La thyroïde
I. Physiologie de la thyroïde :

A. Anatomie et histologie :

· La thyroïde est une glande superficielle, en avant de la tracée, sous le larynx

· La glande est composée de 2 lobes réunis par un isthme.

· L’unité fonctionnelle est le follicule : une vésicule sphérique, bordée par les thyréocytes, qui contient le liquide colloïde.

· Les cellules claires constituent le parenchyme périfolliculaire.

B. Hormones thyroïdiennes :

· Le follicule sécrète la T3 et la T4.

· T4 est une pro-hormone, T3 est biologiquement active.

· Les cellules claires sécrètent la calcitonine.

· Le cycle de l’iode : Origine exogène (alimentation) et endogène (dégradation des protéines iodées) de l’iode nécessaire à la synthèse de T3 et T4. La thyroïde contient 9 à 12 mg d’iode pour un totale de 25 mg dans le corps.
C. Transport plasmatique et régulation :

· Liaison aux protéines de transport :

	
	TBG
	Prealbumine
	Albumine
	Fraction libre

	T4
	80%
	15%
	5%
	0,03%

	T3
	80%
	10%
	10%
	0,3%
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II. Effets métaboliques et tissulaires des hormones thyroïdiennes :

A. Métabolique :

· Hypermétabolisantes, augmentent la thermogenèse et la consommation d’O2, anabolisme protéique et glucidique.

· Anabolisme et catabolisme lipidique

· Modification du métabolisme de l’eau et des électrolytes.

B. Tissulaire :

· Effet sur la croissance : potentialisent la GH, indispensables à l’ossification et à la maturation des organes. Action trophique de la peau.

· Effet sur le système nerveux :

· SNC : maturation et connexions entre neurones

· SNP : potentialisent les effet des catécholamines, augmentent le rythme et le débit cardiaque.
III. Les  hormones impliquées dans le bilan thyroïdien :
A. TSH :

· Structure : SUα : commune aux hormones glycoprotéiques (LH, FSH, βhCG)

SUβ : Spécifique.

· Régulation : Stimulée par la TRH hypothalamique, inhibée par la TSH, la T3 et T4.

· Cycle pulsatile avec maximum nocturne.

· Activité biologique : Stimule la synthèse de T3 et T4

· Intérêt clinique et dosage : Marqueur le plus sensible pour détecter les dysthyroïdies. Dosage par ELISA sandwich.

B. T3 et T4 :

· Caractéristiques : liées aux protéines de transport.

· T4 : 80% synthétisé par la glande, demi-vie 7j. Transformé en T3 en périphérie.
· T3 : Forme biologiquement active, demi-vie 24h

· Dosage délicat à cause des faible taux sériques. 2 dosages ne sont comparables que s’ils sont réalisés dans le même labo et avec la même méthode.

· Intérêt clinique : Diagnostiquer des dysthyroïdies et évaluer la gravité et faire de la surveillance thérapeutique.

C. Thyréoglobuline :
· Principale protéine thyroïdienne en quantité.

· Spécifique de la thyroïde, support de la synthèse de T3 et T4.

· Intérêt clinique : marqueur du Kc médullaire de la thyroïde. Thyrotoxicose factice (dopage aux hormones thyroïdiennes)

· Dosage : ELISA type sandwich

D. Les anticorps :

· Ac antithyréoglobuline : pathologie thyroïdienne auto-immune (Basebow et hashimoto)

· Ac antiperoxidase : pathologie thyroïdienne auto-immune

· Ac anti-récepteur à la TSH : peuvent être stimulant ou inhibiteur des récepteurs.

E. L’iode :

· Dosage dans le sang ou les urines : iode sérique (correspond à l’iode de la T4) : 350-800 nmol/l. Iodurie des 24H : 300-1700 nmol/24H
· Indication : recherche des surcharges ou carences iodé. Bilan iodé avant ttt à iode radioactif.

IV. Quelques pathologies thyroïdiennes :
A. Les hyperthyroïdies :

· Hypersécrétion non freinable d’hormones thyroïdiennes par le corps thyroïdien.

a. Etiologie :

· Maladie de Basedow : Femme jeune +++, auto-immune : Ac anti-RTSH (souvent associée à d’autres patho AI), évolution par poussées.

· Nodule hypersécrétant : unique ou multiples.

· Iatrogène : induites par l’iode (médicament iodé et PDC iodé), factice (dopage)

· Thyroïdite subaigüe : lyse des cellules thyroïdiennes avec thyrotoxicose transitoire puis hypothyroïdie.
· Forme hypophysaire : rare avec adenome thyréotrope.

b. Signes cliniques :

· Maladie de Basedow : Goitre (diffus, indolore, non compressif), exophtalmie +++, myxœdème prétibial.

· Thyroïdites : contexte inflammatoire, fébrile. Thyroïde douloureuse.

· Nodules hypersécrétants : palpation des nodules.

c. Examens complémentaires selon l’étiologie :

· Maladie de Basedow : T4l très élevée, Ac anti- RTSH, Anti-TPO, Anti-Tg. Echographie : goitre diffus hypoéchogène. Scintigraphie : hyperfixation diffuse.

· Nodule toxique : TSH<0,1 mU/l, T4l élevée, absence d’Ac. Echo : nodule unique ou multiples. Scinti : fixation exclusive du nodule.
· Iatrogène : élévation de la iodurie des 24h

· Thyroïdites subaigües : Syndrome inflammatoire. Echo glande hypoechogène. Scinti : hypofixation.

· Hyperthyroïdie hypophysaire : élévation T4l, TSH normale ou élevée+++. IRM et TDM cérébrales+++
B. Les hypothyroïdies :

· Par insuffisance thyroïdienne ou par insuffisance hypophysaire.

a. Clinique :

· Signes cutanéo-phanairiens et cutanéo-muqueux : myxœdème, peau et cheveux secs…

· Signes d’hypométabolismes : ralentissement cardiaque, ralentissement du transit, ralentissement psychique…

b. Examens complémentaires :

· Confirmer le diagnostic : TSH> 5mU/l +++ et baisse de T4l selon gravité.

· Selon étiologie : AI (ac), Hashimoto (goitre + infiltration lymphoblastique), thyroïdite du post-partum (Ac anti-RTSH)

· Insuffisance thyréotrope : T4l basse ET TSH basse.

· Forme infantile : Crétinisme hypothyroïdien.

V. Stratégie décisionnelle devant une suspicion de dysthyroïdie :
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