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RTSH
TPO
Tg
NIS
TLC
AAT

Liste des abréviations

: Recombinant Thyroid Stimulating Hormone
- Anticorps anti-thyroperoxydase

: La thyroglobuline

. Symporteur sodium -iode

. Thyroidite lymphocytaire chronique

. Anticorps anti thyroglobuline

AAM : Anticorps anti microsomiaux

T4

T3

TGSA
TLSA
PR
TT

. Anticorps anti thyroxine

- Anti trilodothyronine

: Thyroidite granulomateuse subaigtie
. Thyroidite lymphocytaire subaigle

. Paralysie récurrentielle

: Thyroidectomie totale
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La thyroidectomie totale dans la maladie d’"Hashimoto

La maladie d’Hashimoto est une thyroidite auto-immune, elle constitue
avec les autres thyroidites et les goitres, les affections endocriniennes les plus

fréquentes.

Comme toute autre maladie auto-immunes, la physiopathologie de la
maladie d’Hashimoto demeure trés complexe. Son tableau clinque est tres

polymorphe.
Le traitement médical est le traitement de premiére intention.

I1 est classique de dire que la thyroidectomie dans la maladie d’Hashimoto
est dangereuse voire une contre indication pour certains auteurs, cependant
actuellement le traitement chirurgical prend une place de plus en plus importante

dans cette maladie.

Ainsi, nous proposons de faire une étude rétrospective de tous les cas de la
maladie d’Hashimoto opérés, du Janvier 1990, au Aout 2009, a la clinique
chirurgicale B du professeur CHAD, a | hopital Avicenne de Rabat, afin
d’étudier a la lumieres des données de la littérature 1’intérét de la thyroidectomie
totale dans la maladie d’Hashimoto, ses risques et ses bénéfices par rapport au

traitement médical.
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I. DEFINITION

La thyroidite de Hashimoto est une thyroidite chronique auto-immune. La
premiére description de cette maladie est classiquement attribuée a Hakaru
Hashimoto, en 1912, le médecin japonais qui en a fait une caractérisation
anatomopathologique précise [1,2]. Cependant, il semblerait que la premiére
description soit en fait rapportée par Ord en 1877 puis 1888 qui a décrit le «
myxeedeme » comme étant « dépendant d'une affection destructive de la thyroide
» , qui apparait « réduite en taille, ...de couleur péle, ferme, indureée, fibreuse et

déstructureée... » [3].

Il n'existe pas de classification internationale des maladies thyroidiennes
auto-immunes permettant de définir clairement la maladie de Hashimoto.
Certaines définitions sont fondées sur I'étude anatomopathologique de la

thyroide.

Certains auteurs distinguent la thyroidite lymphocytaire, caractérisée par
une infiltration lymphocytaire de la glande, et la thyroidite de Hashimoto,
caractérisée par la présence d'une atrophie, d'une fibrose et de cellules

éosinophiles dans la thyroide [2].

La définition clinique classique de la maladie de Hashimoto correspond a
I'existence d'un goitre avec presence d'anticorps antithyroidiens et le plus
souvent d'une hypothyroidie [2]. Certains patients peuvent cependant étre

euthyroidiens.

L'autre forme clinique principale de la thyroidite auto-immune est la forme

atrophique.


http://www.em-consulte.com/article/23616/resultatrecherche/1#bib22
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II. PREVALANCE

La prévalence de la maladie dépend des criteres de définition. Sur des
criteres anatomopathologiques (infiltration lymphocytaire de la thyroide a
l'autopsie), certaines études ont retrouvé un petit nombre de foyers de thyroidite
chez 45 % des femmes et 20 % des hommes au Royaume-Uni et aux Etats-Unis

[2].
Un nombre de foyers plus important était retrouvé chez 5 a 15 % des
femmes et 1 a 5 % des hommes.

Le sexe-ratio est de 7 femmes pour 1 homme, et la maladie peut exister
aussi chez l'enfant.

La prévalence augmente avec I'age, pres de 10 % des personnes de plus de
75 ans ayant une hypothyroidie modérée [4].

III. ANATOMOPATHOLOGIE

Dans la forme classique avec goitre, le tissu thyroidien normal composé de
structures folliculaires est détruit, déstructuré et remplacé par un infiltrat formé
de cellules lymphocytaires organisées en « nappes » ou en Véritables « centres
germinaux lymphoides ». L'infiltrat est formé a la fois par les lymphocytes T et
B. Les follicules thyroidiens sont isolés, de petite taille, atrophiques et
contiennent peu de colloide.

Les cellules thyroidiennes elles-mémes apparaissent au contraire élargies et
présentent des modifications oxyphiles de leur cytoplasme [2]. Ces
modifications correspondent a un aspect granulaire et une coloration rose du
cytoplasme, et les cellules modifiées sont appelées « oncocytes » ou cellules de
« Hirthle » ou « d'Askanazy ».


http://www.em-consulte.com/article/23616/resultatrecherche/1#bib79
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De telles cellules peuvent étre retrouvées dans d'autres pathologies

thyroidiennes, en particulier dans certains cancers vésiculaires.

Des degrés variables de fibrose et d'infiltration lymphocytaire sont présents

dans le tissu interstitiel [1,2].

Une forme plus modeérée de maladie de Hashimoto peut correspondre a une
thyroidite focale, caractérisée par une destruction modérée et locale de
I'architecture thyroidienne normale, avec un infiltrat lymphocytaire focal,
préservant des zones folliculaires normales et fonctionnelles. Un certain degré

de fibrose est souvent associé [1].
- On décrit quelques formes particuliéres : [5,6]

e Une thyroidite lymphocytaire juvénile, qui est surtout observée chez
les adolescentes, marquée par I'existence d'une hyperplasie des cellules
épithéliales, par une infiltration lymphocytaire modérée et par

I'absence de métaplasie oxyphile et d'atrophie folliculaire.

e Une forme fibreuse, qui affecte des sujets agés, caractérisée par
I'importance de la fibrose et de l'atrophie folliculaire et par une

disparition de I'architecture lobulaire.
IV. PHYSIOPATHOLOGIE

La thyroidite de Hashimoto, maladie auto-immune spécifique d'organe, est
la conséquence d'une rupture de la tolérance centrale et périphérique du fait de

facteurs génétiques et environnementaux.

Les mécanismes immunopathologiques font intervenir aussi bien

I'immunité cellulaire que I'immunité humorale.
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Les thyréocytes expriment de nombreux antigenes. Les principaux sont :
Recombinant Thyroid Stimulating Hormone (RTSH), l'antigéne majeur des
microsomes thyroidiens ou anticorps anti-thyroperoxydase (TPO), la
thyroglobuline (Tg) et plus récemment, le symporteur de l'iodure ou symporteur

sodium -iode (NIS) et la mégaline.

— Le RTSH est une glycoprotéine comprenant cing domaines
extracellulaires participant a la formation du site de liaison avec la TSH
(Thyroid Stimulating Hormone) ; il est reconnu par plusieurs catégories

d'anticorps. Ce recepteur est exprimé sur la face basale des thyréocytes [7].

— La TPO est une glycoproteine transmembranaire localisée
essentiellement au p6le apical des thyréocytes. Cette enzyme clé de la synthése
des hormones thyroidiennes joue un réle essentiel dans l'iodination de la Tg et
des iodotyrosines. Deux formes différentes de la TPO sont produites par
épissage alternatif, toutes deux reconnues par les autos anticorps et plusieurs

déterminants antigéniques ont été identifies [8].

— La Tg est une macromolécule précurseur des hormones thyroidiennes et
representant le constituant essentiel de la colloide. Son immunoreéactivité est
conditionnée par sa glycolylation et son degré d'iodation. Elle présente une
grande diversité antigénique puisqu'une quarantaine d'épitopes ont pu étre
identifies.

— Enfin, il a récemment été montré que le gene de la Tg pourrait étre un
géne de susceptibilitt majeur dans le développement des thyroidites auto-

immunes [9].
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— Le NIS est une grosse protéine membranaire exprimée au pble basal des
thyréocytes.
Il assure le captage actif de I'iode et son transport jusqu'au p6le apical ou il est
organifié par la TPO [10].

— Enfin, la mégaline, lipoprotéine exprimée au p6le apical des thyréocytes,
est un récepteur de haute affinité pour la Tg ; 50 % des patients ayant une
thyroidite auto-immune présentent des anticorps antimégaline, mais leur réle

dans la pathogénie de la maladie reste encore a établir [11].
1 — Immunité cellulaire

L'activation des cellules B provenant de thyroide de patients atteints de
thyroidite de Hashimoto est montrée par leur capacité a sécréter spontanément in

vitro des anticorps antithyroidiens.

Ces auto anticorps ont des modes d'action variés et peuvent agir a différents

niveaux du métabolisme hormonal.

Les anticorps anti-TPO, qui sont majoritairement des immunoglobulines
(Ig) G1 et des IgG3, peuvent inhiber I'activité de I'enzyme ou entrainer la lyse
des thyréocytes, soit par activation du complément, soit par un mécanisme de

cytotoxique a médiation cellulaire dépendant des anticorps (ADCC) [12].

La toxicité directe de ces anticorps est cependant controversée. En effet, les
anticorps maternel anti-TPO, qui passent la barriere placentaire, ne sont pas
pathogénes pour le foetus. Les anticorps anti-Tg n'ont pas d'effet cytotoxique. lls
peuvent former avec la Tg des complexes immuns fixés in situ ou circulants,

mais leur r6le pathogéne n'est pas clairement établi [13].
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Dans les thyroidites auto-immunes, deux types d'anticorps bloquants ont
été individualises, inhibant la synthése hormonale et responsable d'une
hypothyroidie, ou inhibant la croissance cellulaire conduisant a une atrophie
thyroidienne. Ces anticorps bloguants reconnaissent plutdt des épitopes proches

de I'extrémité C-terminale [14].
Enfin, les anticorps anti-NIS peuvent inhiber le captage de I'iode.
2 — Immunité humorale [15]

Comme dans la majorité des maladies auto-immunes, il est probable que
les auto anticorps n‘aient pas un role pathogenique majeur dans la thyroidite de
Hashimoto. A l'inverse, les cellules T jouent un réle important dans la

destruction des cellules épithéliales thyroidiennes.

Les lymphocytes T sont vraisemblablement au premier plan des
mécanismes d'activation des cellules B et T auto réactives effectrices, avec la
mise en évidence de plusieurs types de clones T CD4+ spécifiques pour certains
antigenes tels que la Tg et plus récemment la TPO. Des clones de lymphocytes
T capables de lyser in vitro les cellules thyroidiennes autologues ont pu étre

caractérisés chez des patients atteints de thyroidite de Hashimoto.

Des anomalies de régulation immunitaire ont également été rapportées avec

une diminution des lymphocytes T CD8+ circulants.

Une diminution des fonctions lymphocytaires suppressives est observée in

vitro.



La thyroidectomie totale dans la maladie d’"Hashimoto

V. MECANISMES PATHOLGENIQUES

1-Les mécanismes responsables de la maladie d’Hashimoto

Plusieurs mécanismes pathogéniques ont été proposes dans la thyroidite de
Hashimoto. Ces mécanismes sont communs a de nombreuses maladies auto-

immunes.

a. Mimétisme moléculaire :

Des anticorps ou des cellules T, produits en réponse a un agent infectieux,
réagiraient par une réaction croisée avec des antigenes du soi exprimeés sur les

thyréocytes.

b. Expression des molécules HLA classe 1l et induction d'une activité de

costimulation :

L’inflammation locale en réponse a un agent infectieux pourrait induire
I'expression de molécules du complexe majeur d'histocompatibilite (CMH) et de

molécules de costimulation.

En effet, il existe une expression massive d'antigénes de classe Il du CMH
sur les thyréocytes de patients atteints de thyroidite de Hashimoto alors que ces

molécules du CMH ne sont pas exprimées sur les thyréocytes normaux.

Il a été montré que cette expression pouvait étre induite par 1’interféron y
('INF-y) et que les cellules thyroidiennes étaient capables de présenter 1'antigéne

a des clones de lymphocytes T spécifigques.

Certains virus a tropisme sélectif pour les thyréocytes peuvent induire

directement I'expression de molécules de classe Il par ces cellules [16].
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Les thyréocytes expriment egalement fortement les molécules de
costimulation B7.1 (CD80). L'interaction CD80/CD28 représente un puissant
signal necessaire a l'activation des lymphocytes infiltratives qui se différencient
en thyréocyte 1 (Thl) sécréteurs de cytokines permettant le maintien du
processus auto-immun [17,18].

L'interleukine 1B (IL1p), cytokine produite par les cellules présentatrices
d'antigenes, jouerait un rdle important dans la destruction des thyréocytes en
induisant I'expression de ces molecules de costimulation B7.1.

Les thyréocytes eux-mémes pourraient produire I'IL13 apres action de
I'INF-y et des cytokines produites par les cellules Th1 [19].

c.Anomalies de I'apoptose :

L’activation de la voie apoptotique Fas (CD95)/Fas Ligand (CD95L) est un
mécanisme habituel des processus pathologiques auto-immuns. Cette voie
majeure de l'apoptose cellulaire implique [l'interaction entre un récepteur
membranaire Fas porté par la cellule cible et son ligand Fas-L porté par la
cellule cytotoxique. Cette voie apoptotique jouerait un role important dans le
contrble du volume thyroidien.

En effet, c'est I'équilibre entre I'action trophique de la TSH et I'apoptose des
thyréocytes (qui, a I'état normal, expriment Fas mais trés peu Fas-L) qui permet
le maintien du volume de la glande.

Dans la thyroidite de Hashimoto, la disparition des thyréocytes résulterait
d'un déséquilibre entre la régénération cellulaire restée normale et une apoptose
fortement augmentée [20,21]. L'expression aberrante de Fas-L par les
thyréocytes, probablement due a la synthése de cytokines par les cellules Thi,
induit leur apoptose fratricide (apoptose induite par les thyréocytes adjacents).

11
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L'TL1B qui induit I'expression de Fas sur les thyréocytes participe aussi a

I'activation de cette voie apoptotique [19].

L'expression de Fas-L par les thyréocytes et celle de Fas par les
lymphocytes infiltratifs pourraient aboutir a la destruction lymphocytaire. En
fait, les lymphocytes infiltratifs résistent a I'apoptose en surexprimant la protéine
antiapoptotique Bcl2 et peuvent accroitre indirectement I'apoptose des
thyréocytes par la production de cytokines proapoptotiques (INF-y, TNF-a, IL2,
IL8).

D'autres voies apoptotiques sont probablement impliquées, cependant cette
voie Fas/FasL semble particulierement importante dans le mécanisme
physiopathologique a l'origine de la destruction des thyréocytes dans la
thyroidite de Hashimoto.

2-Les facteurs favorisants la maladie d’Hashimoto

a- Facteurs génétiques :

Pres de 50 % des apparentés de premier degré de patients atteints de
thyroidite chronique auto-immune sont porteurs d'anticorps antithyroidiens,
transmis sur un mode dominant, mais la transmission de la thyroidite de
Hashimoto ne suit pas les regles mendéliennes simples des maladies
monogeéniques. Il existe plutdt une susceptibilité génétique polygénique,
multifactorielle, a pénétrance variable [2].

Cette prédisposition génétique est également suggérée par I'héritabilité des
anticorps antithyroidiens dans certaines familles. Les apparentés de sujets

atteints de thyroidite auto-immune presentent en effet des anticorps
antithyroidiens a des fréquences variables selon les études et surtout selon le

12
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sexe : les femmes apparentées au premier degré sont porteuses d'anticorps dans
30 a 50 % des cas, et les hommes dans 10 a 30 % des cas seulement [22].

La thyroidite chronique auto-immune est plus fréquente dans certaines
familles et peut étre associée a d'autres maladies auto-immunes comme le
diabete, la maladie de Basedow ou la polyarthrite rhumatoide. Plus rarement,
elle peut étre associée a une insuffisance ovarienne prématurée, a une

myasthénie, sclérose en plaques, maladie cceliaque, etc. [22].

La thyroidite peut aussi étre associee a une maladie d'Addison, qu'elle soit
sporadique ou qu'elle s'integre dans la polyendocrinopathie auto-immune du
syndrome autoimmune polyendocrinopathy candidosis ectodermal dystrophy
(APECED) [23]. Ce syndrome est di a des mutations du géene autoimmun
regulator gene (AIRE) impligué dans la régulation et I'élimination des
thymocytes autoréactifs, ainsi que dans la présentation antigénique [24,25].

Enfin, la prévalence des thyroidites auto-immunes est augmentée dans
certaines maladies chromosomiques. Sa prévalence de la thyroidite de
Hashimoto dans la trisomie 21 est de 15 a 28 % 24, 76. Elle atteint 15 % des
patientes atteintes de syndrome de Turner et 30 a 50 % d'entre elles ont des
anticorps antithyroidiens positifs [2,22].

En dehors de ces maladies monogéniques ou polygéniques, les études de
liaison et les approches genes-candidats ont permis d'identifier quelques régions
du génome impliquées dans la susceptibilité a la maladie de Hashimoto. Tres
récemment ont été identifiés deux loci principaux impliqués dans la
prédisposition a la maladie de Hashimoto, le géne « cytotoxic T lymphocyte
antigen 4 gene » (CTLA4) et les génes du CMH [22,24].
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b. Facteurs d'environnement

» L’iode
La prévalence des thyroidites auto-immunes augmente dans certaines zones
géographiques et semble corrélée a la consommation d'iode. La prévalence est

plus élevée dans les pays ou l'ingestion d'iode est élevée, notamment le Japon et
les Etats-Unis [2].

L'effet potentiel de l'iode sur la fonction thyroidienne est mal connu, mais
consisterait a réduire la biosynthese et la libération des hormones thyroidiennes,
par « cytotoxicité » plutdt que d'augmenter l'auto-immunité. Il est cependant
possible que la meilleure iodination de la Tg la rende plus immunogéne [2].

Une étude récente réalisée chez des enfants d'age scolaire en Grece a
retrouveé une multiplication par 3 de la prévalence de thyroidite chronique auto-
immune suite a la prophylaxie de la carence en iode dans une zone géographigue
de goitre endémique ou le programme de supplémentation en iode existe depuis
peu[26].

> Les radiations

L'effet des radiations ionisantes sur l'apparition des thyroidites chroniques
auto-immunes est controversé. Certaines etudes réalisées sur les populations
exposées a l'accident de Tchernobyl, ou sur les survivants des bombes

atomiques au Japon ont retrouvé une association entre I'exposition a l'irradiation
et l'augmentation de fréquence de positivité des anticorps antithyroidiens [27].

> Le tabac

Enfin le risque d'évolution vers I'hypothyroidie patente est supérieur chez
les fumeurs, possiblement en relation avec la présence de thiocyanates dans le
tabac [28].
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3- Prévalence et signification des anticorps

Différentes protéines du parenchyme thyroidien sont immunogeénes et

constituent des autoantigenes (cf. Physiopathologie).

a- Les anticorps anti thyroglobuline (anti — Tq)

Des anticorps anti-Tg sont présents chez 90 % des sujets atteints de
thyroidite de Hashimoto. Ils sont aussi présents chez environ 10 % des sujets
sains, plus souvent chez la femme que chez I'hnomme, leur prévalence augmente

avec I'age et ils ne sont pas associeés a lI'apparition d'une hypothyroidie [29].

L'immunogenicité de la thyroglobuline est probablement reliée a la fois a

son degré d'iodification et a des modifications post-traductionnelles [16].

b- Les anticorps anti peroxydase (anti —TPQ)

Les anticorps anti-TPO sont dirigés contre l'enzyme clé de
I'normonosynthese. Ils sont présents chez 90 % des patients atteints de thyroidite
de Hashimoto et pourraient jouer un rble dans la physiopathologie de la
thyroidite, mais ils ne sont pas spécifiques, puisqu'ils sont aussi présents chez 86

% des sujets atteints de maladie de Basedow [1].

Ils sont aussi présents chez environ 11 % des sujets sains, leur fréquence
étant plus élevée chez les femmes, dans les populations blanches et avec
I’age [29].
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c- Les anticorps anti RTSH (Recombinant Thyroid Stimulating

Hormone)

Ils sont nettement moins souvent détectés dans la maladie de Hashimoto
(ayant ici un effet bloguant) que dans la maladie de Basedow (ou ils ont un effet

stimulant) : 10 % des patients seulement [28].

d- Les anticorps anti symporteur sodium —iode (NIS)

Des anticorps anti-NIS ont aussi été détectés chez 0 & 20 % des patients
ayant une thyroidite de Hashimoto, mais leur implication physiopathologique

reste a préciser [16,31].

e- Les anticorps anti thyroxine (T4) et anti triiodothyronine (T3)

Ils sont présents chez 14 a 35 % des patients ayant une hypothyroidie auto-

immune. Leur présence interfére avec le dosage de la T3 et de la T4 libres [1].
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VII. ETUDE CLINIQUE

1. Les circonstances de découverte

Les signes de la maladie de Hashimoto ne sont pas du tout évidents. La

maladie peut passer inapercue pendant des années. C’est lorsque les cellules

thyroidiennes sont endommagées au point que de la glande thyroide fonctionne

insuffisamment que le malade commencera a ressentir les symptémes de
I’hypothyroidie [32].

La maladie d’ Hashimoto est souvent méconnue en tant que diagnostic,

cependant, les symptdmes de I'hypothyroidie sont souvent attribués a I'age en

particulier chez des femmes entrant dans la meénopause [32].

Les circonstances de découverte pouvant étre rencontrée sont [33] :

Un goitre diffus euthyroidien, de volume modéré, de consistance tres
ferme, «caoutchouteux», est la forme la plus fréquente de la thyroidite

d’Hashimoto.

Un goitre diffus avec hypothyroidie est la forme la plus évocatrice.

L'insuffisance thyroidienne est souvent inapparente cliniguement.

Un goitre multinodulaire peut étre rapporté a une thyroidite
lymphocytaire chronique (TLC) si la TSH est augmentée et/ou si la
recherche des anticorps antithyroidiens est positive. Dans les autres
cas, le diagnostic est donné par lI'anatomo-pathologiste si le goitre a
conduit a pratiqguer une lobectomie ou une thyroidectomie
subtotale [34].
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Un nodule isolé, développé sur un corps thyroide de taille normale ou

modérément augmentée, est une éventualité plus rare [35].

Un goitre compressif, parfois associé a des adénopathies, peut, plus
encore gu'un nodule froid isolé, en imposer pour un cancer thyroidien
[36]. Méme si le diagnostic de TLC est établi ou suggéré (dosage des
anticorps antithyroidiens, biopsie a l'aiguille fine), ces goitres sont
systématiquement opérés afin de différencier clairement une forme
pseudo-néoplasique de TLC d'une tumeur maligne coexistant avec une
TLC.

Un myxocedeéme atrophique avec les signes habituels de 'insuffisance

thyroidienne.

Une TLC asymptomatique, forme sans goitre, révélée par la mise en
évidence d'une hypothyroidie latente et/ou d'un taux élevé d'anticorps
antithyroidiens [37]

Un goitre douloureux, simulant une thyroidite subaigué de De
Quervain [38,39].

Une «hashitoxicose» responsable d'une hyperthyroidie basedowienne

avec ou sans ophtalmopathie [40].

Une ophtalmopathie basedowienne sans hyperthyroidie [41].
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2. Les aspects cliniques

La thyroidite d’Hashimoto peut se présenter sous différentes formes, les

deux principales etant la forme goitreuse et la forme atrophique [42].
» La forme goitreuse [42]

C’est la forme classique, le goitre est plus souvent de consistance ferme,
voire dure (consistance caoutchouc), et de surface réguliere ou finement

bosselée. 11 est exceptionnellement sensible ou douloureux a la palpation.
Il peut étre asymétrique et étre confondu avec un nodule thyroidien solitaire

Le goitre est de dimensions tres variables, en moyenne 40 g (soit 2 a 3 fois
le poids normal). Il peut aussi étre tres volumineux (jusqu'a 350 g) et avoir un
retentissement sur la trachée et les nerfs laryngés. Ainsi une augmentation rapide
du volume du goitre, la consistance tres ferme d'un goitre tres fibreux chez une
personne agée doivent faire craindre I'existence d'un cancer ou d'un lymphome

thyroidien.

Le goitre peut presenter des nodules palpables, qu'il est nécessaire de
ponctionner a l'aiguille fine, comme pour le suivi de tout goitre multinodulaire.
Cependant, I'échographie met en évidence le plus souvent des pseudo nodules,
mal limités, qui correspondent a des zones d'infiltrats inflammatoires, sans

constituer de vrais nodules individualisables.
> la forme atrophique [42]

Elle présente chez environ 10 % des patients ayant une hypothyroidie

chronique auto-immune. La thyroide peut aussi étre de volume normal.
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Une nouvelle classification des différentes formes cliniques de maladie de
Hashimoto a été proposée selon le statut eu-, hypo- ou hyperthyroidien, avec

pour chaque forme une distinction entre les formes goitreuses ou non [3].

Le statut thyroidien est lui aussi variable, allant de I'euthyroidie a

I'nypothyroidie trés fréquente au cours de I'évolution naturelle de la maladie.

Une minorité de patients (5 %) peut présenter une thyrotoxicose
destructrice a la faveur d'une poussée de thyroidite auto-immune subaigué ou de

surcharge iodée (« hashitoxicose »), proche de la thyroidite silencieuse.
3. Les examens complémentaires

a. La biologie
» Bilan inflammatoire
VS et gammaglobulines sont modérément élevées
» Dosages hormonaux thyroidiens

Indiquent que les patients sont euthyroidiens ou hypothyroidiens, plus

rarement hyperthyroidiens.

Lorsque I'hypothyroidie est cliniguement asymptomatique, les dosages
objectivent un déficit compensé : la TSH basale est modérément augmentée ou
normale, la réponse de la TSH a la stimulation par la TRH (Thyrotropin-
releasing hormone) est excessive, et I'hormoneémie thyroidienne est normale ou

en limite inférieure a la normale [43].
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Une élévation de T3 ou de T4 incompatible avec I'état clinique (patient
euthyroidien ou hypothyroidien) et avec le taux de TSH (normal ou élevé) peut

étre due a la présence d'anticorps anti-T3 ou anti-T4 [44].
» Anticorps antithyroidiens

e Anticorps anti thyroglobuline (AAT)

Des AAT sont détectés par hémagglutination passive chez 60 a 80 % des

patients qui ont une TH ou un myxcedéme idiopathique de découverte récente
[45].
Les AAT sont aussi détectés par immunofluorescence, par radio-

immunologie ou par méthode immuno-enzymatique (ELISA) [46].

Il s'agit d'anticorps de classe 1gG dans tous les cas, IgA dans 19 % des cas
et IgM dans 3 % des cas [46].

e Anticorps anti microsomiaux (AAM)

Dirigés contre la peroxydase thyroidienne, Les AAM sont présents dans
environ 90 % des cas de thyroidite d’Hashimoto aussi bien chez les patients

euthyroidiens que chez les patients hypothyroidiens [43, 45, 46,47].

Leur détection repose sur les techniques d'’hémagglutination passive, de
fixation du complément, d'immunofluorescence, de radio-immunologie et
d’ELISA [46].

La relation entre le diagnostic cytologique de la thyroidite d’Hashimoto et
la détection des anticorps antithyroidiens est meilleure avec les AAM gu'avec
les AAT [47].
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Les AAM sont indétectables dans le serum de certains patients ; le dosage
des AAT est alors également négatif. Inversement, le dosage des AAM peut étre

contributif lorsque la recherche des AAT est négative [47].

La présence d'AAM n'est pas spécifique de la thyroidite d’Hashimoto ; elle
concerne egalement 90 % des maladies de Basedow, et, avec des titres modéres
ou faibles, certains patients qui ont un cancer thyroidien ou un goitre et 12 % des

adultes normaux [45,46].

Des anticorps anti récepteurs de la TSH bloquants et des immunoglobulines
stimulant la croissance thyroidienne (TGI) sont impliqués dans la
physiopathologie de certaines observations mais leur dosage n'a pas d'intérét en

pratique courante [43,46].
b. L'échographie thyroidienne

Retrouve un goitre ou une thyroide atrophique, avec des plages
hypoéchogenes diffuses dans I'ensemble du parenchyme contrastant avec une
hyperéchogénicité de la trame, pouvant donner un aspect de « pseudo nodules ».
Ces images correspondent a des zones d'infiltrats inflammatoires et ne sont
observée que chez 20 % des patients, et un aspect similaire est retrouvé dans le
goitre de la maladie de Basedow. L'échographie peut avoir un intérét

diagnostique chez les patients pour lesquels la recherche d'AAM est négative.

Il peut également exister de vrais nodules individualisables, dont la

surveillance est la méme que celle d'un goitre multinodulaire classique.
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L'examen échographique fournit aussi des informations pronostiques sur le
degre d'atteinte de la fonction thyroidienne les patients, chez lesquels on observe
une hypoéchogénicité marquée, ont presque tous une hypothyroidie patente ou
infra clinique, et ceux chez lesquels I'échogeénicité est normale ou diminuée en

foyers, sont presque tous euthyroidiens [48,49].
c. La scintigraphie thyroidienne

Elle n'est pas utile, mais si elle est realisee, elle se caractérise par une
captation normale ou augmentée du traceur et un aspect typique en « damier »

ou en « Patchwork ».

En effet, certaines zones du parenchyme restent fonctionnelles, et ont une
captation du traceur normale ou augmentée, alors que d'autres zones hypo- ou

non fonctionnelles apparaissent « froides » [2]. (Figure : 1)
d. La cytoponction

La cytoponction a l'aiguille fine est nécessaire dans certains cas pour
I'étude cytologique de certaines zones suspectes cliniquement en cas de goitre
tres fibreux et tres ferme, d'augmentation rapide de volume, de zones suspectes a
I'échographie, surtout si leurs caractéristiques se modifient au cours du temps,

ou en cas de nodules.

L'interprétation cytologique peut étre délicate en cas de présence de
cellules oncocytaires de Hiurthle (cellules oxyphile), aussi présentes dans

certains cancers vésiculaires.
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* cartilage thyroide

Figure 1 : Scintigraphie d’une patiente de notre série atteinte de la thyroidite d’Hashimoto

montrant un goitre volumineux, nettement prédominant a droite, globalement

hyperfixant et avec un gros nodule froid isthmique
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VII. EVOLUTION, COMPLICATIONS
1. L’hypothyroidie

L'évolution naturelle de la thyroidite de Hashimoto est I'apparition
progressive d'une hypothyroidie patente, dont I'incidence est de 4,3 a 5 % par an
[30,2].

Le passage de I’hyperthyroidie a I’hypothyroidie s’explique par les deux
phases de la maladie ; Tout d'abord, l'attaque des anticorps provoque le stockage
des hormones thyroidiennes dans les follicules thyroidiens, ces hormones
quittent les follicules et augmentent le niveau d’hormones thyroidiennes dans le
sang. Ce phénomene est appelé : « Hashitoxicosis ». Le malade développera

donc tous les symptdmes de I'nyperthyroidie.

Un ou deux mois plus tard, les anticorps qui attaquaient les cellules
thyroidiennes cessent de fonctionner et les réserves hormonales seront épuisées,

aboutissant a la disparition de la thyrotoxicose.

Puis, avec la progression des fonctions destructrices au cours de la maladie,
le malade se trouvera avec une hypothyroidie et va donc développer les
symptomes de 1’hypothyroidie, sauf si une substitution en hormone thyroidienne

a été prescrite [32].

Le risque d'évolution vers une hypothyroidie patente est plus important

chez I'nomme que chez la femme et en cas de tabagisme [28].
La prévalence de I'hypothyroidie est donc plus élevée avec I'age.

Le risque est egalement corrélé aux taux initiaux de TSH (risque supeérieur
si TSH initiale > 10 mUI/I) et a la présence d'anticorps anti-TPO [51].
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2. L’hyperthyroidie

L'évolution de certaine thyroidite d’Hashimoto peut étre marquée par
I'apparition d'une hyperthyroidie [40]. On distingue schematiquement

2 situations :

e Un syndrome basedowien inaugural d'une thyroidite d’Hashimoto ou
«hashitoxicose». En pratique, ce diagnostic est suggéré, a défaut de
données histologiques (ce qui est le plus souvent le cas), par la présence
de titres tres €levés d’AAM, par 'absence d'anticorps thyréostimulines en
phase thyrotoxique, et surtout, par la constatation d'une guérison tres
rapide de I'hyperthyroidie, soit spontanément, soit au tout début du

traitement par antithyroidiens de synthese.

e Une hyperthyroidie basedowienne qui apparait au cours de I'évolution
d'une hypothyroidie auto-immune. 51 observations ayant cette
particularité évolutive ont été recensées dans la littérature. La survenue

secondaire d'une hyperthyroidie est généralement imprévisible.

Les variations spontanees de I'expression clinique de la thyroidite
d’Hashimoto ainsi observées semblent conditionnées, d'une part par la sécrétion
simultanée ou alternée des différents types d'anticorps anti récepteurs de la
TSH dont I'effet dominant est stimulant en phase d’hyperthyroidie et bloguant
en phase d’hypothyroidie, et d'autre part par des modifications survenant au

niveau des lésions histologiques de la thyroidite lymphocytaire chronique [40].
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3. Maladie de Basedow [1]

Certains patients ont successivement une maladie de Basedow puis une
thyroidite de Hashimoto ou vice versa. En effet, environ 11 % des patients ayant
une maladie de Basedow sont porteurs d'anticorps anti-RTSH bloguants avec un
changement des cytokines et des facteurs inflammatoires, qui deviennent moins

stimulants mais plus infiltratifs et destructeurs pour le parenchyme thyroidien.
4. Lymphome thyroidien
Une complication rare mais grave de la thyroidite auto-immune, sa

prévalence chez les patients atteints de thyroidite de Hashimoto est 67 a 80 fois

superieure a celle de la population génerale [2,28].

Parmi les patients ayant un lymphome thyroidien, certaines études ont
démontré que 80 a 100 % des patients ont des lésions de thyroidite chronique
dans le tissu avoisinant la tumeur, et 67 a 80 % des patients ont des anticorps
antithyroidiens [2].

L’association entre lymphome malin primitif de la thyroide et thyroidite

d’Hashimoto a été rapportée dans de nombreuses études [52,53].

SCHOLEFIELD et QUAYLE [53] ont constaté que I’association est

rencontree chez 10 patients parmi 22, soit 45 °/° des cas.

Dans la plupart des cas, la thyroidite lymphocytaire chronique a été
diagnostiquée 10 a 20 ans avant 1’apparition du lymphome, ce qui laisserait
supposer que la thyroidite lymphocytaire chronique prédisposerait au

développement du lymphome thyroidien et non I’inverse [53,54].
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Les lymphomes sont le plus souvent de type B, non hodgkiniens, et

apparaissent plus souvent chez la femme agée [2].

Cette évolution justifie une morphologique tant que persiste I’hypertrophie
thyroidienne. A ce niveau, la ponction révéle typiquement un infiltrat

lymphocytaire abondant (figure : 2)

Le traitement est principalement la chimiothérapie, associée ou non a la

radiothérapie externe [2].

Figure 2: Aspect cytologique d’une thyroidite lymphocytaire montrant un infiltrat
lymphocytaire abondant [50].
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VIII. FORMES ASSOCIEES

1. Les troubles oculaires

Une orbitopathie associant exophtalmie, rétraction palpébrale, troubles de
I'oculomotricité peut étre associée a la maladie de Hashimoto, méme si elle est

plus fréquente dans la maladie de Basedow [22].

Nous rapportons le résultat d’une étude faite au service d’endocrinologie a
L’hopital IBN ROCHD de Casablanca en 2007 dans le but d’illustrer les
différentes manifestations ophtalmologiques observées au cours de la thyroidite
d’Hashimoto a travers cing cas. Les manifestations ophtalmologiques observées
étaient : une rétraction palpébrale dans les cing cas, une hyperhémie
conjonctivale dans deux cas, un cedeme palpébrale dans deux cas, une
exophtalmie dans trois cas (bilatérale dans deux cas), cependant aucun cas de

paralysie oculomotrice n’a été observé.

L’évolution a ¢été marquée par la régression progressive de la
symptomatologie sous lévothyroxine ; un seul patient a nécessité une

corticothérapie par voie orale [55].
2. L'encéphalopathie d” Hashimoto

Les encéphalopathies associées a la thyroidite de Hashimoto ont été
décrites il y a plus de 30 ans. De rares cas ont été rapportés malgré la forte
prévalence des thyroidites auto-immunes, mais leur existence est probablement
sous-estimée. Le premier cas d'encéphalopathie associée a une thyroidite
lymphocytaire chronique a été rapporté par Brain et al. en 1966, il s'agissait d'un

homme agé de 48 ans ayant présenté de nombreux épisodes neurologiques
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régressifs (trouble de la conscience, confusion, hallucinations, hémiplégie,
tétraplégie, hémianopsie) survenant un an apres le diagnostic de thyroidite de

Hashimoto alors que I'hypothyroidie était corrigée [56].

90 % des cas décrits sont des femmes agées en moyenne de 40 ans, sex-
ratio 11 femmes pour 1 homme, des cas infantiles ont aussi été rapportés [57,
58,59].

Les manifestations cliniques sont variables. Le plus souvent, il s'agit de
crises convulsives focales ou généralisées, associées a un syndrome
confusionnel et a une altération de la conscience. Parfois des myoclonies, des
épisodes psychotiques [60], un syndrome déficitaire, un syndrome pyramidal ont

été rapportes. Un syndrome cérébelleux focal a également été decrit [61].

Sur la plan biologique, les patients présentant une encéphalopathie de
Hashimoto sont le plus souvent en hypothyroidie moderée, mais peuvent aussi
étre en euthyroidie [57,58], exceptionnellement une hyperthyroidie a eteé
signalée [62]. Les titres d'anticorps antithyroidiens sont souvent élevés. Les
explorations neurologiques sont peu contributives au diagnostic mais permettent
d'éliminer les autres causes possibles de cette maladie neuroencéphalique
(causes infectieuses, meétaboliques, toxiques, vasculaires, néoplasiques et

paranéoplasiques).

L'électroencéphalogramme présente souvent des anomalies lentes, diffuses.
L’¢étude du liquide céphalorachidien retrouve une hyperprotéinorachie dans 75
% des cas sans pléiocytose [57]. Des anticorps anti-TPO sont parfois retrouvés
dans le liquide céphalorachidien [57,63]. Au cours de I'encéphalopathie de

Hashimoto, le taux plasmatique des anticorps anti-TPO est toujours élevé et
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signe l'affection. Ces taux ne sont pas corrélés avec l'état clinique. [58].
L'évolution est toujours treés favorable sous corticothérapie qui entraine une
réduction du taux des anticorps anti-TPO. Un traitement symptomatique, soit par
anticonvulsivants soit par neuroleptiques, peut étre indiqué en fonction du
tableau clinique. Selon les observations, la durée de la corticothérapie varie
entre trois et 18 mois. [57,58].

La pathogénie de cette encéphalopathie corticosensible reste inexpliquée. Il
a été évoqué l'effet épileptogene du TRH sur les récepteurs TRHergiques supra
hypothalamiques [64]. Cependant, I'origine auto-immune parait beaucoup plus
vraisemblable soit sous forme d'une encéphalomyélite aigue soit d'une
vascularite cérébrale auto-immune concernant les arteres de petit calibre avec

dépbts de complexes immuns [57].

Ces encéphalopathies doivent étre eévoquées devant un tableau
neurologique ou neuropsychiatriqgue a type de convulsions, associé a un
syndrome confusionnel, une altération de la conscience, des myoclonies, des
épisodes psychotiques ou des accidents déficitaires. Apres avoir éliminé une
cause infectieuse, tumorale, vasculaire ou des maladies systémiques (sarcoidose,
lupus, anticorps antiphospholipides, maladie coeliaque...), il parait essentiel de
rechercher cette cause par le dosage des anticorps anti-TPO. En cas de forte
positivité de ceux-ci et apres avoir éliminé les causes précitées, un traitement par

corticothérapie mérite d'étre tenté.
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3. Association a un cancer thyroidien

Un goitre de la thyroidite d’Hashimoto peut étre le siege d'un cancer,
surtout un cancer papillaire ou veésiculaire [65] et exceptionnellement un cancer
médullaire [66]

L'incidence de cette association varie de 0,5 a 23 % selon les études. Dans
le travail de Ott et coll., consacré a 800 patients qui ont été opérés pour un goitre
nodulaire, la coexistence d'une thyroidite d’Hashimoto et d'un cancer thyroidien
est significativement plus fréquente que celle d'une thyroidite d’Hashimoto et

d'un nodule colloide [65].
4. Le lymphome malin non hodgkinien de la thyroide

Les lymphomes thyroidiens sont rares : ils représentent 1 % de I'ensemble

des lymphomes, et 6 a 7 % des tumeurs thyroidiennes [67]

En effet, la thyroide ne contient pas de tissu lymphoide, hormis dans des
circonstances pathologiques telles les maladies auto-immunes : une thyroidite de
Hashimoto est présente dans 85 % des lymphomes primitifs de la thyroide de
I'adulte [68].

Cette association est estimée entre 9 et 23 °/° selon les séries [69]

PEYRADE et COLL, rapportent un cas de triple association : thyroidite
d’HASHIMOTO, lymphome thyroidien et adénocarcinome de la thyroide, et
concluent que I’'immunodépression présente dans la thyroidite d HASHIMOTO
semble favoriser I’émergence du lymphome. La survenue d’un adénocarcinome
pourrait relever de la méme physiopathologie. Compte tenu de la fréquence

relative de ces deux affections, il pourrait s’agir d’une association fortuite [69].
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L'étude épidémiologique suédoise de Holm et coll. a montré que le risque
de développer un lymphome thyroidien sur un goitre de thyroidite
lymphocytaire chronique (TLC) est multiplié par 67, par rapport a la population
générale et aux patients porteurs d'un goitre colloide. Le lymphome thyroidien a
été mis en évidence 17 a 145 mois apres la TLC [70]. La transformation
lymphomatose d'une TLC est caractérisée, soit par une modification du goitre
(ou d'un nodule) qui augmente rapidement de volume en dépit d'un traitement
hormonal bien adapte, et/ou qui devient douloureux et/ou compressif, soit par la
persistance d'un nodule froid sous traitement freinateur, soit plus

exceptionnellement par la diminution du titre des anticorps [71].

Une double localisation d’un lymphome du MALT avec atteinte gastrique
et thyroidienne sur une thyroidite lymphocytaire, a été rapportée par
GODLEWSKI et COLL. L’originalit¢ de cette observation provient de la
découverte d’un lymphome thyroidien de bas grade survenu sur une thyroidite
lymphocytaire dans un tableau d’atteinte pluri-viscérale, en particulier gastrique,
d’un lymphome du MALT [72].

Bien que la thyroide ne soit pas strictement un organe muqueux, on insiste
sur 1’origine embryologique de la glande dérivée de I’intestin antérieur, et
capable de contenir dans certaines thyroidites, un tissu lymphoide partageant les
caractéristiques du MALT [72].
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5. La gammapathie monoclonale

La TH peut étre associée a une gammapathie monoclonale dans le cadre
d'un lymphome thyroidien ou d'une dysglobulinémie bénigne)Dans la plupart

des cas, la protéine monoclonale n'a pas d'activité anticorps [73, 74].
6. L'urticaire chronique

Les maladies auto-immunes ont récemment été mises en cause dans sa

survenue et tout particulierement les thyroidites auto-immunes.

Nous rapportons ici les résultats d’une étude rétrospective faite au Service
de medecine interne, CHU, hopital Gabriel-Montpied a partir de six

observations d'urticaire chronique associées a une thyroidite de Hashimoto.

Il s'agissait de six femmes agées de 39 a 71 ans. Dans tous les cas, un
traitement antihistaminique prescrit en premiere intention a une posologie
adaptée avait conduit a un échec. Dans trois cas sur six, une urticaire chronique
est survenue alors que la thyroidite de Hashimoto était connue et que la mise
sous L-thyroxine avait permis d'obtenir une euthyroidie. La maladie
thyroidienne a éete decouverte au cours d'un bilan d'urticaire chronique dans les
trois autres cas et le traitement par L-thyroxine a permis la disparition des

|ésions urticariennes.

La fréguence de I'association urticaire chronique et thyroidite de Hashimoto
dans cette étude est de 9 %. Elle se situe dans la fourchette des valeurs de
prévalence de l'urticaire chronique dans la population générale [74,76]. Le
caractére particulier de cette urticaire chronique est sa résistance au traitement

usuel antihistaminique et sa sensibilité a I’opothérapie.
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L'association urticaire chronique-thyroidite de Hashimoto a été rapportée
pour la premiere fois par Leznoff et al. [84]. En 1983 dans une étude de la
fonction thyroidienne réalisée chez 140 patients ayant une urticaire chronique.
Des anticorps antithyroidiens étaient presents dans 12,1 % des cas alors qu'ils
n'étaient retrouvés que chez 5,6 % des témoins. En 1989, dans une cohorte
portant sur 624 cas d'urticaire chronique, la méme équipe a noté la présence

d'une thyroidite auto-immune dans 14,4 % des cas [76].

Depuis, I'existence d'une relation entre urticaire chronique et thyroidite
auto-immune a été renforcée par les résultats de plusieurs études. Il s'agit
essentiellement de thyroidite de Hashimoto asymptomatiques et plus rarement
de maladie de Basedow [77, 78,79].

Rumbyrt et al. ont rapporté I'évolution favorable d'une urticaire chronique
chez sept patients ayant une thyroidite de Hashimoto en euthyroidie (cing d'entre
eux étaient déja sous traitement par L-thyroxine, les deux autres n'étaient pas
traités) et cela quatre semaines aprés introduction de lévothyroxine ou
l'augmentation de sa posologie. L’arrét du traitement au bout de quatre semaines
a entrainé une rechute de l'urticaire chez cinq patients. La réintroduction du
traitement hormonal thyroidien a permis a nouveau leur guérison alors que trois
patients ayant une urticaire chronique sans anticorps antithyroidiens et traitées
selon le méme schéma n'ont connu aucune amélioration clinique de leurs lésions

cutanées [80].

L'efficacité de I'hormonothérapie thyroidienne au cours de [l'urticaire
chronique avec présence d'anticorps antithyroidiens a également été démontrée

chez un enfant de neuf ans qui avait une urticaire chronique associée a un
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bronchospasme, des douleurs abdominales invalidantes et résistantes aux
corticordes. La présence d'anticorps antithyroidiens alors que le bilan hormonal
thyroidien était normal a motivé une hormonothérapie thyroidienne qui a permis

de juguler la totalité des symptomes [81].

Nous conclurons donc que la maladie de Hashimoto apparait ainsi comme
une des causes possibles d'urticaire chronique. Sa recherche doit faire partie de
I'enquéte étiologique de l'urticaire chronique, car le traitement hormonal, que le
patient soit en hypothyroidie ou non, peut permettre une régression compléte des

lésions.
7. L’anémie [32]

L’anémie de BIERMER dite aussi pernicieuse est une anémie grave qui se
produit plus frequemment chez les personnes agées souffrant des maladies
graves ou de la maladie de Hashimoto. elle est due a une carence en vitamine
B12, élément essentiel dans la production des globules rouges. Cette carence en
vitamine B12 est le plus souvent la conséquence d'un deficit de sécrétion par la
muqueuse intestinale de facteur intrinséque (FI) de Castle. Cette glycoprotéine
permet l'absorption de la vitamine B12 en la protégeant de la digestion
intestinale. Le FI est sécrété par les glandes du fundus et du cardia de I'estomac.
C'est une maladie auto-immune avec anticorps dirigés contre le facteur

intrinseque.

Les symptdmes de I'anémie pernicieuse sont des engourdissements, des
picotements dans les mains et pieds (car la vitamine B12 alimente également le
systeme nerveux), perte d'équilibre, et une faiblesse dans les jambes.
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Des études suggerent que pres d'un sixieme de la population atteintes de
maladies auto-immunes de la thyroide peuvent développer une anemie
pernicieuse. Cependant, comme ce type d'anémie se développe habituellement
chez les personnes agées, les jeunes personnes atteintes soit de maladies graves

ou thyroidite d’Hashimoto n’ont probablement pas un haut risque.

Le traitement consiste a injecter par voie intramusculaire tous les jours ou 3
fois par semaine, puis toutes les semaines et enfin tous les mois de
I'nydroxocobolamine (vitamine B12) durant toute la vie. L'acide folique est ici

contre-indique car il pourrait favoriser un syndrome neuro-anémigue.
8. L’arthrite [32]

La Tendinite et la bursite douloureuse de I'épaule, ont été signalés chez un
nombre plus éleve de patients présentant la maladie de Basedow ou une

thyroidite de Hashimoto.

L’hypothyroidie entraine 1’accumulation des liquides autour des
articulations, donnant aussi bien la douleur que la raideur musculaire.
L’accumulation de liquide ou I'épaississement des tissus autour des tendons
pourra étre responsable de la compression des nerfs a des endroits critiques,

surtout dans les poignets, causant le syndrome du canal carpien.
9. L’association avec d’autres maladies auto-immunes

La thyroidite de Hashimoto peut également étre associée, chez un méme

individu ou chez les apparentés, a d'autres maladies auto-immunes.

Il s'agit surtout de maladies spécifiques d'organe : diabete de type I,

maladie d'Addison par rétraction corticale des surrénales, insuffisance
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parathyroidienne idiopathique, maladie de Basedow, vitiligo, pelade, maladie de
Biermer, syndrome de Gougerot-Sjogren primitif, myasthénie et cirrhose biliaire
primitive.

Il s'agit, plus exceptionnellement, de maladies systémiques : lupus

érythémateux disséminé, polyarthrite rhumatoide et sclérodermie.

Dans ces associations, la thyroidite d’Hashimoto est souvent
asymptomatique et son diagnostic n'est porté que si I'on effectue, de principe, la
recherche des AAM et le dosage de la TSH dans le bilan de l'autre
maladie. [46,22].

Des cas de pneumopathie interstitielle lymphocytaire stéroidosensible [82]

De glomérulonephrite extra membraneuse avec dépéts d'lgG, de C3 et de
thyroglobuline, de mastite lymphocytaire, de neuropathie périphérique ont
également été décrits au cours de la TH. Un mécanisme auto-immun est
probablement a l'origine de ces manifestations, mais les relations precises avec

la TH demeurent inconnues [83].
10. La malade de Basedow [22]

L’association d’une maladie de Basedow et d’une thyroidite de Hashimoto
n’est pas exceptionnelle et explique le passage possible d’une hypothyroidie

vers une hyperthyroidie et vice versa.
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11. Les maladies chromosomiques [46]

Une TLC est plus freguemment rencontrée chez les patients qui ont une
trisomie 21 (ainsi que chez leurs parents), et chez ceux qui ont une dysgénésie
gonadique, que dans la population générale. Ces associations ne sont pas

expliquées.
12. Forme particuliere : thyroidite d’"Hashimoto et grossesse

L'état gestationnel exerce sur une thyroidite lymphocytaire chronique un
effet « immunosuppresseur » bénéfique qui peut s'exprimer par une diminution
Ou une négativation du taux des anticorps anti-thyroglobuline (AAT) et des
anticorps anti microsomaux (AAM), et/ou par une rémission clinique, suivie
d'une rechute dans le post-partum [84] En dehors des risques feetaux liés a une
hypothyroidie mal substituée, une thyroidite lymphocytaire chronique chez la
meére peut induire une hypothyroidie néonatale transitoire du fait du passage
transplacentaire d'anticorps anti récepteurs de la TSH bloquants ou une
hyperthyroidie néonatale transitoire du fait du passage transplacentaire

d'anticorps thyreostimulines [84,85]

Une patiente atteinte d'une thyroidite lymphocytaire chronique avec
hypothyroidie latente a méme donné naissance successivement a un enfant
euthyroidien, un enfant qui a présenté une hyperthyroidie néonatale transitoire,

et un enfant qui a présenté une hypothyroidie néonatale transitoire [86]
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IX. LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

1. La maladie de Basedow

La maladie de Basedow a été décrite par Karl Adolphe Von Basedow en
1840 avec une triade associant un goitre vasculaire, une exophtalmie bilatérale,
et des signes de thyrotoxicose. C’est est une affection dysimmunitaire avec des
manifestations thyroidiennes et extra thyroidiennes et ou 1’hyperthyroidie n’est
qu’un symptome [87].

Une dermopathie prétibilale (myxcedéme prétibial) est présent dans 1-2 °/°

des cas, une acropathie est rare (< 1°/°) [88].
Lors du diagnostic de la forme typique :
e Le taux de TSH est effondré
e Les concentrations de T3 et T4 libres sont tres élevees

e La recherche des anticorps anti-recepteur de la TSH contribue a
affirmer 1’étiologie auto-immune de la pathologie qui résulte de
I’apparition d’anticorps thyréostimulants (notés dans 97 % des cas)

[89].

La scintigraphie thyroidienne montre typiquement une thyroide augmentée

de volume et hyperfixante. La vascularisation du goitre est augmentée et peut

étre démontrée par un doppler de la thyroide.

L’¢tude histologique peut permettre le diagnostic en montrant une

hyperplasie thyroidienne.
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2. La thyroidite de DE QUERVAIN ou thyroidite granulomateuse
subaigiie

Appelée aussi : thyroidite pseudogranulomateuse, thyroidite a cellules
géantes, thyroidite pseudo tuberculeuse, thyroidite virale et par d’autres termes

encore [90].

Les manifestations cliniques de la TGSA ont été analysées dans la cohorte
du Minnesota. Aucun symptome n’est constant, mais les troubles le plus souvent
constatés sont : les antécédents de rhinopharyngite dans les 30 a 90 jours avant
le début de la maladie ; la douleur cervicale antérieure irradiant vers la machoire
et les oreilles, souvent asymetrique au debut, se généralisant en quelques jours
mais pouvant demeurer latéralisée, d’intensité variable, avec impression de
dysphagie ; la fievre dans la moitié des cas avec syndrome grippal et petits

signes de thyrotoxicose [91].

La thyroide est modérément augmentée de volume, ferme, parfois si

douloureuse qu’elle ne peut étre palpée [92].

Sur el plan biologique, il existe un syndrome inflammatoire biologique
avec élévation de la vitesse de sédimentation (VS) et de la protéine C réactive

(CRP), et une hyperthyroidie modérée.

La scintigraphie a I’iode 123 ou au technétium n’est pas systématique. Elle

montrerait une absence de fixation (scintigraphie « blanche ») [93].

Une ponction cytologique peut permettre le diagnostic en retrouvant la

présence de cellules géantes.
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3. Thyroidite de Riedel

Encore appelée thyroidite sclérosante ou thyroidite fibreuse invasive, c’est
une affection extrémement rare, elle représente plus probablement la localisation

thyroidienne d’une maladie fibroscléreuse généralisée [94].

Elle pose un probleme de diagnostic différentiel avec la maladie

d’Hashimoto qui peut elle-méme prendre une forme fibreuse [90],

Sur le plan clinique, BAUDIN a établie des critéres cliniques de la
thyroidite de RIEDEL : la dureté ligneuse, 1’indolence et I’adhérence au plan
profond [94].

Le goitre est de taille variable, augmentant rapidement de volume,

compressif .Les adénopathies sont tres rares et leur présence est trompeuse.

Seul I’examen anatomopathologique du tissu thyroidien permet d’affirmer
le diagnostic et d’éliminer les autres thyroidites granulomatoses et
lymphocytaire, il montre un tissu dur et avasculaire avec une fibroscléreuse
dépassant la capsule et envahissant les structures adjacentes. Il existe quelques
plages d’allure inflammatoire avec une population de cellules mononuclées
faites de macrophages, de lymphocytes T activés et B, de cellules éosinophiles
des zones de thrombose artériolaires et veineuses et de rares vésicules intactes
[95].

4. Thyroidites lymphocytaires subaigiies (TLSA)

Ces thyroidites sont aussi appelées thyroidites silencieuses ou indolores. Ce
sont des maladies auto-immunes proches de la thyroidite de Hashimoto,

associees, comme elle, aux groupes HLA DR3 et DR5.
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Au plan clinique, il n’y a pas de signes inflammatoires généraux ni locaux.

L’histologie en phase active est en faveur de la nature auto-immune de
I’affection, avec infiltration focale ou diffuse de Ilymphocytes, centres
germinaux, cellules oxyphiles et discrete fibrose, qui disparaissent avec la
guérison. Ces perturbations histologiques et immunologiques sont toutefois

moins importantes que dans la thyroidite de Hashimoto [96].

Des facteurs déclenchant le phénoméne auto-immun peuvent étre présents :
rebond immunitaire apres la grossesse surtout, mais aussi arrét brutal d’une

corticothérapie au long cours [97].
5. Le lymphome thyroidien [98]

La thyroidite d’Hashimoto et le lymphome thyroidien sont fréquemment
associés, il est difficile de distinguer I’un de 1’autre . Ainsi il existe des formes de

passage entre les deux entités.

C’est d’ailleurs la possibilit¢ de méconnaitre un lymphome thyroidien que

les chirurgiens justifient le traitement chirurgicale dans la maladie d’Hashimoto.

Contrairement a la maladie d’Hashimoto, le goitre du lymphome thyroidien
est asymeétrique, hétérogéne, dur voir pierreux, augmentant rapidement de
volume. L’examen anatomopathologique confirme le diagnostic on montrant :
une infiltration lymphocyteuse monomorphe, une infiltration des vésicules et des
parois, une destruction des vesicules, et un caractere monotypique avec
expression d’une chaine 1égere des immunoglobulines , le plus souvent kappa ou

lambda.
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X. TRAITEMENT
1. Introduction

Le traitement de la maladie d’Hashimoto a connu des progres, ainsi, deux
volets thérapeutiqgues méritent d’étre discutés une fois le diagnostic de la

maladie d’Hashimoto est établi :

e La stratégie médicale : repose sur I’hormonothérapie substitutive par la

lévothyroxine en cas d'hypothyroidie avéreée.

En cas d'hypothyroidie « infra clinique » (TSH modérément élevée, T4
libre normale), l'indication est discutée mais la présence d'anticorps incite

beaucoup d'auteurs a traiter [2]

e La stratégie chirurgicale: actuellement, certains les auteurs
privilégient le traitement chirurgical pour la maladie d’Hashimoto. Les
différents arguments medicaux et économiques de choix thérapeutiques seront

développés.
2. Le traitement médical
L’objectif : obtenir des taux de T4 et de TSH dans les valeurs normales

Le traitement médical de la maladie d’Hashimoto repose sur une
hormonothérapie substitutive par la Iévothyroxine sodique. Une corticothérapie
n'est pas justifiee, sauf dans les rares cas ou une autre pathologie auto-immune

doit en bénéficier et dans les formes subaigués douloureuses [101].
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La décision de traiter est prise apres confirmation du diagnostic par un
nouveau dosage de TSH et apres une évaluation de la gravité de 1’hypothyroidie
(répercussions cliniques, électro cardiographiques et degré de diminution de
T4L).

Les variations des besoins hormonaux liées 1’état physiologique, la prise
d’autres médicaments, d’éventuels troubles de 1’absorption intestinale,
I’existence d’une affection intercurrente sont les principales causes de difficultés

thérapeutiques [99,100].
La lévothyroxine sodique est commercialisée sous trois formes [179]:
e Lévothyrox, comprimé a 25, 50, 75, 100, 125, 150, 175 et 200 pg.
e | -thyroxine, comprimé a 100 pg et goutte (1 goutte = 5 pg).

e Euthyral, qui associe LT3 et LT4, comprimé a 20 pg
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Tableau | : Facteurs pouvant provoquer une augmentation desbesoins en

hormones thyroidiennes. [99]

Diminution de I’absorption intestinale

Médicaments : colestyramine, sels de fer, carbonate de calcium, hydroxyde
d’alumine

Malabsorption

Pullulations bactériennes intestinales

augmentation de la clairance métabolique
Grossesse
Inducteurs enzymatiques : hydantoines, phénobarbital, carbamazépine,

rifampicine

Déperdition hormonale
Albuminurie du syndrome néphrotique

Plasmapherése, dialyse
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a. Propriétés pharmacologiques

La levothyroxine sodique est principalement une hormone thyroidienne et
secondairement hypolipidémiante et hypocholestérolémiante aux doses supra
physiologiques

b. Mécanisme d’action [130]

Elle Substitue la diminution ou 1’absence des hormones thyroidiennes, et
restaure la vitesse du métabolisme chez 1’individu en hypothyroidie en
augmenterait la vitesse de transcription de I'ARN messager responsable de la
synthése de certains enzymes spécifiques. En outre elle découple les
phosphorylations oxydatives mitochondriales.

Secondairement, elle induit une diminution du cholestérol et de la béta
lipoproteéine de faible densite.

c. Pharmaco cinétique [130]
» Absorption :

50% de la dose administrée est résorbée par le tractus gastro-intestinal.
> Reépartition :

Lié aux protéines plasmatiques. Demi-vie plasmatique voisine de 1
semaine. Elle peut étre allongée chez les sujets myxcedémateux ou lors de la
grossesse

La demi-vie peut étre allongée chez les sujets myxaedémateux ou lors de la
grossesse.

Traverse la barriere placentaire.
Passe dans le lait.

Cycle entéro-hepatique.
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» Elimination :

Voie fécale: Partiellement.
d. Indication

La maladie d’ Hashimoto justifie 1’utilisation de la lévothyroxine en
premiere intention dans un but curatif. La lévothyroxine peut aussi étre
administrée en deuxiéme intention a titre freinateur chez les patients
euthyroidiens présentant un goitre simple, pour tenter d'en faire diminuer le

volume mais cette attitude est discutee.
e. Les effets indésirables [130]
Les hyperthyroidies en cas de surdosage.

Atteinte cardio- vasculaire: angor, infarctus du myocarde, arythmie,
valvulopathie mitrale, insuffisance cardiaque, bloc auriculo ventriculaire,
fibrillation auriculaire, extrasystole, ceux-ci surtout chez le sujet agé et ne cas de

cardiopathie préexistante avec risque d’aggravation.
Calciurie : Possible chez I'enfant en cas de surdosage.
Diminution de la prolactinemie.
Hypertension intracranienne : Tres rare.

Ostéoporose : Les hormones thyroidiennes participent de fagon
physiologique a la régulation de I'homéostasie phosphocalcique tout comme a la
croissance et a la maturation du tissu osseux. Elles peuvent agir directement sur
les ostéoblastes, pour stimuler la production des phosphatases alcalines, de
I'ostéocalcine, de l'insuline-like growth factor (IGF-1). Elles pourraient aussi

stimuler la production par les ostéoblastes ou les monocytes de cytokines, telles
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I'interleukine 1 (IL-1), capables d'augmenter le recrutement, la différenciation
et/ou l'activité des ostéoclastes responsable de la résorption osseuse [102]. En
pratique, il n'existe pas aujourd’hui darguments pour recommander une
évaluation densitométrique osseuse des patients recevant un traitement
thyroidien a doses strictement substitutives [103]. L'augmentation progressive
des doses de I'normone thyroidienne lors de l'instauration d'un traitement
substitutif pourrait minimiser le risque d'atteinte osseuse, puisque celui-ci est
actuellement attribué a une sensibilité excessive du tissu osseux aux hormones

thyroidiennes.
f. précautions d’emploi [130]

En cas d’antécédents cardio -vasculaires, d’insuffisance coronarienne, de
trouble du rythme, de trouble de la conduction, d’insuffisance cardiaque
compensée, d’hypertension artérielle, et chez le sujet agé, une surveillance
clinique et électro cardiographique stricte a l'institution du traitement est

nécessaire.
Diabeéte : Les hormones thyroidiennes ont un effet hyperglycémiant.

Allaitement : Risque de masquer une hypothyroidie du nouveau-né si

surdosage.
h. Contre —indications [30]
Cardiopathie décompensée.
Infarctus du myocarde : récent.

Angor : angor reconnu avec des crises fréquentes.
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g. Les modalités d’administrations

Les modalités d’installation du traitement dépendent du contexte. Le
principe d’une montée en charge progressive de la posologie est généralement
admis.

Chez le sujet ag¢, il est indispensable d’utiliser des doses initiales faibles
(12,5 ou 25 ng), de respecter des paliers plus ou moins longs de 2 a 4 semaines
afin de ne pas déstabiliser une -cardiopathie sous-jacente marquée par
I’hypothyroidie [104].

La dose moyenne nécessaire diminue avec 1’age et est globalement estimée

a 100 +8 pg/j contre 130 £6 pg/j chez les sujets jeunes en une prise matinale.

Chez un sujet porteur connu d’une coronaropathie, plusieurs attitudes sont
a envisager. La premiére consiste a traiter trés précautionneusement avec une
dose initiale de I’ordre de 6,25 ou 12,5 ug et des paliers de progression du méme
ordre a intervalle de 15 jours ou plus.

La vigilance clinique et électro cardiographique doit étre constante afin de
prévenir une ischémie aigué ou une mort subite.

Une prescription adjuvante de dérives nitrés doit étre prudente en raison du

risque d’hypovolémie.

Une autre attitude consiste a attendre le bénéfice d’une chirurgie de
revascularisation ou d’une angioplastie avant de rechercher la normalisation de
la TSH ou méme de débuter le traitement substitutif [105]. Il existe autant
d’arguments pour la chirurgie premiere que pour 1’hormonothérapie premiere.
L’absence de substitution augmenterait le risque de complications chirurgicales
avec des troubles du rythme et de la conduction dus a une mauvaise réactivité du
myocarde [106].
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La vitesse de régression du goitre est tres variable ; elle est en principe
d'autant plus grande que l'insuffisance thyroidienne initiale est plus prononceée.
Des signes de compression peuvent ainsi s'estomper de fagon spectaculaire en

quelques semaines [41]

Chez la femme enceinte, les besoins hormonaux augmentent au fur et a
mesure du déroulement de la grossesse d’environ 20 a 45 %. Les doses
habituelles doivent donc étre augmentées de 20 a 30 % des le début de la
grossesse, de facon a maintenir non seulement une TSH mais aussi une T4 libre

normale.

Il n’existe aucune réserve quant a I’utilisation de 1évothyroxine au cours de

la grossesse ou de 1’allaitement.

Dans le cas de ’hypothyroidie fruste ou «infra clinique» (TSH modérément
élevée, T4 libre normale) les indications sont encors discutées par mangue
d’essais thérapeutiques comparatifs concluants L’abstention peut se justifier par
le caractére asymptomatique et par I’incertitude quant a 1’évolution spontanée
vers une hypothyroidie franche. Les arguments indirects en faveur de la mise en
route d’un traitement précoce ne manquent pas. D’un point de vue
¢pidémiologique, 1’hypothyroidie infra clinique constitue bien un facteur de
risque indépendant de I’infarctus du myocarde et de I’athérosclérose chez la
femme ménopausée et ce, méme en 1’absence d’anticorps antithyroidiens [107,

108,109].

D’un point de vue clinique, I’amélioration de la sensation de bien-étre sous

traitement a été bien documentée [110].
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Enfin, I’amélioration du profil lipidique est un autre argument en faveur du
traitement [111].

I. Surveillance du traitement médical [112].

Clinique, elle vise a s’assurer de la disparition des signes d’hypothyroidie
et a rechercher des signes d’intolérance (trémulations, tachycardie).

La surveillance biologique est complémentaire et obligatoire. Elle est
fondée sur la TSH. Il convient d’attendre quelques semaines de traitement avant
de juger le caractére adéquat d’une substitution. La normalisation de la TSH est
souvent obtenue moyennant une valeur de LT4 a la limite supérieure de la

normale et, a I’inverse, une valeur de LT3 a la limite inférieure de la normale.
Surveillance électro cardiographique.

Le rythme des surveillances cliniques, biologiques et électro
cardiographiques sera fonction de I'age du malade, du degré et de I'ancienneté de
I'nypothyroidie et de I'état cardiovasculaire du sujet.

En pratique, une surveillance de la valeur de TSH plasmatique tous les 6
mois ou tous les ans est suffisante chez les sujets compliants.

3. Le traitement chirurgical

Au XIXe siécle, la chirurgie de la thyroide était reconnue pour sa difficulté
avec un taux de mortalité approchant 40%, ce qui a fait dire a Samuel Gross en
1848: «no honest and sensible surgeon would ever engage in it» [113].

Des 1870, notamment grace aux travaux de Theodore Kocher de
I’Universit¢ de Berne, le pronostic s’est nettement amélioré, profitant des

innovations touchant I’anesthésie, la prophylaxie anti-infectieuse et I’hémostase
[113].
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De nos jours, la chirurgie reste une option importante dans le traitement de
certaines affections thyroidiennes, en particulier en cas de cancer thyroidien,

mais aussi de volumineux nodule, de goitre multinodulaire et d’hyperthyroidie.

S’il existe des indications strictes a la thyroidectomie totale, comme un
nodule thyroidien suspect de néoplasie, le goitre multihetéronodulaire, et
I’hyperthyroidie, la thyroidectomie totale prendra actuellement une place de plus

en plus importante dans la maladie d’Hashimoto.

L’essentiel dans le geste étant de préserver les organes nobles, vasculaires,

nerveux et glandulaires.

De facon globale , la thyroidectomie totale reste une chirurgie a risque, elle
exige de celui qui la pratique une approche multidisciplinaire : parfaite maitrise
de I'anatomie cervicale pour savoir en déjouer les pieges ; compréhension claire
des phénomenes endocriniens pour apprécier les symptomes et guider la
prescription tant pré- que postopératoire ; notions préecises d'explorations
fonctionnelles et de laryngologie ; précision microchirurgicale dans la recherche

des pédicules vasculo-nerveux.

La chirurgie dans la maladie d’Hashimoto sera traitée plus en détail

ultérieurement.
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Matériel
et méthodes d étude

—_— >
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Notre travail a consisté en une étude rétrospective de tous les cas de la
maladie d’Hashimoto, opérés de Janvier 1990 jusqu’au Aout 2009, a la clinique

chirurgicale B du professeur CHAD, de I’hopital Avicenne —Rabat.

Le but étant d’apprécier 1’intérét du traitement chirurgical dans la maladie
d’Hashimoto et surtout d’étudier la place de la thyroidectomie totale dans cette

affection.

Comme la confirmation diagnostic de la maladie d’Hashimoto est posée en
post opératoire sur 1’examen anatomopathologique de la piéce opératoire, le
support pour la collecte de nos malades était les registres d’anatomopathologie
du service durant toute la période considérée, permettant ainsi de sélectionner
les malades dont le résultat anatomopathologique était en faveur de la thyroidite

d’Hashimoto.

Nos malades nous sont confiés soit par le service d’endocrinologie du
CHU- Rabat, soit adressés par les centres de santé, soit consultent directement

au service.

Tous nos patients ont bénéficies de diverses investigations cliniques, et
paracliniques nécessaires. Nous avons analysés les dossiers d’hospitalisation des
malades, leurs comptes rendus opératoires et anatomopathologiques et leurs

dossiers de surveillance post opératoire tardive.
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Les limites de cette étude ont porté d’une part sur les examens para
cliniques : certains examens tels le dosage des anticorps antithyroidiens ne sont
pas pratiqués dans notre hopital ; d’autres, telle que le dosage des hormones
thyroidiennes surtout en post opératoire, bien que faisables n’ont pas été réalisés
en raison de leur colt onéreux pour les malades qui en ont eux méme la charge.
D’autre part, certains dossiers restent incomplets surtout en terme de suivi post
opératoire, raison pour laquelle nous avons convoqué les malades via la poste
pour une meilleur appréciation des résultats chirurgicaux a long terme, certes

aucune convocation n’a €t¢ acceptée.
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I. INTRODUCTION

Sur 3920 patients opérés dans le service du Janvier 1990 jusqu’au Aout
2009 pour une pathologie thyroidienne (thyroidectomie totale ou de réduction),
nous avons trouve 20 patients opérés pour la maladie d” Hashimoto, soit 0,51 °/°

de I’ensemble des thyroidectomies.

Parmi ces 20 cas, quartes dossiers n’ont pas été retrouvés, et un dossier a
¢été exclu en raison de I’abstention thérapeutique vu le risque prohibitif: la
glande thyroide était trés augmentée de volume dans sa globalité, dure ligneuse,

et la résection ne pouvait pas se faire sans risque récurrentiel.

Ainsi, sur les 20 cas trouvés, nous avons retenu seulement neufs cas qui ont

bénéficiés d une thyroidectomie totale.
I1. EPIDEMIOLOGIE

1. Répartition des malades selon les années

Années Nombre de cas
1993 1
1994
2002
2005
2006
2007
2008

w| P P R R e
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2. Répartition selon I’age

L’age moyen de nos malades est de : 41 ans.

Les ages extrémes se situent entre 32 ans et 64ans.

3. Répartition selon le sexe

Tous les malades étaient de sexe féminin.

III.LES ANTICORPS ANTITHYROIDIENS

Vu le bas niveau socio économique de nos malades, aucun dosage des

anticorps antithyroidiens n’a été fait, le diagnostic de la thyroidite d’Hashimoto

a été porte sur les résultats anatomopathologiques.

IV. PINDICATION OPERATOIRE

Les principales indications opératoires retrouvées dans notre série étaient :

Une thyromegalie.
Un nodule froid suspect.
Présence d’une adénopathie cervicale.

L’intolérance au traitement médical chez une patiente en

hyperthyroidie.
Ces indications opératoires ont été réparties comme suit :

Une thyromégalie malgré un traitement médical bien conduit a été
retrouvé chez quatres patientes soit 44,44°/° des thyroidectomies

totales.
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e Trois patientes ont présenté une adénopathie cervicale soit 33,33°/°

de ’ensemble des thyroidectomies totales.

e Chez un seul malades, soit 11,11°/° des indications opératoires, la
présence d’un nodule froid suspect avait imposé¢ le traitement
chirurgical pour éliminer un cancer, les aspects histologiques étaient

tous compatibles avec une thyroidite d’Hashimoto.

e (’est d’ailleurs dans la crainte de passer a cot¢ d’un cancer de la
thyroide que les chirurgiens justifient une thyroidectomie totale dans

la thyroidite d’Hashimoto.

e Une malade a presenté une intolérance au traitement médical sous
forme d’une thrombopénie et d’une leucopénie au Neomercazole,

soit 11,11°/° des indications opératoires.
V. LA DUREE DE I’'INTERVENTION
Elles variaient de 1h jusqu’a 2h20min, avec une moyenne de 1h42min

VI. LA DUREE D’HOSPITALISATION

Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation était de 11,77 jours

avec des extrémes de 5 a 22jours.
VII. LE SUIVI

Sur les neufs patients opérés, seulement cing cas ont été revus en post
opératoire, soit 55, 55°/°.
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VIII. LES COMPLICATIONS POST OPERATOIRES

Tableau I1: les complications chirurgicales recensées dans notre série

Complications Nombre de cas
Mortalité 0
Hématome 0
Infection 0
Hypocalcémie 1
Paralysie récurrentielle 0
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I. PINDICATION OPERATOIRE

Plusieurs auteurs disent que dans la maladie d’Hashimoto, une intervention

chirurgicale doit étre envisagée dans les situations suivantes : [114]

e Présence d'une masse hypofixante non complétement régressive sous

traitement freinateur ;

Progression de la thyromégalie sous traitement hormonal ;

Présence d'une adenopathie cervicale ou de signes de compression ;

Apparition de douleurs thyroidiennes ;

Résultat d'une cytoponction douteuse (lymphome ?) ;
e Antecédent d'irradiation du cou.
Les principales indications opératoires retrouvées dans notre série étaient :
e Une thyromégalie.
e Un nodule froid suspect.
e Présence d’une adénopathie cervicale.

e [’intolérance au traitement médical.
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II. INTERVENTION CHIRURGICALE
1. L’anesthésie

L'anesthésie générale avec intubation trachéale et ventilation controlée est
la regle. Certains utilisent le masque laryngé en ventilation spontanée afin de
visualiser en per opératoire par fibroscopie la mobilité des cordes lors de la
dissection des nerfs récurrents [115]. Cependant, le risque de mobilisation per
opératoire du masque laryngé et les difficultés d'accessibilité a la téte du patient
ne permettent pas de conseiller cette technique [116].

L'intubation endotrachéale par voie orale est systématique. Elle est
volontiers facilitée par I'utilisation de curares non dépolarisants de durée d'action
bréve ou moyenne (mivacurium, atracurium, vécuronium, etc.), mais peut étre
remplacée par un agent d'induction procurant un relachement glottique suffisant
(propofol, midazolam). L'entretien de I'anesthésie est habituellement réalisé par
les halogénes.

La chirurgie thyroidienne est réputée peu réflexogene. La réinjection de
bolus de morphiniques, fondée sur I'apparition de signes cliniques (tachycardie,
élévation de la pression artérielle, etc.) sera évitée en fin d'intervention pour
permettre le retour en ventilation spontanée, lors de la fermeture, ainsi qu'une
extubation rapide permettant un contréle en laryngoscopie directe de la mobilité
des cordes vocales avant le reveil total du patient.

L'exérése thyroidienne peut étre effectuée sous anesthésie locorégionale
(ALR). Récemment, une équipe américaine a rapporté une série de plus de 1 000
thyroidectomies réalisées sous anesthésie locale du champ opératoire et bloc du
plexus cervical superficiel [117].
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Deés lors, I'ALR peut constituer une autre solution que I'anesthésie générale
chez les patients les plus a risque. En général, 'ALR est associée a une
anesthésie générale, voire a une hypnose pour certaines équipes [118]. La
réalisation d'un bloc du plexus cervical superficiel aprés [l'induction
s'accompagne d'une diminution de la consommation per opeératoire en

morphiniques et d'une meilleure qualité d'analgésie postopératoire [119].

L'analgésie peut étre améliorée en associant un bloc du plexus cervical
profond a celui du plexus cervical superficiel. Cependant, le risque de paralysie
phrénique bilatérale avec le bloc du plexus cervical profond constitue une
limitation a l'utilisation de cette technique dans une chirurgie pour laquelle la

douleur postopératoire est moderée [119].

Dans notre série, tous les malades ont été opérés sous anesthésie générale
avec intubation trachéale. Le patient est installé en décubitus dorsal, avec un
billot placé sous les épaules pour dégager la région cervicale, abaisser les

épaules et favoriser le drainage veineux de la glande thyroide.
2. Le geste chirurgical
» L’incision et le décollement cutanés [120, 121]

L'incision doit étre symétrique, car rien n'est plus disgracieux qu'une
cicatrice oblique ou décalée, elle est souvent arciforme, a concavité supérieure,
dans un pli naturel de flexion du cou, un a deux travers de doigt au-dessus de la
fourchette sternale. Généralement, plus l'incision est basse, meilleur en est le

résultat esthétique.
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La longueur et la position de l'incision dépendent de la morphologie du
cou, de la hauteur des pbles supérieurs, de I'existence d'un goitre plongeant. La
libération du bord antérieur du sterno-cléido-mastoidien jusqu'au pdle supérieur
de la glande améliore souvent, de facon considérable, I'exposition du champ

opératoire.

L'acces aux aires ganglionnaires cervicales doit étre prévu en prolongeant

latéralement I'incision si nécessaire.

Peau, tissu cellulaire sous-cutané et peaucier sont incisés sur une longueur
variant de 5 a 10 cm. Le lambeau supérieur est libéré a la surface des veines
jugulaires antérieures et remonté au-dela du bord supérieur du cartilage thyroide.

L'aponevrose cervicale superficielle doit étre respectee.

L'exposition peut étre maintenue soit par un écarteur automatique placé aux
poOles superieur et inférieur, soit en fixant le lambeau supérieur au champ
opératoire supérieur en prenant soin de ne pas marquer la peau du menton.

Celle-ci pourra donc étre protégée par une compresse.
» Exposition de la loge thyroidienne [120 ,122]

Une bonne exposition de la loge thyroidienne est le meilleur garant d'une
chirurgie thyroidienne de qualité. Elle n'impose nullement la section
systématique des muscles sous-hyoidiens. La réclinaison latérale de ces muscles
a l'aide d'écarteurs de Farabeuf permet l'exposition et le dégagement de la
plupart des goitres. La section des muscles sous-hyoidiens ne s'impose que dans

quelques cas particuliers.
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» Fermeture [120,122]

L'irrigation du lit opératoire au sérum tiéde visualise les points
hémorragiques et en facilite I'hnémostase élective. Le lavage final de la loge de
thyroidectomie se fait a lI'aide d'un antiseptique non iodé. Le drainage n'est pas
spécifiguement nécessaire durant la chirurgie de la thyroide sauf en cas de
section des muscles sous-hyoidiens et lorsqu'un volumineux goitre a été reseque.
La mise en place d'un ou de deux drains aspiratifs du type Jost-Redon se fait
alors en les faisant sortir dans la région pré sternale médiane ou dans
I'alignement de la cicatrice en prenant soin de ne pas transfixier la veine
jugulaire externe. Ces drains seront laissés en place 2 a 3 jours afin de favoriser
I'évacuation des hematomes et I'application des différents plans. La réfection des
plans musculaires et aponévrotiques doit étre soigneuse.

Aprés suppression de I'hyperextension cervicale, la fermeture de la
cicatrice s'effectue par suture soit de la peau en un ou deux plans, a points
séparés, aux agrafes ,soit au surjet intradermique ou alors par des points sépares
résorbables sous-cutanés puis des Steri-Strip® sur la peau placés
perpendiculairement a la cicatrice.

3. La thyroidectomie totale
a. Isthmectomie [123]

Le bord inférieur de I'isthme thyroidien est chargé et récliné vers le haut par
un écarteur de Farabeuf. La face antérieure de la trachée est dégagée aux ciseaux
dans l'espace avasculaire compris entre les veines thyroidiennes inférieures
droites et gauches (comme pour une trachéotomie) .Le seul danger, ici, est
représenté par la tres inconstante artere thyroidienne moyenne de Neubauer, qui
se détache directement de la crosse de l'aorte et pallie I'absence pathologique
d'une ou des deux arteres thyroidiennes inférieures.
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Le bord supérieur de I'isthme est ensuite repére puis libéré et lié I'arcade
artérioveineuse sus-isthmique. La face profonde de I'isthme est progressivement
décollée du plan tracheal, aux ciseaux ou a l'aide d'une pince de Kelly.
L'hémorragie qui peut en résulter n'a pas de conséquence grave. Le bistouri
électrique ou la lame froide sectionne ensuite I'isthme dégagé et clampé par deux
pinces de Kelly.

A partir de la section isthmique, il est facile de dégager rapidement, et des
deux cotes, la face profonde du lobe thyroidien de la face latérale de la trachée
jusqu'a sa zone d'adhérence représentée par le classique ligament de Gruber. La
libération de cet espace intertrachéothyroidien s'effectue aisément en restant
strictement au contact de la trachée.

b. Libération du pole inférieur [123]

L'attaque du p6le inférieur suit naturellement I'isthmectomie. Une traction
discrete exercée vers le haut par le fil isthmique suffit a dégager les veines
thyroidiennes inférieures que l'on doit lier puis sectionner au contact du
parenchyme glandulaire.

Il est toujours preférable, lors de la dissection du pdle inférieur de la
thyroide, d'identifier la parathyroide inférieure qui est classiquement située au
pole inférieur et latéral de la thyroide. A cause des variations anatomiques des
glandes parathyroides ou lorsque la parathyroide inférieure ne peut étre
clairement identifiée, le chirurgien doit prendre le plus grand soin pour disséquer
le pdle inférieur de la thyroide en refoulant la graisse a son contact. Cette
technique permet la préservation de la glande parathyroide inférieure avec sa
vascularisation au sein de la graisse péri thyroidienne. La libération du pdle
inférieur mobilise tout le lobe latéral selon son axe vertical et donne ainsi acces
a sa face postérieure.
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c. Libération de la face postérieure [123]

Cette étape essentielle de l'intervention peut étre schématiquement et

artificiellement décomposée en trois temps :
« Découverte de l'artére thyroidienne inférieure ;
« Recherche du nerf récurrent ;
« Réclinaison des glandes parathyroides.
e Découverte de I'artere thyroidienne inférieure [123]

L'artere thyroidienne inférieure mérite d'étre recherchée car sa dissection et
sa poursuite conduisent immanquablement au nerf recurrent. Elle assure, en
effet, dans neuf cas sur dix, la vascularisation terminale des glandes
parathyroides. Certes, sa ligature n'a pas de conséquence fonctionnelle grave en
cas de lobo-isthmectomie unilatérale, mais l'incertitude histologique qui existe a
ce temps de l'intervention justifie la sauvegarde de principe de l'irrigation des

glandes parathyroides.

Le rapport anatomique le plus constant de l'artere thyroidienne inférieure
parait étre le tubercule antérieur de l'apophyse transverse particulierement
saillant en C6. Ce tubercule, encore appelé tubercule de Chassaignac, se situe en

regard du sommet de la boucle a convexité supérieure que décrit l'artére.

eRepérage du nerf laryngé

Cette précaution est essentielle. La majorité des chirurgiens endocriniens le
recherche de facon systematique [124, 163]. Toutes les études récentes
s'accordent pour dire que ce repérage s'avere le moyen le plus efficace pour
éviter les Iésions récurrentielle. 1l doit s'effectuer de I'émergence médiastinale du
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nerf jusqu'a son entrée dans le larynx [125,126]. Au cours de son trajet cervical,
il se bifurque fréqguemment en deux ou plusieurs branches. Il est donc
fondamental de suivre I'ensemble de ses branches jusqu'a leur disparition sous le
muscle cricopharyngien. Les techniques de repérage par neurostimulation ne
réduisent pas les risques de lésion nerveuse [126]. Si elles peuvent aider au
repérage des nerfs et avoir un intérét pronostique sur la fonction vocale
postopératoire dans des cas chirurgicaux difficiles, elles ne remplacent en aucun
cas I'expérience chirurgicale de I'opérateur [127].

L'examen des cordes vocales n'est pas recommandeé de facon systématique
mais doit étre réalisé au moindre doute. En effet, la récupération d'une fonction
vocale normale est conditionnée par la précocité de la rééducation
orthophonique.

On peut également noter que la paralysie d'une corde vocale n'a pas
toujours une origine récurrentielle. Une luxation cricoaryténoidienne a
I'occasion d'une intubation endotrachéale un peu brutale ou difficile peut
conduire a une immobilité d'une corde vocale. La prévention de ce type de
complication passe par l'intubation prudente sous nasofibroscope lorsque des
difficultés sont prévisibles du fait de I'anatomie du patient (cou court) ou le
volume du goitre.

e Réclinaison des glandes parathyroides

Le danger d'hypoparathyroidie post chirurgicale est plus important que
classiquement, moins du fait des accidents précoces, aisément corrigés et
imposant une surveillance systématique, que d'une évolution possible a bas bruit
vers un déficit chronique [128, 129, 130, 131,132] Dans les deux cas, c'est
moins I'exérese par exces de ces glandes que leur dévascularisation accidentelle
qui est en cause.
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Le repérage des parathyroides, facilité pour certains par lI'injection
intraveineuse de bleu de méthylene ou de bleu de toluidine qui se fixe sur elles
[133,134] ainsi que la préservation de leur vascularisation sont impératifs des

lors que I'exérese thyroidienne est bilatérale.

Au plan artériel, les glandes parathyroides ne recoivent aucune artere
provenant du corps thyroide. Les parathyroides en position basse sont
exclusivement vascularisées par l'artere thyroidienne inférieure. Les
parathyroides en position moyenne et haute sont vascularisées soit par une
longue et fine branche de I'arcade anastomotique marginale postérieure, soit par

une branche de I'artére thyroidienne superieure [135].
Le respect de leur vascularisation terminale impose :

« Pour les parathyroides en position inférieure, la ligature ou la
coagulation au contact du parenchyme thyroidien des branches

terminales de I'artere thyroidienne inférieure ;

« Pour les parathyroides en position moyenne ou haute, le respect de

I'arcade anastomotique marginale postérieure.

Par voie de conséquence, la ligature de principe, méme unilatérale, du tronc
de l'artere thyroidienne inférieure est proscrite quel que soit le type de

thyroidectomie.

La préservation du drainage veineux est essentielle. En effet, les
parathyroides en position haute se drainent exclusivement vers le corps
thyroide ; toute thyroidectomie totale, supprimant ce retour veineux, entraine un

infarcissement de la glande ; ceci explique sans doute les hypocalcémies
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observées apres thyroidectomie totale ou seules les parathyroides hautes ont été
préservées. Les parathyroides en position moyenne ou inférieure se drainent
dans les veines thyroidiennes moyennes et inférieures respectivement : celles-ci
doivent donc théoriquement étre liées au contact du parenchyme thyroidien pour

conserver la valeur fonctionnelle des glandes qu'elles drainent.

En cas de difficulté particuliere, certains auteurs ont proposé la
transplantation de principe de lI'une des quatre parathyroides, soit dans le sterno-
cléido-mastoidien, soit dans un muscle de lI'avant-bras. Lorsque la lobectomie
initiale ne permet pas le repérage adéquat ou la préservation de la
vascularisation des parathyroides et lorsque la thyroidectomie controlatérale est
nécessaire, il a été proposeé de réaliser une thyroidectomie subtotale ou presque

totale afin d'éviter un hyperparathyroidisme permanent [130,137]

Sur une seérie de 414 thyroidectomies, du tissu parathyroidien a été retrouve
dans 11 % des pieces d'anatomopathologie definitives sans que ces patients ne

développent d'hypothyroidie permanente [136].

La réimplantation semble diminuer tres nettement le risque
d'’hypoparathyroidie chronique. Des cas d'hyperparathyroidisme apres
réimplantation ont méme été rapportés [137]. Un examen anatomopathologique
extemporané est recommandé en cas de doute sur la nature ou I'histolologie du
tissu parathyroidien [137, 138,139]

d. Libération du pole supérieur [140]

Le pédicule vasculaire supérieur doit étre bien individualisé avant d'étre
ligaturé le plus bas possible. En effet : le nerf laryngé externe, branche du

larynge supérieur, contracte avec le pédicule laryngé supeérieur des rapports
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variables , le plus souvent, le nerf chemine a la face externe du constricteur
inférieur, en dehors de la capsule thyroidienne ; parfois, il adhére a l'artére
thyroidienne supérieure et chemine alors a l'intérieur de la capsule thyroidienne,
enfin, il traverse les branches de [lartéere thyroidienne supérieure. Ces
considérations anatomiques imposent donc une dissection claire du pédicule
thyroidien supérieur afin d'éviter une atteinte du nerf laryngé externe, qui se

traduit par une modification du timbre parfois trés mal supportée.

La parathyroide superieure est individualisée dans la graisse péri capsulaire
dans la region postero latérale du pdle supérieur. Il est préférable de ne pas
I'isoler de la graisse environnante et de laisser une étendue de tissu latéralement
et postérieurement a la parathyroide supérieure de facon a préserver sa
vascularisation. La branche postérieure de l'artére thyroidienne supérieure, qui
vascularise la parathyroide supérieure, doit étre préservee de principe. Méme en
cas d'ischémie, la coloration de la parathyroide peut rester inchangée. C'est la
raison pour laquelle il est important d'évaluer si la vascularisation de la
parathyroide a été préservee : si la parathyroide n'a pas été isolée de la graisse
environnante, si elle a une bonne coloration et s'il persiste du tissu non disséqué
latéralement, il est raisonnable de penser que sa vascularisation et sa fonction

seront préservees en période postopératoire.

Le muscle cricothyroidien et son aponévrose, sur lequel repose le pdle
superieur de la glande thyroide et auquel celui-ci adhére parfois, notamment en
cas de phénomenes inflammatoires anciens et répeétés, doivent étre respectés.

Une blessure a leur niveau équivaut a une atteinte du nerf laryngé externe.
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4. Les suites opératoires et surveillance
a. Les éléments de surveillance

En salle d’opération, une laryngoscopie post opératoire immeédiates, lors de
I’extubation du patient, visualise la mobilité des cordes vocales. Il est important
de noter que la paralysie d'une corde vocale n'a pas toujours une origine
récurrentielle. Une luxation cricoaryténoidienne a l'occasion d'une intubation
endotrachéale un peu brutale ou difficile peut conduire a une immobilité d'une
corde vocale. La prévention de ce type de complication passe par l'intubation
prudente sous nasofibroscope lorsque des difficultés sont prévisibles du fait de
I'anatomie du patient (cou court) ou le volume du goitre (gros goitre compressif
sur la trachee).

La surveillance postopératoire immédiate doit porter sur les éléments
suivants : conscience, pouls, tension artérielle, température, respiration,
pansement (souillure) et surtout le drain aspiratif (quantité des écoulements,
aspect des sécrétions) et région cervicale antérieure.

En effet, une hémorragie secondaire avec hématome compressif représente
la complication la plus habituelle de cette chirurgie imposant une action
immédiate, sa prévention passe par la palpation réguliére de la plaie et du cou.

Au plan biologique, une calcémie est systématiquement demandée apres
toute thyroidectomie totale ou subtotale.

Dans l'éventualité la plus fréquente, une dysphagie douloureuse avec
febricule a 38 °C et quelques quintes de toux sont volontiers observées durant
les deux premiers jours. La dysphonie fréquemment notée durant cette période
ne traduit souvent qu'un discret traumatisme de la sonde d'intubation. La douleur
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est controlée au mieux par un bloc du plexus cervical superficiel ou par une
association d'antalgiques de niveau 2. Les anti-inflammatoires non stéroidiens
associés ou non au paracétamol diminuent la douleur postopératoire, comparés
au paracétamol seul et ne semblent pas augmenter le risque de saignement et
d'’hématome de la loge thyroidienne [140]

Les drains aspiratifs sont enlevés au troisieme jour, les fils au septiéme.
Devant le faible taux d'hématome ou d'hémorragie postopératoire, I'absence de
drainage chirurgical aprées thyroidectomie a été décrite [141,142, 143, 144,
145,146]. Certains auteurs ont rapporté la réalisation de thyroidectomies totales
et subtotales en chirurgie ambulatoire, sans noter une augmentation de la
morbidité ou de la mortalité [143]. L'absence de drainage postopeératoire
simplifie les suites postopératoires, ameliore le confort du patient et diminue la
durée de séjour a I'nbpital et le colt hospitalier [141] .Cependant, le drainage
reste souvent recommandé en cas de probléemes hémorragiques ou d'évidement
cervical associé a la thyroidectomie.

L'antibiothérapie est habituellement inutile et il n'y a aucune justification a
la réalisation d'une prophylaxie anti thrombotique sauf pour les patients porteurs
d'une affection nécessitant la reprise de fagon précoce d'un traitement
anticoagulant.

Les consultations ultérieures seront effectuées par le chirurgien ou par

I’endocrinologue, elles permettent :
e Le contr6le du résultat anatomopathologique

e La surveillance de la fonction thyroidienne afin d’instaurer ou de

réajuster le traitement hormonal substitutif

e Le suivi de I’évolution d’une éventuelle atteinte récurrentielle.
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b. Etudes des suites opératoires dans notre série
» La mortalité

La mortalité fut longtemps importante, en 1882 KOCHER rapportait une

mortalité post opératoire de 13°/° [147]. Elle est aujourd’hui nulle ou

pratiqguement nulle (0,01°/°) [149 ,179].

Dans les séries de MICCOLI et BARAKATE portant sur 140 et 1365

malades, aucun déces n’a été constaté [155, 148].

Dans notre séri¢, nous n’avons recensé¢ aucun cas de mortalité apres

thyroidectomie totale ou subtotale.
> Hématome de la loge thyroidienne

I1 représente le risque majeur de cette chirurgie bien qu’il soit faible. Ce
risque est toujours présent méme si en fin d’intervention I’hémostase semble

parfaite.

Une hémorragie postopératoire peut survenir au cours des 24 heures qui
suivent la thyroidectomie, le plus souvent pendant les 6 ou 8 premieres heures
[150] .Le danger majeur est repreésente par I'hnématome sous-aponévrotique de la
loge thyroidienne. Bien qu'il soit une complication rare (0,36 % pour 3 008
thyroidectomies)’ il est susceptible de devenir rapidement compressif. Une

asphyxie aigué peut survenir brutalement [151].

La plupart des hémorragies postopératoires peuvent étre évitées par une
hémostase per opératoire méticuleuse réalisée plan par plan avec des ligatures
vasculaires. En fin d'intervention, chez le patient intubé, une manceuvre de

Valsalva (hyperinsuflation manuelle avec blocage transitoire en fin d'expiration)
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est réalisée sans billot afin de contréler la qualité de I'némostase et prévenir

I'nématome postopératoire.

La survenue d'une complication hémorragique sans signe de détresse
respiratoire doit conduire a la réintubation et a la réintervention précoce pour
reprendre les hémostases défaillantes. A ce stade, les difficultés d'intubation sont
rapportées, plus a l'edéme laryngé et pharyngé 1ié a la stase veineuse et

lymphatique qu'a la compression trachéale de I'nématome [152].

En revanche, en cas d'hématome compressif asphyxiant, I'induction de
I'anesthésie geénérale peut étre une erreur mortelle pour le patient car la
ventilation et l'intubation peuvent étre rendues impossibles, plus aucune
structure n'étant reconnaissable. Des lors, I'abord direct de la loge thyroidienne
sans anesthésie constitue le geste salvateur, permettant d'intuber le patient et
d'éviter une trachéotomie en urgence, deélicate et préjudiciable, au sein méme

d'un champ opératoire [152].
Dans notre série, aucun incident hémorragique n’a été noté.
» L’infection :
Elle est exceptionnelle, due a un défaut d’asepsie per-opératoire.

Le traitement repose sur 1’évacuation d’un éventuel abces et

I’antibiothérapie.

La encors aucun cas de suppuration du site opératoire n’a été observé.
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5. Les complications de la chirurgie

Les complications postopératoires sont rares pour les équipes chirurgicales
expérimentées, mais sont parfois redoutables jusqu'a constituer un risque vital.
Ces situations a haut risque doivent étre connues, évaluées pour étre si possible

évitées, ou pour le moins appréhendées.
a. Paralysie des nerfs récurrents

Elle peut étre uni ou bilatérale. Cette complication a été décrite des les
débuts de la chirurgie thyroidienne avec un taux de 32 % en 1844 pour Billroth.
Ces taux élevés ainsi que la responsabilité des PR dans plusieurs déces apres les
premieres thyroidectomies ont rapidement conduit a modifier la technique
opératoire en repérant les nerfs en per opératoire ou en réalisant une dissection
intra capsulaire, avec un certain succes : en 1885, Jankowski rapporte ainsi un
taux de 14 % de PR, puis en 1901 Kocher un taux de 6 %. Depuis, le risque a

encore diminue mais il persiste (0,5 a 5 %) et doit toujours étre annonceé [153].

Cependant, une paralysie récurrentielle peut étre méconnue en

préopératoire par compensation hétérolatérale [122].
> Paralysie récurrentielle(PR) unilaterale

Une PR unilatérale est responsable d'une paralysie laryngée avec
immobilité de la corde vocale. Elle s'exprime essentiellement sous la forme
d'une dysphonie avec la classique « voix bitonale ». Il s'y associe frequemment

une dyspnée haute et des troubles de la déglutition, notamment aux liquides.
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La prévalence des PR unilatérales est trés variable dans la littérature, entre
1 et 2 % pour les centres spécialisés [155], avec une moyenne de 5 a 8 % dans
certaines series, incluant les PR transitoires. Ces écarts sont expliqués par la
symptomatologie parfois tres atténuée et surtout par l'absence d'examens
otorhinolaryngologiques préopératoire et postopératoire systématiques dans la

plupart des séries publiée [156]

Certains auteurs ont proposé une réintervention rapide pour lever une
ligature traumatisante, évacuer un hématome compressif, ou suturer un nerf
sectionné [157].Souvent, cependant, une récupération vocale spontanée est
observée soit par une restauration de la fonction nerveuse, soit par une
compensation de la corde vocale controlatérale. Parfois, le trouble vocal se
limite a une discréte modification du timbre, a un manque de puissance vocale,
notamment dans les aigus, ou a une fatigabilité inhabituelle. L'examen
otorhinolaryngologique tres minutieux en laryngoscopie indirecte ne retrouve
pas toujours d'atteinte évidente de la mobilité laryngée. Il faut alors évoquer la
possibilité d'une lésion de la branche externe du nerf laryngé supérieur estimée

entre 0,4 et 3 % des cas [140] .La rééducation vocale est ici tres utile.
> Paralysie récurrentielle bilatérale

Les PR bilatérales peuvent étre dramatiques. Elles sont rares et
difficilement chiffrables dans la littérature (environ 0,4 % selon Rosato, ce qui
semble un maximum), elles sont le plus souvent révélées deés I'extubation par un
stridor. Toutefois, la symptomatologie peut étre retardée avec un aspect
faussement rassurant de la glotte maintenue ouverte lors de I'ablation de la sonde

d'intubation moulant temporairement un larynx dénervé [124].
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Lorsque les cordes vocales sont en adduction, elles nécessitent une
réintubation postopératoire immédiate pour asphyxie par obstruction de la filiere
laryngotrachéale empéchant une ventilation spontanée normale. Une
réintervention immédiate est le plus souvent recommandée afin de s'assurer de
I'absence d'hématome compressif dans la loge de thyroidectomie et de vérifier
I'intégrité des nerfs [124].

Une réparation microchirurgicale des nerfs peut étre proposée, sans que
I'efficacité de ce geste ait pu étre démontrée. Cette réparation éviterait
I'nypotrophie de la corde vocale et permettrait une récupéeration compléte de sa
mobilité [159]. La réalisation d'une trachéotomie dans ce contexte a pu
concerner jusqu'a 50 % des patients, mais ne constitue plus le traitement de

premiére intention [124].

Lorsqu'il s'agit d'une lésion traumatique sans section des nerfs, un
traitement par corticothérapie systémique chez un patient maintenu sédaté et
ventilé pendant quelques jours peut suffire a lever I'inflammation responsable de
la PR. l'administration péri opératoire de corticoides ne réduit pas le taux de

paralysie mais pourrait en faciliter la récupération [158].
> Paralysie récurrentielle définitive [162]

Une PR est considérée comme definitive lorsque les troubles fonctionnels
persistent au-dela de 12 mois. Les conséquences sont essentiellement
fonctionnelles avec une voix rauque, bitonale et fatigable, ce qui peut constituer
un préjudice important pour certains métiers et obliger a une reconversion
professionnelle. Le risque médicolégal n'est donc pas a négliger car trois quarts

environ des procédures engagées apres chirurgie endocrinienne le sont suite a
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une PR. La possibilité d'une PR doit donc toujours étre annoncée au patient en
préopératoire, cette information devant étre notée dans au moins un des trois
supports suivants : l'observation, le courrier au médecin correspondant et le

compte rendu opératoire.
» Facteurs de risques de PR

Le risque de PR est plus important dans les thyroidectomies pour cancer
que dans les pathologies bénignes (3,6 vs 2,3 %) [160], ou lorsqu'il existe une
thyroidite chronique ou une maladie de Basedow [161]. Pour les cancers, une
méta-analyse a colligé les complications apres chirurgie thyroidienne chez
14934 patients. Le taux de PR, tous patients confondus, a été de 3,4 % [124].

= |'étendue de lI'exérese

Le volume du goitre ou du lobe opéré semble étre un facteur favorisant les
Iésions récurrentielle, en particulier lorsque le goitre est plongeant, mais cela est

discuté, en particulier dans les centres experts [163].
= L'expérience de I'opérateur ou de I'équipe chirurgicale

De nombreuses études se sont intéressées a ce sujet avec des resultats
parfois discordants. Certaines études multicentrigues ne retrouvent pas de
différence de morbidité récurrentielle selon I'expertise de l'opérateur [164,165]
alors que d'autres montrent tres nettement un taux de PR plus faible lorsque
I'intervention est réalisée par des chirurgiens entrainés, en particulier lorsqu'il
s'agit d'une pathologie neoplasique [166]. Ce qui ressort de ces séries est
I'importance primordiale de I'expérience générale du chirurgien qui a opeéré le

patient.
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» L'installation du malade en hyperextension cervicale

Cette position est souhaitée par la plupart des opérateurs mais, outre les
cervicalgies dont elle peut étre responsable chez les patients arthrosiques, elle
risque de donner une fausse sécurité en « montant » le récurrent, notamment au
niveau de sa terminaison, ce qui I'expose plus facilement a un traumatisme
peropératoire. L'hyperextension cervicale a également été mise en cause dans
des étirements du nerf, favorisés par la traction sur le lobe thyroidien. Ces
raisons incitent certains chirurgiens a recommander une extension modérée du

cou.
= Le repérage peropératoire du nerf récurrent

Cette precaution est essentielle. La majorité des chirurgiens endocriniens le

recherche de facon systématique [124, 174].

Il est donc recommandé de toujours repérer les nerfs récurrents lors de la
chirurgie thyroidienne, ce qui reste encore le meilleur moyen de ne pas les léser

en identifiant parfaitement leur trajet et leurs variantes anatomiques.
b. Paralysie du nerf laryngeé supérieur

Le nerf laryngé supérieur peut étre l1ésé au cours de la ligature du péle
supérieur de la thyroide. Le patient présente alors une raucité avec une perte
dans les aigus et une fatigabilitt de la voix par paralysie du muscle

cricothyroidien.
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Selon les seéries et I'expérience de I'équipe chirurgicale, I'incidence de cette
complication varie de 0,02 a 25 % apres thyroidectomie totale [167]. PROYE
retrouve 2°/° de Iésions laryngées supérieures et considére qu’elles sont sous

évaluées [173].

Le repérage du nerf laryngé supérieur avant la ligature de Il'artére
thyroidienne supérieure ou la ligature de cette derniére en dehors de la glande

est le seul garant d'une réduction des atteintes du nerf laryngé supérieur [168]
La encors, aucun cas de paralysie laryngé supérieur n’a été détecté
c. Hypocalcémie

Apres thyroidectomies totales et subtotales, I'incidence des hypocalcémies
transitoires, définies par une calcémie inférieure 8 2 mmol I ou de 80 mg I'* &

deux reprises, varie de 1,6 a 50 % selon les équipes [128].

Nous rapportons le résultats d’une €étude prospective faite sur L'ensemble
des patients opérés d'une thyroidectomie totale ou quasi totale dans le service de
chirurgie générale et endocrinienne de CHU de Lille, entre 1994 et 1997, La
calcémie (Ca) et la phosphorémie (Ph) ont été dosées quotidiennement jusqu'a la
sortie chez 2035 patients consécutifs ayant bénéficié d'une thyroidectomie
bilatérale ,une hypocalcémie postopératoire a été retrouvee chez 153 patients

(7,5 %) et s'est revélée définitive chez sept d'entre eux (0,3 %).

L’¢étude a conclu que Les taux plasmatiques de Ca et Ph différés, mesurés
entre le 7° et le 14° jour apres le début de traitement substitutif par le calcium et
avant I'administration de vitamine D, sont des facteurs prédictifs de la survenue

d'une hypocalcémie définitive aprés thyroidectomie. En pratique, les patients

83



La thyroidectomie totale dans la maladie d’"Hashimoto

ayant un taux de Ca différé inférieur a 80 mg/L et/ou un taux de Ph différé
supérieur a 40 mg/L, présentent un risque élevé de développer une hypocalcémie
définitive [180].

L'hypocalcémie disparait spontanément en quelques jours ou semaines.
L'hypoparathyroidie définitive concerne moins de 2 % des thyroidectomies dans
les centres spécialisés. Son diagnostic repose sur le bilan phosphocalcique
réalisé au cours des 2 premiers jours postopératoires. En présence d'une
hypocalcémie, le bilan est compléteé par le dosage de la parathormone, de la 25-
OH vitamine D et du magnésium, de 1’albumine, et du calcium ionisé, seul ce

dernier étant le reflet exact de la sécrétion parathyroidienne [169, 170]

Les manifestations de I'nypoparathyroidie aigué liees a I'nypocalcémie se
caractérisent par une hyperexcitabilité neuromusculaire allant de I'existence de
paresthésies péribuccales et des extréemités digitales au risque de laryngospasme.
Le signe de Chvostek ne prend toute sa valeur que dans la mesure ou il était
absent en preopératoire.Aucun traitement de suppléance n'est administré pour les
hypocalcémies  asymptomatiques. Le  traitement de  D’insuffisance
parathyroidienne aigué repose sur le gluconate ou carbonate de calcium a 10°/°
administré soit per os a raison de 4 a 6 comprimés dosés a 500 mg/j en cas de
paresthésies, soit par voie intraveineuse a raison de 1 a 2 ampoules relayé par
une perfusion continue pendant 24 heures en cas de crampes et sur la vitamine D

(dihydroxycholécalciférol) a la dose de 0,25 a 5 ug par voie orale [164].

Ce traitement doit étre poursuivi pendant une dizaine de jours jusqu'a
suppression totale des signes cliniques et retour a la normale de la calcémie.

Tout accident parathyroidien impose une surveillance prolongée.
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Dans notre série, un malade ayant bénéfici¢é d’une thyroidectomie totale
avait présenté a j3 des fourmillements au niveau des membres supérieurs avec
un aspect en main d’accoucheur, le dosage du calcium avait objectivé une

hypocalcémie a 77mg/l, il a été traité par administration de calcium.
d. La cicatrice

La population opérée de la glande thyroide étant en majorité féminine, la
cicatrice constitue souvent une préoccupation importante tant de la part de la
patiente que du chirurgien .celle-ci reste en effet le souvenirs de I’intervention
en un endroit particulierement visible .le souci du chirurgien est non seulement
de réaliser une incision esthétique et de prévenir les chéloides, mais aussi
d’informer les patientes tant pour les conseiller utilement quant aux soins a

apporter que pour eviter les éventuelles déconvenues [171].

Dans la plupart des cas, une réparation correcte permet une cicatrice
pratiguement invisible aprés 3 a 6 mois. Une densité injustifiee ou une formation
de chéloide peut se produire chez les personnes d’origine asiatique, noire ou

chez les adolescents [172].

Afin de rendre la cicatrice la plus esthétiqgue possible et la moins
disgracieuse on peut utiliser de la colle cyano-acrylate pour fermer la peau.
Cette colle permet au patient de prendre des douches dés 1’ablation des drains

aspiratifs et est enlevée au bout de huit jours.
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Chez les individus présentant un risque de cicatrice hypertrophique
(chéloide) et aujourd’hui de plus en plus a titre systématique chez tous les
opérés, on peut utiliser dés la fermeture chirurgicale ou a I’ablation de la colle
cyano-acrylate des pansements siliconés adhésifs donnant d’excellents résultats
esthétiques. En cas de cicatrice chéloide, I’infiltration de corticoides au niveau
de la cicatrice permet de la faire disparaitre au prix d’une décoloration

pigmentaire qui persiste entre 10 a 14 mois [169,171].

Dans notre série, aucun cas de cicatrice chéloide n’a été observé.

Tableau 111 : Les complications de la thyroidectomie totale dans notre
série
Complication Nombre de cas °[°
Mortalité 0 0
Hématome 0 0
Infection 0 0
Paralysie recurrentielle 0 0

Hypocalcémie
o 1 11,11
transitoire

Cicatrice chéloide 0 0
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IT1I. LA DUREE D’HOSPITALISATION

Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation était de 11,77 jours

avec des extrémes de 5 a 22jours.

Cependant, ces valeurs ne peuvent et pas étre considérées le reflet exact de
la durée d’hospitalisation vraie aprés la thyroidectomie, car pour la plupart des
malades, D’intervention ¢&taient souvent retardée ou reportée par manque
d’examens complémentaires ou de bilans préopératoires, et donc nous
considérons que la durée du sejour post opératoire est plus crédible , elle était de

3,22 jours avec des extrémes de 1 a 8 jours.

Dans la série de HUBINOIS et COLL [175] la durée d’hospitalisation a
varié entre 5 et 10 jours avec une moyenne de 8 jours, alors que dans celle

d’Agrane [176], elle a été de 2 a 3 jours.

VI. EVOLUTION APRES LA THYROIDECTOMIE TOTALE
(TT)

La TT entraine automatiquement un état d’hypothyroidie définitif,
nécessitant une hormonothérapie substitutive a vie. La dose moyenne est de 1,6
a 1,7ug/kg/j de L-thyroxine soit 100 a 500ug/j le plus souvent. La dose est

donnée en une seule prise le matin [177].

La posologie est établie progressivement avec des adaptations de 25ug
jusqu’a obtenir une dose permettant d’assurer I’euthyroidie clinique et

biologique.
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Selon une étude australienne, les hormones thyroidiennes ne doivent étre
administrées qu’a partir de la 2éme semaine aprés la TT, dans la mesure ou la

demi — vie des LT4 est de 15jours

Cette étude a montré également que le dosage post opératoire de la LT3 est
un bon paramétre pour vérifier I’efficacité du geste chirurgical c'est-a-dire la
thyroidectomie totale. En effet, aprés la TT, le taux de LT3 diminue
progressivement, son augmentation confirme la persistance du tissu thyroidien
[178]
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Avec le développement des performances en matiere des techniques
chirurgicales et de [l’augmentation de [’expérience, la thyroidectomie est
devenue un traitement chirurgical efficace, non seulement pour la pathologie
thyroidienne maligne, mais aussi pour les affections thyroidiennes bénignes

comme les thyroidites et le goitre multinétéronodulaire.

On note de plus en plus un accroissement de la fréquence de réalisation de

cette intervention.

Actuellement les risques propres a 1’acte chirurgical ont fortement diminué
grace a une codification précise de la technique .Néanmoins ces risques
persistent et cette intervention présentera toujours des risques potentiels qu’ils
soient hémorragiques, nerveux ou para — thyroidiens et ne doivent en aucun étre
minimises.

Dans la thyroidite d’Hashimoto, la thyroidectomie est habituellement

proposée dans les cas suivants :

e Présence d'une masse hypofixante non complétement régressive sous
traitement freinateur ; progression de la thyromégalie sous traitement
hormonal ;

e Présence d'une adénopathie cervicale ou de signes de compression ;

e Apparition de douleurs thyroidiennes ;

e Reésultat d'une cytoponction douteuse (lymphome ?) ;

e Antécédent d'irradiation du cou.
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Les partisans de la thyroidectomie totale la voient une technique

chirurgicale de choix dans la maladie d’Hashimoto, les principales arguments

sont :

Plusieurs études ont montrées qu’un goitre de la thyroidite
d’Hashimoto peut étre le siege d'un cancer, surtout un cancer papillaire
ou vésiculaire et exceptionnellement un cancer médullaire. L'incidence
de cette association varie de 0,5 a 23 % selon les études, ce qui
constitue un autre argument plaidant en faveur de la réalisation d’une
thyroidectomie totale.

Etant donné que la prévalence d’évolution vers un lymphome
thyroidien chez les patients atteints de thyroidite de Hashimoto est 67 a
80 fois supérieure a celle de la population générale, la thyroidectomie
totale permettra d’éviter radicalement I’évolution vers un lymphome
malin du parenchyme thyroidien restant.

La thyroidectomie totale permet une cure radicale de la maladie, et
I’élimination méme du lieu du conflit immunitaire.

La thyroidectomie totale n’est pas dangereuse pour la maladie
d’Hashimoto, et la morbidité recurrentielle et hypoparathyroidienne est
indépendante de cette maladie, cette morbidité est essentiellement
attribuée a 1’acte chirurgicale.

L’hypothyroidie post opératoire immédiate qui résulte de la
thyroidectomie totale est facilement compensée par une opothérapie
substitutive a vie avec des contrbles espacés libérant le patient des

controles astreignants.
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e La certitude de I’hypothyroidie post opératoire est préférable au risque
de méconnaitre la survenue ultérieure d’un lymphome thyroidien chez
un malade susceptible d’étre perdu de vue.

e Elle minimise 1’exposition a la toxicit¢é des hormones thyroidiennes

surtout pour les gens ayant des antécédents cardiovasculaires.

Pour ces raisons, nous proposons une thyroidectomie totale comme
meilleur traitement chirurgical de la maladie d’Hashimoto, La morbidité peut
étre prévenue par l'identification systématique du nerf récurrent, par une
hémostase parfaite et par une stratégie opératoire ayant pour but le respect de la

vascularisation parathyroidienne.
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Résumé
Thésen®  :173/09
Auteur : NADIA AMANGAR
Mot clé : Maladie d’Hashimoto , thyroidectomie totale, paralysie recurrentielle,

hypoparathyroidie

Afin d’¢étudier la place actuelle de la thyroidectomie totale dans le traitement la maladie
d’Hashimoto, nous proposons une étude rétrospective menée dans la clinique chirurgicale B
du professeur CHAD. CHU INB SINA —-RABAT, sur une durée de 19 ans (1990-2009).

Les supports pour la collecte des données ont été les dossiers individuels des malades,
les registres de comptes rendus opératoires et anatomopathologiques. Les paramétres de
I’étude ont été épidémiologiques, clinique, thérapeutique, histologique, et évolutifs.

Les limites de cette étude ont porté¢ d’une part sur les examens para cliniques : certains
examens tels le dosage des anticorps antithyroidiens ne sont pas pratiqués dans notre hépital ;
d’autres, telle que le dosage des hormones thyroidiennes surtout en post opératoire, bien que
faisables n’ont pas été réalisés en raison de leur cotlit onéreux pour les malades qui en ont eux
méme la charge. D’autre part, certains dossiers restent incomplets surtout en terme de suivi
post opératoire, raison pour laquelle nous avons convoqué les malades via la poste, certes
aucune convocation n’a été acceptée.

Ainsi sur les vingts dossiers trouvés, nous avons retenu neufs cas répondant a nos
critéres de sélection.

Tous nos malades étaient de sexe féminin, avec une moyenne d’agé de 51 ans. La
principale indication opératoire était une thyromégalie.

Les principales complications de la thyroidectomie totale (la paralysie récurrentielle,
hypoparathyroidie définitive) étaient absentes dans notre série hormis un seul cas
d’hypoparathyroidie transitoire.

Si l'inconvénient majeur de la thyroidectomie totale est I'nypothyroidie postopératoire
systématique, celle-ci est facilement corrigée par une hormonothérapie substitutive, avec des
contrdles tres espacés libérant le malade d’une surveillance astreignante.

Enfin nous considérons que la thyroidectomie totale reste le meilleur traitement
chirurgical de la maladie d’Hashimoto, elle permet une cure radicale de la maladie,
I’élimination méme du lieu du conflit immunitaire, et un taux de guérison trés satisfaisant.
L’obtention de ces résultats est particulierement favorisée par la minutie dans I’exécution de
I’acte chirurgical.
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Summary

Thesis:
Author: NADIA AMANGAR

Keywords: Hashimoto's disease, total thyroidectomy, hypoparathyroidism recurrent paralysis.

To investigate the current position of total thyroidectomy in the treatment of
Hashimoto's disease, we propose a retrospective study in the surgical clinic of Professor B
CHAD. INB SINA-CHU RABAT, over a period of 19 vyears (1990-2009).
Supports for data collection were individual cases of patients, records of operating records
and pathological. The parameters of the study was epidemiological, clinical, therapeutic,
histologic, and scalable.

The limitations of this study focused in part on the para clinical examinations: some
tests such as determination of antithyroid antibodies are not performed in our hospital, while
others, such as the dosage of thyroid hormones especially after surgery, although feasible that
were not realized because of their expensive cost for patients who were themselves
responsible. On the other hand, some issues remain incomplete especially in terms of
postoperative follow-up, which is why we convened the patients via mail, certainly no
invitation has been accepted.

Thus the twenty cases found, we selected nine cases that met our selection criteria.
All our patients were female, with an average age of 51 years. The main indication for surgery
was a thyromegaly.

The major complications of total thyroidectomy (recurrent paralysis, permanent
hypoparathyroidism) were absent in our series except one case of transient
hypoparathyroidism.

If the major disadvantage of total thyroidectomy hypothyroidism postoperative routine, it is
easily corrected by hormone replacement therapy, with widely spaced controls freeing the
patient monitored demanding.

Finally we believe that total thyroidectomy is the best surgical treatment of Hashimoto's
disease, it allows for radical cure of the disease, eliminating even the location of immune
conflict, and a cure rate very satisfactory. Obtaining these results is particularly encouraged
by the thoroughness in performing surgery.
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