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La possibilité d’une thyroïdite doit être envisagée

dans lediagnosticdifférentiel chez tous lespatients

porteurs d’un goitre (diffus) et/ou d’unehyper- ou

hypothyroïdie sans étiologie déterminée.

Thyroïdite lymphocytaire chronique

de Hashimoto [1, 2]

La thyroïdite deHashimoto est unemaladie auto-

immune, cequi semanifesteparun titrenettement

élevé des anticorps antithyroperoxydase chez

>90%de ces patients [3]. Avec cette inflammation

chronique perdurant des années et cliniquement

nonmanifeste, le tissu normal de la thyroïde, infil-

tré de lymphocytes, est progressivement détruit.

Au stade tardif, il y a donc unehypothyroïdie avec

goitre (diffus), et au stade ultime une éventuelle

atrophie de la thyroïde. Au stade initial, l’écoule-

ment des hormones stockées dans la glande en-

flammée peut entraîner une hyperthyroïdie tran-

sitoire qui ne doit pas nécessairement être traitée.

Si cette hyperthyroïdie est très marquée ou pro-

longée, il est possible de donner des bêtablo-

quants pour ralentir une tachycardie. Les thyréo-

statiques tels que le carbimazol sont sans effet,

car ils n’inhibent que la synthèse des hormones

thyroïdiennes, et non l’écoulement deshormones

stockées dans la thyroïde enflammée. Le traite-

ment de l’hypothyroïdie permanente au stade

tardif de la thyroïdite de Hashimoto consiste en

une substitution par hormones thyroïdiennes, en

général la thyroxine, env. 0,1mg/jour p.o. Si l’hy-

pothyroïdie est très marquée, et si elle dure de-

puis longtemps, il est recommandé de commen-

cer par une dose faible (0,05 mg/jour), surtout

en présence d’une cardiopathie ischémique. Un

contrôle du traitement par dosage de la TSH ne

doit commencer qu’après quatre à six semaines

(demi-vie de la thyroxine env. une semaine, état

d’équilibre ou «steady state» atteint après une

durée de traitement de cinq demi-vies seule-

ment). Un traitement de la thyroïdite de Hashi-

moto, maladie auto-immune, par des stéroïdes

n’est pas indiqué, car même s’ils abaissent les

taux d’anticorps, ils n’influencent pas l’évolution

à long terme, tout en exerçant leurs effets indési-

rables bien connus.

Vous trouverez les questions à choix multiple concernant cet article à la page 309 ou sur internet sous www.smf-cme.ch.

Quintessence

P La possibilité d’une thyroïdite doit être envisagée dans le diagnostic diffé-

rentiel chez tous les patients porteurs d’un goitre (diffus) et/ou d’une hyper- ou

hypothyroïdie sans étiologie déterminée.

P La thyroïdite lymphocytaire chronique de Hashimoto, fréquente, est caracté-

risée par un goitre diffus, des titres élevés d’anticorps antithyroperoxydase et

une hypothyroïdie permanente, éventuellement précédée d’une brève phase

d’hyperthyroïdie.

P La thyroïdite «silencieuse» (ainsi appelée car elle se produit sans signes d’in-

flammation cliniquementmanifestes) et la thyroïdite du postpartumpeuvent être

considérées comme des variantes subaiguës, durant quelques mois, de la thy-

roïdite chronique de Hashimoto. Les perturbations typiques de la fonction thy-

roïdienne qui les accompagnent comprennent une hyperthyroïdie initiale, sui-

vie d’une hypothyroïdie prolongée avant le retour à un état euthyroïdien.

P Les caractéristiquesdominantesde la thyroïdite subaiguëdedeQuervain sont

un goitre très algique, une impression d’être très malade, une température éle-

vée et une vitesse de sédimentation très accélérée.

P D’autres thyroïdites sont celles induites par desmédicaments tels que l’amio-

darone, l’interféron alfa, l’interleukine et le lithium, ainsi que la très rare thy-

roïdite aiguë suppurée.

P Les éléments importants du traitement de la thyroïdite sont la substitution

hormonale thyroïdienne dans l’hypothyroïdie définitive de Hashimoto et lors

d’une hypothyroïdie prolongée et/ou marquée dans une thyroïdite subaiguë,

sans oublier le traitement analgésique/anti-inflammatoire dans la thyroïdite su-

baiguë de de Quervain.

Summary

Thyroiditis

P The possibility of the presence of a thyroiditis must be included in the dif-

ferential diagnosis of all patients with a (diffuse) goiter and/or hypo- or hyper-

thyroidism.

P Hashimoto’s thyroiditis is characterised byadiffuse goiter, high titers of anti-

thyroid-peroxidase antibodies and permanent hypothyroidism possibly pre-

ceded by a shorter period of hyperthyroidism.

P Silent thyroiditis (whichdoesnotpresent itselfwith clinicallymanifest symp-

toms of inflammation) and postpartum thyroiditis can be considered to be sub-

acute variants of chronic Hashimoto’s thyroiditis. The thyroid function distur-

bance associated with them is typically triphasic (initial hyperthyroidism –

hypothyroidism – return to euthyroidism).

P Subacute painful thyroiditis de Quervain is characterised by an extremely

painful goiter, an intense feeling of being unwell, high fever and a massively

elevated sedimentation rate.
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de la thyroïde appelée thyroïdite du postpartum

semanifesterait chez jusqu’à 5%des accouchées.

Le risque est augmenté chez les femmes ayant

déjà des titres élevés d’anticorps antithyroper-

oxydase ainsi que chez celles ayant déjà eu une

thyroïdite du postpartum. Le diagnostic et le trai-

tement sont les mêmes que ceux de la thyroïdite

indolore/silencieuse.

Thyroïdite subaiguë de de Quervain

[1, 8]

La thyroïdite subaiguë douloureuse de de Quer-

vain est caractérisée par un goitre diffus, ferme,

extrêmement douloureux, accompagné par des

signes impressionnants d’inflammation systé-

mique, dont forte fièvre (39 °C), malaise généra-

lisé, vitesse de sédimentation fortement accélé-

rée (jusqu’à 100 mm), ascension de la CRP et

leucocytose. La thyroïdite subaiguë douloureuse

de de Quervain peut commencer dans un lobe

seulement, les douleurs peuvent irradier dans le

cou, la mâchoire et l’oreille. La thyroïdite de de

Quervain se déclare souvent après une infection

des voies respiratoires hautes, raison pour la-

quelle une genèse virale est suspectée, mais pas

confirmée. Histologiquement, et contrairement

aux thyroïdites lymphocytaires auto-immunes

précédemment décrites, la thyroïdite de de Quer-

vain frappe par la présence de granulomes avec

cellules géantes épithélioïdes. Elle s’accompagne,

elle aussi, d’une dysfonction thyroïdienne, dont

l’évolution typique (hyperthyroïdie suivie d’hy-

pothyroïdie durant plusieursmois) est semblable

à celle des thyroïdites auto-immunes subaiguës.

La plupart des patients se retrouvent euthyroï-

diens après leur thyroïdite, 5% restant défini-

tivement hypothyroïdiens. Le traitement de ce

goitre extrêmement algique se fait par des anal-

gésiques/anti-inflammatoires non stéroïdiens, et

des stéroïdes à hautes doses en cas de douleurs

très intenses (par ex. 50 mg de prednisone par

jour). La corticothérapie soulage rapidement et

sera progressivement réduite en fonction du

contrôle des douleurs. Si l’hyperthyroïdie est im-

portante, les bêtabloquants contrôleront la tachy-

cardie/tachyarythmie. Les thyréostatiques sont

inefficaces pour les mêmes raisons que celles in-

voquées dans les thyroïdites auto-immunes. Une

hypothyroïdie prolongée et/ou cliniquement signi-

ficative se traite par substitution hormonale.

Thyroïdite aiguë suppurée [1, 9]

La thyroïdite aiguë suppurée, dueàdesbactéries,

est très rare. Elle se manifeste par une tuméfac-

tion douloureuse d’apparition rapide des douleurs

de la thyroïde (parfois avec irradiation dans la

mâchoire, l’anglemaxillaire et l’oreille), accompa-

gnés d’un érythème, de fièvre et éventuellement

Thyroïdite subaiguë silencieuse

ou indolore [1, 4]

La thyroïdite subaiguë silencieuse ou indolore

évolue sur le mode subaigu – c.-à-d. en l’espace

de quelques mois (en général quatre à six) – sans

symptôme inflammatoire cliniquement mani-

feste (silencieuse). La moitié de ces patients a un

titre élevé d’anticorps antithyroperoxydase [5],

mais en moyenne, moins que dans la thyroïdite

de Hashimoto. Le goitre, diffusément infiltré de

lymphocytes, est semblable à celui deHashimoto.

La thyroïdite silencieuse peut être considérée

comme une forme subaiguë de thyroïdite de Ha-

shimoto. Elle est plus rare que cette dernière.

La thyroïdite silencieuse provoque une perturba-

tion de la fonction thyroïdienne typiquement tri-

phasique: la première phase hyperthyroïdienne –

pouvant durer jusqu’à deux mois – comme dans

la thyroïdite de Hashimoto, est due à l’écoule-

ment des hormones stockées dans la thyroïde

enflammée. Suit alors une phase d’hypothyroïdie

de quelque quatre mois, puis une restitutio ad in-

tegrum chez 80% des patients, 20% restant hypo-

thyroïdiens.

Cette dysfonction thyroïdienne passagère est

souvent peu importante et elle ne doit pas néces-

sairement être traitée. En cas d’hyperthyroïdie

cliniquement significative, devant être traitée, les

bêtabloquants peuvent être utilisés pour traiter

une tachycardie. Les thyréostatiques sont sans

effet, pour les mêmes raisons que celles invo-

quées pour la thyroïdite de Hashimoto. En cas

d’hypothyroïdie cliniquement manifeste et sur-

tout prolongée, une substitution d’hormones thy-

roïdiennes est indiquée, substitution qui sera in-

terrompue lorsque la fonction thyroïdienne se

sera normalisée.

Thyroïdite du postpartum [1, 6, 7]

Dans l’année (surtout lespremiersmois) suivantun

accouchement, les femmespeuvent présenter une

thyroïdite lymphocytaire subaiguë, auto-immune,

avec des symptômes semblables à ceux de la thy-

roïdite indolore/silencieuse (goitre diffus indolore,

absence de signes inflammatoires, titres élevés

d’anticorps antithyroperoxydase, hyperthyroïdie

suivie d’hypothyroïdie, et restitutio ad integrum

dans 80% des cas environ). Cette inflammation

P Other thyroidites are drug induced thyroiditis in patients treated with amio-

darone, interferon-alfa, interleukin or lithium and the rare suppurative thyro-

iditis.

P Important elements of the therapy of thyroidites are thyroid hormone re-

placement in permanent hypothyroidism of Hashimoto’s thyroiditis and in

marked or prolonged hypothyroid phases of subacute thyroiditis and the anal-

getic/anti-inflammatory treatment of painful subacute thyroiditis de Quervain.
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Dans l’hypothyroïdie du stade tardif de la thyroï-

dite de Hashimoto et dans la plupart des hypo-

thyroïdies transitoires des thyroïdites subaiguës,

on retrouve, après la phase initiale d’hypothyroï-

die subclinique (TSH augmentée, T4 et T3 encore

dans les normes), la constellation hormonale

classique d’une hypofonction primitive de la thy-

roïde (TSH augmentée, T4 et T3 abaissées).

Anticorps antithyroïdiens dans les thyroïdites

Pour les thyroïdites auto-immunes (Hashimoto,

silencieuse/indolore, du postpartum), une aug-

mentation du titre des anticorps antithyropero-

xydase est typique chez >90% de patients Ha-

shimoto, et 50% de ceux ayant une thyroïdite si-

lencieuse/indolore ou du postpartum. Une telle

augmentation du titre des anticorps antithyrope-

roxydase ne se voit pas dans la thyroïdite sub-

aiguë de de Quervain ni dans la thyroïdite aiguë

suppurée.

Les anticorps antithyroglobuline sont, tout comme

la thyroglobuline, des marqueurs aspécifiques

d’une thyropathie, et ils peuvent être augmentés

dans toutes les thyroïdites, commedans toutes les

autres pathologies thyroïdiennes.

Dans les thyroïdites, il n’y a pas d’augmentation

des anticorps antirécepteurs de la TSH, spéci-

fiques de la maladie de Basedow.

Traitement de l’hyper-/hypothyroïdie

dans les thyroïdites

Les hyper- ou hypothyroïdies légères et tempo-

raires des thyroïdites ne doivent pas toujours être

traitées.Toutefoisuntraitementest indiquélorsque

la dysfonction thyroïdienne se prolonge, ou en

présenced’autrespathologies qui pourraient être

influencées désavantageusement en l’absence de

traitement de ladite dysfonction (par ex. cardio-

pathie).

Pour la protection cardiaque dans l’hyperthyroï-

die des thyroïdites, ce sont les bêtabloquants qui

sont utilisés. Les thyréostatiques ne sont pas ef-

ficaces (explication voir paragraphe thyroïdite de

Hashimoto).

Dans la thyroïdite de Hashimoto, la question du

moment optimal du début de la substitution hor-

monale thyroïdienne se pose: comme >10% des

femmes de plus de 60 ans ont des titres augmentés

d’anticorps antithyroperoxydase, mais qu’une

partie seulement d’entre elles développera une

hypothyroïdie de Hashimoto, il est généralement

recommandé de nemettre en route un traitement

par thyroxine que si les titres d’anticorps anti-

thyroperoxydase sont très augmentés et si la TSH

est à plusieurs reprises >6 mU/l (norme <4,5).

Dans une situation limite (taux d’hormones dans

les normes et titres d’anticorps antithyroperoxy-

dase très augmentés), il est possible d’attendre

avec l’hormonosubstitution. Des dosages hormo-

naux après deux à trois mois permettront de cla-

rifier l’évolution de la dysfonction thyroïdienne.

d’une lymphadénopathie. Il y a une leucocytose

avec déviation gauche et une vitesse de sédimen-

tationaccélérée.Uneponctionà l’aiguille fineavec

coloration de Gram et culture du matériel aspiré

contribue au diagnostic. Le traitement se fait par

antibiotiques et drainage d’abcès éventuel.

Les thyroïdites àmycobactéries ou champignons,

très rares elles aussi, ont souvent une évolution

vers la chronicité et se voient par ex. chez les pa-

tients immunodéprimés (VIH).

Thyroïdites médicamenteuses

Les thyroïdites secondaires à des médicaments

peuvent apparaître sous traitement d’amiodarone,

d’interféron-alpha, d’interleukine-2 et de lithium.

L’amiodarone peut provoquer aussi bien une

hyper- qu’une hypothyroïdie.

Dans l’hyperthyroïdie secondaire à l’amiodarone

[1, 10], il y a un type I, résultant de la grande

quantité d’iode fournie par l’amiodarone, et un

type II, qui est une thyroïdite induite par ce mé-

dicament. L’hyperthyroïdie résultant de cette

thyroïdite est provoquée par l’écoulement des

hormones stockées dans la glande thyroïde en-

flammée. Les thyréostatiques – qui ne bloquent

que la synthèse des hormones thyroïdiennes –

n’ont pratiquement aucun effet thérapeutique, et

ce sont les stéroïdes à hautes doses (par ex. pred-

nisone 50mg/jour) qui seront utilisés pour le trai-

tement de l’inflammation thyroïdienne.

Jusqu’à 5% des patients traités par interféron

alfa – par ex. en raison d’une hépatite – et 2% de

ceux traités par interleukine-2 développeront

une thyroïdite subaiguë, dont l’évolution clinique,

les résultats de laboratoire et le traitement sont

les mêmes que ceux de la thyroïdite silencieuse

[1, 11].

Certaines des hyper- ou hypothyroïdies surve-

nant chez les patients (maniaco-)dépressifs trai-

tés par lithium peuvent être le fait une thyroïdite

subaiguë induite par cette substance [1, 12].

Points particuliers

Variations des hormones thyroïdiennes

dans les thyroïdites

Une éventuelle phase initiale d’hyperthyroïdie

dans la thyroïdite chronique de Hashimoto et la

phase initiale d’hyperthyroïdie dans les thyroï-

dites subaiguës sont – comme les hyperthyroïdies

d’une autre étiologie – caractérisées par une sup-

pression de la TSH et une ascension de la T4 et/

ou T3. Cette ascension est généralement moins

marquée que dans une hyperthyroïdie résultant

d’une hyperproduction hormonale (maladie de

Basedow, goitre nodulaire toxique). Au tout début

d’une phase d’hyperthyroïdie d’une thyroïdite, il

peut n’y avoir qu’une hyperthyroïdie subclinique

(TSH supprimée, T3 et T4 dans les normes).
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tingue de celle secondaire à une thyroïdite par la

présencedenodules thyroïdiens (la thyroïdite fait

un goitre généralement diffus) et l’absence d’an-

ticorps antithyroperoxydase.

Diagnostic différentiel entre thyroïdite subaiguë

de de Quervain et thyroïdite aiguë suppurée:

dans le diagnostic différentiel entre thyroïdite de

de Quervain (rare) et thyroïdite aiguë suppurée

(très rare), qui toutes deux s’accompagnent d’une

tuméfaction thyroïdienne douloureuse, une biop-

sie à l’aiguille fine peut être utile.

Comorbidités

Les thyroïdites auto-immunes, surtout la thyroï-

dite de Hashimoto, sont statistiquement fré-

quemment associées à d’autres pathologies auto-

immunes (diabètede type1, anémiepernicieuse).

Les patients ayant une thyroïdite de Hashimoto

ont un risque nettement accru de développer un

lymphome malin (rare) de la glande thyroïde.

Remerciements

Tousnos remerciements auDr PeterWidler, FMH

Médecine interne, Spitalackerstrasse 22, 3013

Berne, qui a bien voulu lire le manuscrit.

Problèmes de diagnostic différentiel

Diagnostic différentiel de l’hyperthyroïdie dans

la maladie de Basedow et la thyroïdite: l’hyper-

thyroïdiede la thyroïdite sedistinguecliniquement

de celle du Basedow par l’absence d’ophtalmo-

pathie endocrinienne et, au laboratoire, par l’ab-

sence d’anticorps antirécepteur de la TSH, spéci-

fiques du Basedow. Les rares hyperthyroïdies de

Basedow sans anticorps antirécepteur de la TSH

peuvent être différenciées des thyroïdites par

scintigraphie thyroïdienne: dans la maladie de

Basedow, la captation thyroïdienne du traceur

est diffusément augmentée. Elle est diminuée en

tachesdans la thyroïdite deHashimoto et absente

dans les thyroïdites subaiguës. Une différencia-

tion rapide est également possible par échogra-

phie Doppler couleur, avec une perfusion qui est

augmentée dans la maladie de Basedow mais

diminuée dans la thyroïdite subaiguë [13].

La différenciation entre hyperthyroïdie de Base-

dow et celle secondaire à une thyroïdite est im-

portante, notamment en fonction du traitement

qui est différent (thyréostatiques inefficaces dans

la thyroïdite).

Diagnostic différentiel de l’hyperthyroïdie dans

le goitre nodulaire toxique et la thyroïdite: l’hy-

perthyroïdie du goitre nodulaire toxique se dis-
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