveillance cardiaque
Elle est systématique avant et dans les jours suivant toute modification posologique : pouls,
TA, ECG, voire échocardiographie.

C/Mise en route du traitement

1. En ambulatoire
e Devant une hypothyroidie modérée chez un sujet jeune non coronarien, la dose peut étre ini-
tialement de 50 ug/jour et augmentée progressivement (25 ug) par paliers de 4 semaines.
e Le bilan thyroidien est contrdlé a chaque palier thérapeutique.

2. En milieu hospitalier

e En cas d’hypothyroidie profonde (TSH > 40 mUI/l) ou d’antécédents coronariens, la poso-
logie sera trés progressivement croissante en débutant par 12,5 a 25 ug par jour (ou tous les
2 jours).

e Laugmentation de la dose (12,5 a 25 ug par mois) ne sera possible qu’en I’absence de tout
signe clinique ou électrocardiographique d’insuffisance coronarienne au cours de cette pério-
de.

e Toute aggravation ou apparition d’insuffisance coronarienne impose le retour a la dose pré-
cédente, méme si ’hypothyroidie n’est pas completement substituée (le but du traitement
n’est pas d’obtenir une TSH normale mais une T4 libre la plus proche de la normale pos-
sible).

e Dans les formes séveres d’hypothyroidie, I'introduction de la supplémentation thyroidienne
est précédée par 48 heures de couverture d’hydrocortisone pour éviter I’éventuelle décom-
pensation d’une insuffisance surrénale fonctionnelle.

3. Prescription de bétabloquant
e Elle n’est pas systématique, ni parfaitement logique chez un patient bradycarde et, de plus,
risque de masquer un surdosage.
o Elle sera évitée par 'augmentation tres progressive de la posologie.
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D/Surveillance du traitement

1. La clinique permet de juger de ’amélioration
Modifications morphologiques, disparition de la bradycardie, absence de signes de surdosage,
etc.

2. Dosage de la TSH
o Il est essentiel dans ’hypothyroidie primitive : le but est la normalisation de la TSH.
o Il sera controlé toutes les 4 a 6 semaines tant que la posologie définitive n’est pas établie, puis
annuellement.

3. Dosages de T4 libre

Il permet P’adaptation posologique dans I'insuffisance thyroidienne haute.

4. Adaptation posologique
o Elle se fait par contrdles biologiques successifs (4 semaines apres chaque modification de
posologie) ;
e la dose de croisiere est de 100 a 200 ug de LT4 est obtenue par paliers de 12,5 a 25 ug.

E/Schémas thérapeutiques

1. Hypothyroidie définitive
Hypothyroidie dite idiopathique, insuffisance thyréotrope, Hashimoto, postchirurgie, post-
IRA, ectopie, trouble de ’hormonogenese : adaptation posologique progressive et éducation du
patient.

2. Hypothyroidie transitoire

a) Thyroidites subaigués
Pas de traitement.

b) Antithyroidiens de synthese
Adaptation de la posologie des ATS ou association ATS — hormones thyroidiennes.

c) Surcharge iodée, lithium, autres médicaments
Arrét de ’agent causal et surveillance ou, si le traitement en cause ne peut étre arrété, traite-
ment substitutif.

3. Cas particuliers

a) Insuffisance thyréotrope
En plus du traitement par hormones thyroidiennes, il faut traiter :
- Le déficit corticotrope : avant d’initier les hormones thyroidiennes.
- Le déficit somatotrope : enfants seulement (GH, GRF).
- Le déficit gonadotrope :
* Homme : testostérone IM ou dihydrotestostérone percutanée.
* Femme : association estroprogestative (estrogene naturel percutané ou per os).
* CI : les estrogenes sont contre-indiqués en cas d’adénome a prolactine.
- Une tumeur hypophysaire ou suprasellaire : traitement adapté (chirurgie, radiothérapie, médi-
caments).

b) Coma myxeedémateux
- Le traitement, en urgence, en milieu de réanimation associe celui de I'insuffisance surréna-

© 2003-2005 - Association Institut La Conférence Hippocrate - Tous droits réservés * =
Les droits d’exploitation de ces textes sont gracieusement mis a votre disposition par les Laboratoires Servier ——= SERVIER

www.laconferencehippocrate.com



Hypothyroidie 11-248

le (hémisuccinate d’hydrocortisone IV puis hydrocortisone per os) et de I'insuffisance thy-
roidienne (LT3 par la sonde gastrique ou LT4 par voie veineuse).

- Le traitement inclut également oxygénothérapie, réchauffement passif progressif pour lut-
ter contre I’hypothermie, voire ventilation assistée, remplissage et rééquilibration électro-
lytique (hyponatrémie fréquente a traiter par une restriction hydrique).

- Une cause déclenchante éventuelle doit étre traitée (par exemple, infectieuse).

- Lemploi des bétabloquants est fonction de I’existence de complications (insuffisance car-
diaque, etc). W

POINTS FORTS

Diagnostic :
e Clinique :

- Hypothyroidie primaire : apathie, frilosité, infiltration cutanéo-muqueuse, brady-
cardie, hypothermie, troubles des phaneéres.

- Hypothyroidie secondaire : pas de myx-cedeme, ralentissement psychomoteur
intriqué avec d’autres signes d’insuffisance antéhypophysaire.

e Paraclinique :

- Hypothyroidie primaire : TSH augmentée, FT3 et FT4 diminuées.

- Hypothyroidie secondaire : TSH normale ou diminuée, FT3 et FT4 diminuées.

- La scintigraphie est blanche en cas de surcharge iodée.

e Etiologies :

- Hypothyroidie primaire (thyroidite de Hashimoto, surchage iodée, troubles de
I’hormonosyntheése, carence en iode, thyroidectomie totale et traitement par iode
radioactif).

- Hypothyroidie secondaire : processus expansif hypothalamo-hypophysaire (sar-
coidose, histiocytose X, tuberculose, craniopharingiome, adénome hypophysaire,
abces, métastase) ou nécrose antéhypophysaire (syndrome de Sheehan).

Complications :
e Coma hypothyroidien.

Traitement :

e Traitement substitutif a vie par le Lévothyrox.

e Hospitalisation,

si TSH supérieure a 40 mUI/l débuter avant la substitution thyroidienne un traite-

ment par hydrocortisone pendant quelques jours ;

la substitution thyroidienne est débutée progressivement

augmentation de la posologie de 1évothyrox par paliers de un mois.

sous controle ECG répété = risque de décompensation coronariennne

e Sisurcharge iodée, arréter la surcharge, substitution thyroidienne si hypothyroidie
symptomatique.

e Si hypothyroidie secondaire, la substitution thyroidienne est associée au traite-
ment spécifique de la maladie causale.
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