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Les pathologies 





L’hypothyroïdie 











L’hyperthyroïdie 













1ère intention: la TSH 

  paramètre le + discriminant de dépistage 

d’une dysthyroïdie fonctionnelle 

périphérique 

 

   = hyperthyroïdie 

 

   = hypothyroïdie 



Les taux de TSH sont corrélés à ceux de T4 circulante selon une courbe 

exponentielle : une réduction de moitié de la T4 libre multiplie par 100 la 

concentration de TSH. 



 













 









2ème intention: la T4 libre 

1. définit la profondeur de l’atteinte 

fonctionnelle périphérique: 

– N (+ TSH perturbée)= dysthyroïdie fruste 

–  ou  = hyper ou hypothyroïdie patente 

 

2. oriente vers une dysthyroïdie atypique 

– TSH N ou basse + T4l basse:  

 Hypothyroïdie centrale = insuffisance thyréotrope ? 

– TSH élevée + T4l élevée:  

 adénome thyréotrope ?  

 résistance aux HT ? 





3ème intention: à visée étiologique 

et/ou pronostique 

  Ac anti-TPO 

 Hypothyroïdie auto-immune 

  T3 libre 

 Hyperthyroïdie à T3 

  Ac anti-récepteurs à TSH 

 Maladie de Basedow: critère diagnostique et évolutif 

  Test au TRH 

 Hypothyroïdie « centrale » =  insuffisance thyréotrope 



Les anticorps antithyroperoxydase 

(Ac antiTPO) 

 IgG dont les taux sont corrélés à l’abondance 

de l’infiltrat lymphocytaire thyroïdien.  

 Les dosages sont actuellement très sensibles et 

spécifiques. La concordance entre les trousses 

est bonne (>90%) bien que des problèmes de 

standardisation persistent.  

 La prévalence des Ac antiTPO, dans la 

population générale sans dysfonction 

thyroïdienne, est de 12% 



Anticorps anti-peroxydase (TPO) 

 Intérêt étiologique en cas d’hypothyroïdie patente ou infra-clinique: 
marqueur d’auto-immunité thyroïdienne 

 Ac anti-TPO + définit le caractère définitif et non réversible de 
l’hypothyroïdie 

 diagnostic d’une thyroïdite auto-immune sous-jacente associée à 
une surcharge iodée (produits de contraste, amiodarone) 

 oriente vers l'origine immunologique d'une hyperthyroïdie 

 

 Intérêt prédictif dans l’hypothyroïdie infra-clinique: quel risque 
d’évolution vers une hypothyroïdie patente ?  

 risque < 3 % à 1 an si Ac anti-TPO – 

 risque > 5 % à 1 an si Ac anti-TPO + 

 risque d’autant plus élevé que titre d’Ac anti-TPO élevé 

 

 Peu d’apport dans la démarche diagnostique et peu d’influence sur 
stratégie thérapeutique ou la surveillance.  

 

 Pas d’intérêt à répéter les dosages d’Ac anti-TPO 



 

Les anticorps antithyroglobuline 

(Ac antiTg) 

 

 

 L’immunisation se fait conjointement contre la TPO et 

la Tg.  

 les Ac antiTPO apparaissent plus vite et/ou sont mieux 

détectés que les Ac antiTg.  

 Donc, dans l’évaluation de l’auto-immunité 

thyroïdienne, la recherche des Ac antiTg ne doit pas 

être systématique en première intention.  

 Elle ne sera réalisée qu’en cas de forte suspicion 

clinique et/ou échographique et devant une recherche 

d’Ac anti-TPO négative.  

 Seuls 3% de la population présentent des Ac antiTg sans 

anti-TPO détectables (étude américaine NHANES III). 





Les anticorps anti-récepteur de la TSH 

(Ac antiRTSH) 

 Ils se lient aux récepteurs de la TSH.  

 

 

 La majorité de ces anticorps se comportent comme des Ac 

stimulants et constituent un marqueur diagnostique et 

prognostique de la maladie de Basedow. 

 

 

 Dans de rares situations, ils ont une activité bloquante responsable 

d’hypothyroïdie avec hypotrophie de la glande.  

 



Ac anti-récepteurs à TSH 

 intérêt diagnostique dans la maladie de 

Basedow 

 

 utile dans la surveillance des patients 

basedowiens traités par ATS 

– normalisation: pas ou peu d'intérêt prédictif 

– élevés en fin de traitement médical: rechute quasi 

inéluctable et précoce 







Dosage de la T3 libre 

 Dosage de T3 Libre sérique: reflet imparfait de la fonction 
thyroïdienne.  

 

 De très nombreuses situations perturbent l'évaluation et la 
production de la T3 :  
 médicaments 

 surcharge iodée 

 maladie sévère aiguë ou chronique 

 dénutrition, stress. 

 

 Intérêt du dosage de la T3 libre: 

– diagnostic de certaines formes d'hyperthyroïdie à T3, surtout 
l'adénome toxique, avec une sécrétion préférentielle voire 
isolée de T3 (TSH , T4l N et T3l ) 



Test à laTRH ou à la Thyrolibérine 

 Test pharmacologique de stimulation de la sécrétion de TSH par 
injection intraveineuse de 200 µg de TRH 
 dosage de la TSH avant et après l’injection IV 

 sujet normal: valeur de la TSH après stimulation ~5 à 10 fois la valeur 
de la TSH basale 

 dans l'hyperthyroïdie périphérique, pas d’élévation de TSH 

 dans l'hypothyroïdie périphérique, élévation ++ de TSH 

 

 Depuis l’avènement du dosage de la TSH de 3e génération, il n’y a 
plus d’intérêt à utiliser le test à la TRH  

 

 Reste utile dans certaines circonstances : 

– diagnostic de l’hypothyroïdie centrale ou insuffisance 
thyréotrope: TSH non stimulable et T4l basse 

– identifier les patients « vrais euthyroïdiens » ayant une réponse 
normale à ce test de ceux ayant une hyperthyroïdie fruste 

– les adénomes thyréotropes de l'antéhypophyse: la TSH n'est 
théoriquement pas stimulable par la TRH 

– Les syndromes de résistance aux HT 
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Hypothyroïdie 



Hyperthyroïdie 

Exploration 

biologique 







Biologie thyroïdienne  

et grossesse 











Les thyroïdites 







Thyroïde et médicaments 





 

 

 

 

 

 

THYROIDE ET AMIODARONE 



L’amiodarone est un antiarythmique de classe III, fréquemment 

utilisée dans le traitement des arythmies cardiaques, en 

particulier la fibrillation auriculaire, et est également 

impliquée dans le maintien d’un rythme sinusal après 

cardioversion.  

 





 

Riche en iode  

 

(environ 37% d’iode par milligramme d’amiodarone).  

 

Compte tenu du fait que la dose quotidienne d’amiodarone 

utilisée varie entre 200 et 600 mg par jour, et que 10% de la 

molécule sont déiodinés (transformation en «iode libre») 

quotidiennement au cours de la dégradation,  

 

environ 7 à 21 mg d’iode sont relâchés chaque jour dans la 

circulation sanguine.  

 

Cela correspond à 50-100 fois les besoins journaliers 

recommandés (150-200 µg d’iode par jour) 



Par ailleurs, l’amiodarone est une molécule lipophile 

qui tend, avec ses métabolites, à s’accumuler à 

haute concentration dans le tissu adipeux, le foie, 

les poumons, le tissu cardiaque, les muscles ainsi 

que la thyroïde. Cet important volume de 

distribution, contribuant à une libération très 

progressive de l’amiodarone «stockée», explique la 

longue demi-vie d’élimination estimée à environ 50 

jours (20-100 jours en fonction de la variabilité 

interindividuelle).  



 persistance de la 

surcharge iodée allant de 

plusieurs mois à une année 

après l’arrêt du traitement 
 



Effets constants de l’amiodarone sur la fonction 

thyroïdienne de tous les patients traités 

 

Dans les dix premiers jours après l’introduction du traitement 

d’amiodarone, l’augmentation de la concentration d’iode 

plasmatique entraîne un afflux d’iode dans la cellule 

thyroïdienne, à l’origine d’un phénomène aigu, appelé effet 

Wolff-Chaikoff, visant à diminuer la concentration d’iode 

inorganique intracellulaire par :  

 

•down regulation du symporteur NIS, responsable de l’entrée 

d’iode dans la cellule thyroïdienne ; 

•inhibition de l’oxydation/organification de l’iode ; 

•diminution de la synthèse et de la sécrétion des hormones 

thyroïdiennes (T4 et T3). 



Durant cette première phase, on observe 

donc une diminution de la T4 et de la T3, 

ainsi qu’une élévation modérée de la 

thyréostimuline (TSH) (< 20 mU/l). 

Généralement, ce mécanisme est suivi après 

quelques jours d’un phénomène 

d’échappement (levée de l’effet Wolff-

Chaikoff), qui survient lorsque la 

concentration d’iode inorganique 

intracellulaire diminue. 



Parallèlement à l’effet Wolff-Chaikoff, l’amiodarone exerce également 

d’autres effets par :  

 

•inhibition des déionidases de type I et II responsables de la conversion 

de T4 en T3 en périphérie (type I) et au niveau hypophysaire (type II) ; 

 

•inhibition du transport de la T4 dans le foie où elle est métabolisée et 

dégradée ; 

 

•blocage de la liaison de la T3 à son récepteur au niveau hypophysaire. 

 

L’ensemble de ces mécanismes entraîne ainsi une diminution de la T3 et 

une élévation modérée de la T4. Cette dernière conduit à la baisse, puis 

à la normalisation, de la TSH (élevée dans un premier temps suite à 

l’effet WolffChaikoff). Durant cette phase, dont la durée est de moins de 

dix semaines, un dosage de la fonction thyroïdienne n’est généralement 

pas indiqué. 





Valeurs de référence de la fonction thyroïdienne chez les sujets sains 

et sous traitement d’amiodarone 

 

Best Practice & Research Clinical 

Endocrinology & Metabolism 

Volume 23, Issue 6, Pages 735–751, 

December 2009 

http://www.bprcem.com/issue/S1521-690X(09)X0007-2






Rev Med Suisse 2012;8:2175-2180 





Nodules thyroïdiens 



Les circonstances de découvertes d’un 

nodule thyroïdien  

 Découverte visuelle ou palpatoire d’un nodule 

thyroïdien par 

 la (le) patient(e) 

 le médecin traitant, du travail, ORL… 

 

 Découverte fortuite 

– échographie « systématique » 

– doppler vasculaire cervical 

– Ct cervical 

– Pet scan 



Nodule thyroïdien: quelques réflexions 

générales   

 65 % de la population générale a des nodules de 

– de 1 cm 

 leur fréquence augmente avec l’âge 

 

 Un nodule thyroïdien est d’abord et avant tout 

suspect d’être bénin:  

 

 Les cancers thyroïdiens sont rares 

 ils sont généralement parfaitement curables 







 

Enjeu 

Exclure un cancer (4 à 6,5 % des nodules)

    
 

 

 

 





TSH measurement is not an appropriate 

screening test for autonomous functioning 

thyroid nodules:  

a retrospective study of 368 patients 

 

 

 

 

Rayan Chami, Rodrigo Moreno-Reyes, 

Bernard Corvilain 

 

Accepted Preprint first posted on 22 



The proportion of AFTNs with normal TSH was 49%.  

This proportion increased to 71% in patients for whom thyroid scan was 

performed in the workup of a thyroid nodule. 
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TSH 



 

TSH 

Facteur de risque indépendant de prédiction de cancer thyroïdien 







Higher TSH level is associated  

with advanced stage DTC. 

Megan Rist Haymart  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haymart MR[auth]


Preoperative serum TSH level is associated with higher DTC stage 



Preoperative serum TSH level is associated  

with gross extrathyroidal extension and neck node metastases.  



L’échographie 



Echographie thyroïdienne 
 examen morphologique: 
 étudie la morphologie et la structure de la thyroïde  

 opérateur-dépendant: fiabilité et 
reproductibilité dépendent de: 
 l’expérience de l’opérateur et  

 la sonde d’échographie utilisée 

 compte rendu standardisé et détaillé qui doit 
préciser: 
 dimensions de la glande et des lobes  

 parenchyme: échostructure et échogénicité 

 nodules: nombres, échogénicité 

 état des ganglions des aires cervicales 

 accompagné d’un schéma 

 des clichés pertinents et un schéma doivent 
accompagner le compte rendu. 



Echographie mode B  

1° Localisation - rapports 

2° Volume 

3° Echostructure 

4° Echogénicité 

5° Limites et formes 

6° Calcifications  

Mode Doppler  

1° Echo-Doppler couleur ou 
énergie ou directionnel  

2° Echo-Doppler pulsé 
– Vitesses circulatoires 

–  Index de résistance 

Elastographie  
– Relative 

– transitoire 

 

 

ÉCHOGRAPHIE 



Valeur diagnostique de l’échographie 

thyroïdienne 

En faveur de bénignité 

 Iso/hyperéchogénicité 

 Grosses calcifications 

 Halo fin et bien défini 

 

 Contours réguliers 

 Pas d’adénopathie 

 Faible débit vasculaire 

intra-nodulaire au 

doppler 

Évocateur de malignité  

 Hypoéchogénicité 

 Microcalcifications 

 Halo épais, irrégulier ou 

absent 

 Contours irréguliers 

 Présence d’adénopathies 

 Débit vasculaire élevé 

intra-nodulaire au 

doppler 

Les nodules liquidiens purs (1 à 3% des cas) sont bénins.  

Seulement 1 à 4% des nodules typiquement hyperéchogènes sont des cancers. 



LE SYSTEME TI-RADS ? 

 

Thyroid Imaging-Reporting and Database System. 

 

Il s'agit d'un outil d'assurance qualité en échographie de la thyroïde qui 

inclut trois volets : 

 

- un atlas lexical, définissant et illustrant l'ensemble des 

termes utilisés en échographie pour décrire les nodules 

thyroïdiens, 

- un compte-rendu standardisé, 

- des catégories d'évaluation de 1 à 5, pour normal à 

malin, et des recommandations d'action à entreprendre. 

 





Cytologie thyroïdienne 

 cytologie thyroïdienne après ponction à 
l’aiguille fine d’un nodule recherche une 
pathologie tumorale, bénigne ou maligne 

 fiabilité et reproductibilité dépendent 
 de l’expérience de l’opérateur « ponctionneur » 

 de la qualité de l’anatomo–cytopathologiste 

 compte rendu doit conclure au caractère  
– bénin: argument important, mais non formel de 

bénignité 

– suspect, malin: à valeur diagnostique élevée de 
malignité 

– ou ininterprétable 









 

Thyroglobuline  

 



 La Tg est une glycoprotéine (660 kDa) stockée 

dans la colloïde folliculaire  

 Elle est synthétisée par les cellules folliculaires 

thyroïdiennes et libérée dans le sérum avec les 

hormones thyroïdiennes 

 La Tg est une forme de stockage des hormones 

thyroïdiennes T4 et T3 



 

Marqueur sensible et 

spécifique: reflète 

  la masse de tissu thyroïdien différencié 
(normal et tumoral)  

 

 le degré de stimulation des récepteurs 
de la TSH (TSH endogène, rhTSH, HCG, 
Ac anti-récepteurs à la TSH) 

 

 une éventuelle agression thyroïdienne 
(FNA, thyroïdectomie, traitement par 
radio-iode, thyroïdite)  

 



Dosage de la Tg 

 Dosage à double anticorps « sandwich » 

(IRMA, immunoradiométrique ou ICMA, 

immuno-chemilunescent) 

 Vn 1-30 ng/ml 

 Sensibilité 0,1 à 1 ng/ml 

 Variabilité inter-essai 

– Suivant les anticorps utilisés 

– L’hétérogénéïté de la Tg, en particulier celle 

produite par les cellules tumorales 



Dosage Tg 

 Hook effect 

 Ac hétérophiles anti-souris (faux positifs 

de la Tg) 

 Ac anti Tg 

– 10% de la population générale 

– 20% des patients avec cancer thyroidien 

– Interférence avec le dosage de la Tg  



Le dosage de thyroglobuline (Tg) 
Interférences en présence d’ Ac anti-Tg  

 



Le dosage de thyroglobuline (Tg)  

 

 

 La Tg n’est pas un paramètre diagnostique de 
cancer thyroïdien et ne doit donc pas être 
dosée dans la mise au point d’un nodule 
thyroïdien 

 Sa spécificité pour les cellules thyroïdiennes 

• Prouver la nature thyroïdienne d’un tissu 

• Suivi du cancer thyroïdien différencié (tissu 

résiduel, récidive, métastase)  

 Intérêt dans le diagnostic des thyrotoxicoses 

factices où Tg est effondrée 

 

 



Suivi biologique des cancers thyroïdiens 

différenciés de souche folliculaire 

 Repose sur TSH sérique et Tg: 
 Objectif: TSH freinée (ou normale si P1N0) + Tg < 1ng/ml 

 Tg doit être indétectable: après ablation complète par 
chirurgie et iode radioactif et sous traitement de 
substitution/freinage par L-Thyroxine: 

 Stimulation de la Tg par la TSH 
 soit par  TSH endogène après sevrage du traitement par L-

Thyroxine 

 soit par rTSH recombinante (Thyrogen®) 

 Tg stimulée doit être < 1 à 2 ng/ml selon méthode utilisée.  

 Le suivi biologique est impérativement couplé au suivi 
échographique cervical 



 



Calcitonine 



Calcitonine 

Cellules « C » para- folliculaires  calcitonine 

pôle 

basal 



 Calcitonine: marqueur sensible et spécifique 

du Cancer Médullaire de la Thyroïde (CMT) 

  CMT: 3 % des cancers thyroïdiens  
 

  évolution histologique progressive: 

  hyperplasie nodulaire  

  microcarcinome     calcitonine + 

  carcinome médullaire 
 

  25 % des CMT sont des formes héréditaires 

familiales liées à des mutations germinales du 

proto-oncogène RET 



Dosage de calcitonine plasmatique 

 marqueur diagnostique, de dépistage et de suivi 

thérapeutique du CMT 

 très bonne sensibilité 

 bonne spécificité 

 

 sensibilisation par test à la Pentagastrine ou au 

Calcium 

 

 participe au dépistage des formes familiales de 

CMT et à leur exploration 



La calcitonine (CT) 

 



 

 

 

 

 

 

Dosage de calcitonine plasmatique:  

en routine dans le nodule thyroïdien ?  



Dosage de calcitonine plasmatique:  

en routine dans le nodule thyroïdien ?  

OUI car 

 

 Permet le diagnostic des formes les plus 

précoces de CMT à un stade moins sévère 

 En améliore le pronostic post-opératoire 

 Participe au dépistage des formes familiales 

de CMT et à leur exploration 



Dosage de calcitonine plasmatique:  

en routine dans le nodule thyroïdien ?  

Non car 

 
   Spécificité imparfaite du dosage de  la calcitonine 

   Rapport coût/efficacité discutable 

   Pathologie rare 

 



Merci pour votre 

attention 


