la thyroide
physiologie de la thyroide
[image: ]anatomie
Gld endocrine à la base du cou et de la trachée
Forme de papillon
4à8 glandes parathyroïdes à a face post des lobes thyroïdiens
Histologie en follicules avec colloïde à l’intérieur

[image: ]$ des hormones thyroidiennes
$ De la thyroglobuline TG
Glycoprotéine homodimerique, riche en Tyr
Sécrétée dans la lumière du follicule
Représente 95% de la substance colloïdale
Précurseur des H thyroïdiennes
Capture des iodures sanguins
Apports exogènes : alimentation (sels ++, aliments marins...)
Apports endogènes : désiodisation des Tyr (recyclage)
Besoins ++ femme enceinte et enfant
Captation au port basolatéral des thyréocytes par symport Na+/I- ATPase
L’iode migre vers le pole apical puis rejoint le colloïde
Organification de l’iode
Assuré par la TPO (tyréoperoxydase)
La tyrosine est fixée sur la TG
Tyr+I-→MIT +I-→DIT 
Mono et di iodotyrosines (MIT, DIT) sont une Tyr iodée portée par une TG
DIT+DIT→ T4 (avec libération d’une TG)
DIT+MIT → T3 (avec libération  d’une TG)
Libération T3 et T4 de TG
La TG est absorbée dans les thyréocytes par pinocytose
Protéolyse de TG avec libération T3, T4 et MIT, DIT
La T4 est majoritaire (80%)
 seuls T3 et T4 passent dans la circulation, MIT et DIT sont désiodés et recommence le cycle

distribution et metabolisme :
[image: ][image: ]
La majorité de la T3 circulante provient de la conversion périphérique de T4 en T3 par la 5’desiodase (type 1 : foie, rein, thyroïde, hypophyse/ type2 : SNC +++, TA brun...)
La majorité de la rT3 provient de la T4 par la 5 désiodase (SNC, épiderme et placenta)
La T4 est inactive c’est une pro-hormone
La dégradation des hormones thyroïdienne se fait au foie et au rein 

[image: ]regulation de la secretion
1. Axe thyréotrope
Rétro inhibition de T3 et T4 libres sur TSH et TRH

Autorégulation thyroïdienne
Mécanismes transitoires
Blocage de l’organification en cas d’apport iodé excessif
↗ sensibilité à la TSH en cas de carences en iode
↗ de la captation d’iode si gld est pauvre en iode (et vice versa)

effets biologiques
Seule T3 est active
Le récepteur est nucléaire (H hydrophobe)
Effets métaboliques :
↗ métabolisme ȼ, thermogénèse, consommation O2
↗glycémie (par ↗ $ Glut2, et potentialisation adré)
↗ $ protéique
↗ lipolyse, hypocholestérolémiant
↗ filtration glomérulaire, débit sanguin rénal
Effets tissulaires
↗ croissance (potentialise la GH)
SNC : maturation et connexion des neurones
Cœur : ↗ débit et Fc
Système digestif : ↗ transit
Trophisme+ de la peau et des phanères

exploration biologiques
Deux types de dosages :
Immunometrique sandwich (Ac fixé—Ag—Ac marqué) : plus le signal est fort plus il y a d’Ag
Immunocompétition : l’Ag recherché est en compétition avec un Ag marqué pour se fixer à l’Ac : plus le signal est fort moins il y à d’Ag
1. TSH
Deux s.u : α (communes à LH, FSH, hCG) et β spé de TSH
Régulée par TSH et rétrocontrôle T3-T4
Rythme circadien : pic nocturne vers 2h
Adulte : 0,1-4mUI/l
Active la prolifération ȼ thyroïdienne, et toutes les étapes de la $ T3-T4
1. Intérêt du dosage de TSH
Paramètre demandé en 1ere intention en cas de dysthyroidie fonctionnelle car très discriminant :
↘ TSH = hyperthyroïdie
↗TSH = hypothyroïdie
Dépistage néonatal de l’hypothyroïdie
Surveillance ttt
Chaque individu à un point d’équilibre spécifique T4/TSH spécifique = tyréostat
La TSH répond aux variations de T4 jusqu’à 8semaines après
Méthodes de dosage
Méthodes de 2eme et 3eme générations
3eme génération ultrasensible par sandwich (à St Roch)
Biais :
Ac hétérophiles : Ac humain contre les immunoglobulines animales utilisées dans les tests : faux positifs (aussi avec facteurs rhumatoïdes
Effet Hooke : signal faussement diminué dû à une trop grande concentration d’Ag (diluer l’échantillon)
Ac anti-TSH
T3-T4
1. Caractéristiques
Petites molécules (pas prot !)
Seule la forme libre est active : c’est elle qu’il faut doser
½ vie 24H


Dosage
Préférable de doser la fraction libre (car la variation de qtt de prot de transport fait varier la qtt globale de T3-T4 sans variation de fraction libre donc métaboliques)
[image: ]Dosage difficile car dosage très faible 
Plusieurs techniques complexes pas expliquées ici… (sans intérêt)
Pièges à éviter dans l’interprétation des résultats
Artéfacts analytiques (auto anticorps, réaction croisées, anomalie des prot Bla Bla Bla)
Interférences médicamenteuses :
Compétition de liaison avec les prot de transport ↗ T3-4 libre
AINS
Inhibiteurs de la 5’désiodase (T4→T3) (amiodarone, dexamethasone, glucocorticoïdes...)
Inducteurs enzymatiques (↗ la clairance métabolique de T3-4 mais normalement la thyroïde compense)
Variations pathologiques non thyroïdiennes :
Maladie non thyroïdienne sévère (IH, IR, cirrhose, diabète)= $ de basse T3 et/ou T4
Dénutrition, jeûne : $ de basse T3
Intérêt clinique du dosage T3-4
Permet de confirmer une dysthyroidie devant des signes cliniques et une TSH anormale 
Suivit ttt de dysthyroidie

iode
En temps normale excrétion ~apports
Dosage par calorimètre
Intérêt : 
Mettre en évidence une surcharge
Contrôle d’une éventuelle surcharge avant un ttt par iode radioactif
Recherche de carence en iode
Evaluation des apports
Ac anti-thyroidiens
Dirigés contre :
TG 
Thyréoperoxydase TPO
Ou récepteurs TSH
Intérêt dans diagnostic des MAI thyroïdiennes
imagerie medicale
1. echographie :
Indication :
Observation morphologie de la gld
Description d’un nodule palpé (taille, liquide, solide) et recherche d’autres nodules
Guidage de cytoponction nodulaire
scintigraphie
Principe : traceur= Iode 123
Indications :
Examen fonctionnel d’un nodule (froid ou chaud)
Préciser la nature d’une dysgénésie thyroïdienne
Suivit cancer
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