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L’association entre maladies auto immunes systémiques particulièrement, le lupus 

érythémateux systémique (LES), le syndrome de Gougerot  Sjogren (SGS), la polyarthrite 

rhumatoïde(PR),  et les thyropathies auto immunes a été démontrée dans plusieurs études. 

Ces chevauchements avec l’association de plusieurs maladies auto-immunes spécifiques 

et non spécifiques d’organes, sont  dus  probablement à l’existence d’un terrain 

immunogénétique commun à ces différentes maladies. 

Les données de la littérature indiquent que la prévalence des anticorps anti thyroïdiens 

notamment anticorps anti thyropéroxydase (TPO) et anticorps anti thyroglobuline (TG) est élevée 

dans le (LES) et le (SGS). [1] Cette prévalence est diversement appréciée  dans les différentes 

études. Aucune donnée nationale n’est disponible dans ce sens. 

L’objectif de cette étude est d’évaluer la prévalence des anticorps antithyroïdiens au 

cours des maladies auto immunes systémiques ainsi que leurs corrélations cliniques. 
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TYPE D’ETUDE 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective incluant les patients suivis pour une maladie auto 

immune systémique et ayant  des anticorps anti thyroïdiens positifs aux services de médecine 

interne du CHU Med VI  et au service de médecine interne militaire de Marrakech sur une période 

de 4 ans allant du 1er

 

 Janvier 2011 au 31 décembre 2014. 

I. Patients 
 

1. Critères d’inclusion 

Patients ayant une maladie du système associée à la présence des anticorps 

antithyroïdiens. Le diagnostic de chaque pathologie auto immune est retenu selon les critères de 

classification ou de diagnostic correspondant. 

 LES : critères de l’ACR (1990)   Cliniques et biologiques. (annexe 1) 
 

Le diagnostic est affirmé en  présence de 4 critères avec une sensibilité et une spécificité 

de 96%. 

 SGS : le diagnostic reposait sur les critères européeno-américains (1996). 

(Annexe 2) 

 PR : Critères de l’ACR (1990) (annexe 3) 

 SC : le diagnostic est retenu selon les  critères d’ACR 1981(annexe 4) 

 Maladie de Behçet : 
 

Le  diagnostic  est retenu  sur  les critères internationaux (1990), (annexe 5) 

 Sarcoidose : 
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Le diagnostic de la sarcoïdose  est évoqué devant l’association de manifestations 

cliniques, radiologiques et biologiques est confirmé par la mise en évidence d’un granulome  

épithélio et gigantocellulaire non caséeux et par l’exclusion des autres pathologies 

susceptibles d’être associées à une granulomatose diffuse. 

 SAPL : le diagnostic repose sur les critères de Sidney (2006) (annexe 6) 
 

Le diagnostic des maladies thyroïdiennes auto immunes présentes chez nos patients 

reposait sur : 

 La maladie de Basedow : Signes cliniques d’hyperthyroïdie  avec ou sans 

exophtalmie,  hyperhormonémie, avec TSH effondrée, goitre diffus cliniquement 

et en scintigraphie, présence éventuelle d’anticorps antithyroïdiens et 

d’anticorps dirigés contre le récepteur de TSH. 

 Maladie de Hashimoto: Présence d’un goitre diffus (avec ou sans nodule) ferme 

et non douloureux,  présence ou non d’une hypothyroïdie, les données 

échographiques et présence d’anticorps antithyroïdiens.  

 Les thyroïdites auto-immunes asymptomatiques: sans goitre, ni signes de 

dysfonctionnement thyroïdien avec simplement des anticorps antithyroïdiens. 

 

2. Critères d’exclusion 
 

Patients ayant  une maladie de système  chez qui  la recherche des anticorps anti (TPO) et 

anticorps anti (TG) était négative. 

 

 

  



Prévalence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant une maladie auto-immune 

- 6 - 

II. Méthodes : 
 

Le recueil de données a été  fait initialement au niveau du laboratoire d’immunologie ou 

on a répertorié tous les patients ayant des anticorps anti thyroïdiens et présentant une maladie 

auto immune systémique. 
 

 Données du laboratoire : 

 Immunologiques : 

La technique qui a été utilisée dans la recherche  des anticorps anti thyroïdiens  est 

l’ELISA  pour les anti TPO et  anti Tg et l’ELISA par compétition pour le dosage de l’anticorps anti 

récepteur de la TSH. 
 

            Les valeurs normales et positives des anti TPO et anti Tg sont représentés dans le 

tableau si dessous : 

Anticorps Valeurs normales Equivoque Résultats positifs 
Anti TPO <40 UI/ml 40 -60 UI/ml >60 UI/ml 
Anti Tg <120 UI/ml 120 -180 UI/ml >180 UI/ml 

 

 Biochimiques : 

Le test immunologique utilisé pour la détermination quantitative de la TSH us et de la T4L 

est l’éléctrochimiluminescence « ECLIA » sur les systèmes d’immunoanalyse Elcsys et cobas. 

Les valeurs normales de la thyréostimuline ultra sensible et de la thyroxine libre sont : 

TSH us 0.15 – 4.9 uU /ml  et la T4L : 9.6 – 25.6 pmol/l. 

Ensuite, nous avons  exploité les dossiers des patients dans  les services hospitaliers,  à 

l’aide d’une fiche d’exploitation (annexe 7) incluant les renseignements  épidémiologiques, 

cliniques et  para cliniques. 

 Les données ont été saisies et analysées grâce au  logiciel d’analyse statistique SPSS 

version 10.0, et les résultats sont représentés sous forme de nombre et de 

pourcentage. 



Prévalence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant une maladie auto-immune 

- 7 - 

 

 

  
  

  

  

  

RRÉÉSSUULLTTAATTSS 

  



Prévalence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant une maladie auto-immune 

- 8 - 

I. Données épidémiologiques 
 

Durant  la période étudiée le nombre totale de patients ayant une maladie auto immune 

était de 100 cas, dont 40 cas (40%) avaient des AC anti (TPO) et anti (TG) positifs. 

 

1. L’âge et le sexe : 
 

 Concernant ces 40 cas, la moyenne d’âge des patients était de 40,97 ans avec des 

extrêmes variant entre 16 et 65 ans. Trois  cas  étaient  de sexe masculin et 37  de sexe féminin 

avec un sexe ratio  (H/F) de 0,08. 

Afin de mieux étudier l’impact de l’âge des malades suivis  pour une  maladie auto 

immune sur la prévalence des AC anti TPO et anti TG, on a réparti l’âge de nos patients en 

tranches de 10 ans. (Figure 1) 

 

 

Figure 1 : Répartition des cas par tranches d’âge. 

  

0 

5 

10 

15 

20 

25 

30 

<20 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 

Répartition des cas par tranches d'âge 



Prévalence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant une maladie auto-immune 

- 9 - 

2. Manifestations cliniques : 
 

Les signes cliniques motivant la recherche des Ac anti thyroïdiens chez nos patients sont 

représentés sur le Tableau I. 
 

Tableau I : Les signes cliniques des dysthyroidies. 

Symptômes Nombre de cas Pourcentage 
Goitre 9 cas 22,5% 
Exophtalmie 4 cas 10% 
Palpitations 3 cas 7,5% 
Diarrhée 3 cas 7,5% 
Amaigrissement 2 cas 5% 
Constipation chronique 2 cas 5% 
Myalgie 2 cas 5% 
Thermophobie 1 cas 2,5% 
Nervosité 1 cas 2,5% 

 

3. Ancienneté de la maladie auto immune 
 

Dans tous les cas la recherche des anticorps antithyroïdiens a été faite après le diagnostic 

de la maladie auto immune. La figure n°2 montre la répartition des patients selon l’évolution de 

la maladie autoimmune. 
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Figure 2: Répartition des patients selon l’évolution. 

 

4. Données biologiques 
 

− Vingt cinq patients avaient des Ac anti TPO et anti Tg positifs en l’absence de 

manifestations  cliniques  de dysthyroïdie. Tableau n° II 

− Parmi les 15 malades qui présentaient des signes d’hyper ou d’hypothyroidie : 2 

patients avaient des AC anti Tg positifs (195 – 266,28 UI/ml) avec des anti TPO 

négatifs (13  - 14 UI/ ml), et 2 cas avec des anti Tg négatifs et anti TPO positifs 

dont la valeur varie entre (124,299 - > 3000 UI/ml).  

 

Tableau II : Fonction thyroïdienne et anticorps anti-thyroïdiens 

Fonction thyroïdienne Anti TPO Anti Tg 
Euthyroïdie (25 cas) 
        62,5% 

Positifs 
25 cas (100%) 

Positifs 
25 cas (100%) 

Hypothyroïdie (10 cas) 
         25% 

Négatifs 
2 cas (20%) 

Positifs 
10cas (100%) 

Hyperthyroïdie (5 cas) 
       12,5% 

                  Positifs  
5 cas (100%) 

Négatifs 
2 cas (40%) 

62,50% 

30% 

7,50% 

Répartition des patients selon l'évolution 

7 ans  

4 ans 

2 ans  



Prévalence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant une maladie auto-immune 

- 11 - 

− Les AC anti RTSH ont été fortement positifs chez  5  patients. 

− La valeur moyenne de la TSH us chez nos patients était de 3,72 uU /ml avec des 

extrêmes variant entre 0,038  et  7,95uU/ml. La TSH us était normale chez 25 cas 

(62,5%), et élevée chez 10 patients (25%). 

− Le dosage de la T4L était élevé chez 5 patients allant de 26,5 – 32 ,7 pmol/ l et  bas   

dans  10 cas variant entre 4,5 pmol/l et  7,31 pmol/l. 

 

5. Données radiologiques 
 

− Plusieurs aspects de la thyroïde ont été découverts  à l’échographie cervicale : 

 6  goitres nodulaires  hypoéchogènes et  hétérogènes dont  4  très vascularisés; 

 4 aspects d’atrophie thyroïdienne; 

 1 Aspect homogène diffus.  
 

− La scintigraphie à l’iode 123  a été  réalisée chez 15 personnes et elle montrait soit 

une : 

 Hyperfixation diffuse et homogène de l’isotope chez 5 patients. 

 Hyperfixation hétérogène nodulaire dans  10 cas. 
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II. Répartition des patients en fonction de la pathologie auto 

immune 

 

La répartition des patients selon la pathologie auto immune est représentée  sur  le 

tableau n° III. 
 

Tableau n°III:   La répartition des patients selon la pathologie auto immune. 

Maladie auto immune Nombre de cas 
Lupus érythémateux systémique  11 cas (27,5%) 
Syndrome de Gougerot-  Sjögren 10 cas (25%) 
Polyarthrite  rhumatoïde 6 cas (15%) 
Sclérodermie 4 cas (10%) 
Sarcoidose 4 cas (10%) 
Maladie de Behçet 3 cas (7,5%) 
Syndrome des antiphospholipides                             2 cas (5%) 
 

III. Type de thyropathie  

En totalité,  les 40  patients avaient une thyropathie auto immune (tableau n° 3), dont 25 

cas (62,5%) sont des patients asymptomatiques. 

 

Tableau n° IV: La répartition des malades en fonction de la pathologie thyroïdienne. 

 LES SGS PR SAPL Behçet SC sarcoidose 
Hashimoto 
(10 cas) 
25% 

1 1 2 2 3 1 
 

0 

TAI 
(25 cas) 
62,5% 

9 6 3 0 0 3 
 

4 

Basedow 
(5 cas) 
12,5% 

1 3 1 0 0 0 
 

0 
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IV. Troubles thyroidiens et maladie auto immune 
 

15 patients suivis pour une maladie auto immune non spécifique d’organe ont présenté 

des troubles thyroïdiens. Tableau n° V 

 

Tableau n° V : la fréquence des dysthyroidies au cours des maladies du système. 

 LES 
(11 cas) 

SGS 
(10 cas) 

PR 
(6 cas) 

SC 
(4 cas) 

Sarcoidose 
(4 cas) 

Behçet 
(3 cas) 

SAPL 
(2 cas) 

Hypothyroidie 
(10 cas) 

   1 
(9,09%) 

  1 
(10%) 

  2 
(33,33%) 

  1 
(25%) 

  ----   3 
(100%) 

  2 
(100% 

Hyperthyroidie 
(5 cas) 

1 
(9,09%) 

  3 
(30%) 

 1 
(16,66%) 

  ----  ----    ----  ----  
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I. Données Epidémiologiques 
 

      La prévalence élevée de la pathologie thyroïdienne et des anticorps  antithyroïdiens 

composants spécifiques (principalement TG et TPO) a été confirmée par de nombreuses études ; 

la prévalence rapportée varie de 10 % à 32% [1]. 

         Dans notre étude la TAI était la maladie thyroïdienne la plus fréquente (62,5%), 

suivie de la thyroïdite d’Hashimoto (25%), par contre la maladie de Basedow ne représente que 

(12,5%). Ce qui concorde avec les données de  la littérature [2]. 

        Les  patients atteints d’un LES et du SGS ont  développé des thyropathies auto 

immunes avec des pourcentages de  27,5% ;  25%  respectivement et de 15% pour ceux suivis 

pour une PR. 

        Pour le syndrome des APL,  5% des patients ont présenté une thyroïdite 

d’Hashimoto. 

        En fin, 7,5% des malades ayant une maladie de Behçet ont développé une thyroïdite 

d’Hashimoto et 10% ayant une sclérodermie ont présenté une  thyroidite  auto immune. 

Dans notre étude, la répartition des cas selon des tranches d’âges de dix ans montrait un 

pic de fréquence entre 30 et 39 ans ; la moyenne d’âge de nos patients était de 40,97 ans. L’âge 

moyen  était plus élevé dans les autres séries de la  littérature ;  il était de  47 et 49 ans chez des 

les  patients atteins de maladies auto immunes [2,3].  L’âge jeune de nos malades est expliqué 

par la grande fréquence du lupus dans notre série ; affection  qui touche essentiellement l’adulte 

jeune. Pour le sexe, on retrouve une prédominance féminine (92,5%), ce qui concorde avec les 

données de  la littérature [2,3]. 

Dans la littérature, les principaux signes ou symptômes thyroïdiens lorsqu’ils sont 

présents, chez les patients ayant une maladie de système sont dominés par le goitre. Il 

représentait 8,8% des manifestations cliniques [4,5]. Dans notre étude le tableau clinique était  

également dominé par le goitre (22,5%).  
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Dans notre étude le diagnostic de la maladie de système précédait la recherche des 

antithyroïdiens et la survenue des thyropathies. D’autres études indiquent que  le diagnostic de 

la maladie thyroïdienne était concomitant à celui de la pathologie auto immune [2]. Cette donnée 

est difficile à comparer vu que notre étude est rétrospective et que ces patients n’avaient jamais 

bénéficié de la recherche des anticorps antithyroïdiens avant ou au moment du  diagnostic  de la 

maladie autoimmune. 

 

II. Le lien physiopathologique entre maladies de système et 
pathologies thyroidiennes 

 

L’analyse de la littérature permet d’envisager un lien pathogénique. Il a été décrit, en 

effet, des mécanismes immuno pathologiques communs. Il existe également un terrain 

génétique prédisposant à la survenue de maladies dysimmunitaires. 

 

1. Terrain génétique 
 

Les enquêtes épidémiologiques soulignent l’importance de facteurs génétiques dans le 

déterminisme des maladies auto-immunes, qu’il s’agisse du taux de concordance d’une 

affection auto-immune chez des jumeaux monozygotes ou de la fréquence élevée des auto 

anticorps dans des familles de sujets souffrant de thyroïdites ou de connectivites. 

Il a été constaté des associations significatives entre maladies auto-immunes et groupes 

HLA du complexe majeur d’histocompatibilité, notamment de la région D codant pour les 

molécules de classe II et en particulier son système allélique DR. Différents allèles HLA-DR ont 

ainsi été retrouvés associés avec une plus grande fréquence dans les thyroïdites, les maladies de 

Basedow et les maladies auto-immunes [6]. Les associations les plus fréquentes concernent 

l’allèle DR3. 

La susceptibilité des maladies auto-immunes chez les sujets HLA-DR3 peut s’expliquer 

par plusieurs mécanismes : 
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− Ils ont une réactivité immunologique augmentée et une réaction à  médiation cellulaire 

élevée. 

− Ils ont une baisse du nombre de lymphocytes T CD8+, aux fonctions suppressives 

− Ils ont une diminution de la capacité d’épuration des complexes immuns par le système 

réticuloendothélial 

− L’expression anormale ou accrue de molécules de classe II  à  la surface de cellules cibles 

confère à celles-ci le rôle de cellules accessoires capables de présenter un auto antigène 

aux cellules lymphoïdes. Ce mécanisme a été démontré in vitro initialement sur les 

thyrocytes de malades souffrant de thyroïdite de Hashimoto ou de maladie de Basedow 

puis a été étendue  à d’autres maladies auto-immunes. 

Les syndromes auto-immuns multiples(SAM) constituent un terrain d’étude privilégié 

pour déterminer la structure des molécules de classe II qui participent au développement des 

maladies auto-immunes. Ces SAM ont été définis par Humbert et Dupond [6 ,7] comme 

l’association d’au moins trois maladies auto-immunes chez un même patient : ils étudient 87 

cas recensés dans la littérature internationale et proposent une classification en trois types selon 

les pathologies associées.Ils les considèrent comme des associations non fortuites. 

 

2. Mécanisme pathogénique commun 
 

Plusieurs exemples illustrent l’existence de mécanismes immunopathologiques communs 

entre différentes maladies auto-immunes. Le meilleur exemple est peut être celui de 

l’association entre syndrome de Gougerot- Sjogren et CBP [8] .Il  existe en effet dans ces  deux 

maladies une diminution de la fonction des lymphocytes T suppresseurs, une expression 

aberrante de HLA-DR au niveau des canalicules biliaires et des glandes salivaires, des similitudes 

histologiques entre ces deux maladies qui réalisent chacune un syndrome sec glandulaire. 

Des similtitudes histologiques sont également constatées entre les lésions des glandes 

salivaires dans le syndrome de Gougerot-Sjogren et celles de la thyroïde dans les thyroïdites 

chroniques lymphocytaires [9] ; à tel point que l’on peut se demander si les atteintes salivaires et 
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lacrymales du syndrome de Gougerot-Sjogren sont des manifestations extra thyroïdiennes de 

l’hypothyroidie ou bien si la thyroïdite est une expression extraexocrine du syndrome de 

Gougerot-Sjogren. 

Un des mécanismes les plus évoqués dans l’apparition de lésions similaires entre deux 

affections auto immunes est celui de l’interaction d’auto anticorps avec des déterminants 

antigéniques croisés. 

Chez tous nos malades, la survenue de maladies thyroïdiennes est fréquente et ne nous 

parait pas fortuite. 

 

III. Fréquence  des  anticorps  antithyroidiens dans la population 
générale 

 

La maladie de Basedow et la thyroïdite auto-immune sont deux pathologies fréquentes, 

touchant essentiellement la femme. La prévalence de la maladie de Basedow est de 1,1% dans la 

population générale [3]. Les thyroïdites auto-immunes toutes confondues (maladie de 

Hashimoto, thyroïdite lymphocytaire asymptomatique) atteindraient près de 10 % de la 

population. La fréquence de ces pathologies varie cependant selon les études épidémiologiques 

[10, 11]. 

Vanderpump [11] a étudié l’incidence annuelle des maladies  thyroïdiennes sur une 

période de 20 ans chez les survivants d’une communauté de Whickham en Angleterre. Il constate 

une incidence de l’hypothyroidie de 0,4 % chez la femme et de 0.06 % chez l’homme. L’incidence 

augmente avec l’âge. Celle de l’hyperthyroidie est de 0,08% chez la femme, négligeable chez 

l’homme et sans relation avec l’âge. 

Aucune donnée marocaine n’a été trouvée en ce qui concerne la fréquence de pathologies 

thyroïdiennes auto immunes. 
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IV. La fréquence  des AC anti thyroïdiens  au cours  des maladies 
auto immunes  

 

Une association entre maladie thyroïdienne auto-immune, avec ou sans  preuve de 

dysfonctionnement de la thyroïde, et maladies rhumatismales systémiques telles que le 

syndrome de Sjögren , la PR, le LES,  la sclérodermie, la maladie de Behçet et  le SAPL  a été déjà 

décrite. La prévalence des anticorps antithyroïdiens chez les patients atteints de maladies 

autoimmunes systémiques est diversement appréciée dans la littérature [1]. 

 

1. Le lupus érythémateux disséminé 
 

Le LES  est  une maladie auto immune non spécifique d’organe. Sa physiopathologie reste 

méconnue, associant  des facteurs génétiques (sujets apparentés du premier degré, concordance 

entre jumeaux monozygotes, association à certaine allèles HLA, et déficit en C2 et C4), 

environnementaux et immunitaires (hyperactivation des lymphocytes B et T et production d’auto 

anticorps pathogènes). 

Les auto anticorps les plus caractéristiques et spécifiques ont une grande affinité pour 

l’ADN natifs [12]. 

Au cours de la maladie lupique plusieurs affections auto immunes peuvent apparaitre, et 

plus précisément les thyroïdites auto immunes,  cela est dû  aux liens physiopathologiques 

communs entre ces 2 affections. 

Malgré que les maladies thyroïdiennes et les Ac antithyroïdiens ne sont pas inclus dans 

les critères de classification du lupus, la prévalence des thyropathies est plus élevée chez les 

patients atteints du LES que dans la population générale [13]. 

La fréquence des antithyroïdiens au cours du lupus systémique est très variable dans les 

différentes études  avec un pourcentage qui varie entre  21% et 47% [14]. 

Selon Appenzeller et al [15] . les Ac anti thyroïdiens  ont été présents chez  juste 17%  des 

cas,  Ces  Ac anti thyroïdiens ont été retrouvés chez environ 37% des patients dans l’étude de 
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Khaled [16] et  de Boey [17].  Pour d’autres auteurs,  cette prévalence  est plus basse [18 ,19, 20] 

ou plus élevée [21,22].  La recherche des anticorps anti TPO et anti Tg était  positive  chez  

27,5%  de nos patients dont 22% des anti tg et 5,5% des anti TPO. 

Cette très grande variabilité est liée au faite que ces études sont inhomogènes, incluant 

des études pro et rétrospectives. 

Les anti TPO étaient présents chez 35% de cas de lupus rapportés par Khalid T El hadidi 

[8], cette prévalence a été jugée plus élevée selon konstadoulakis et Parck DJ [20,23]  et plus 

basse selon le travail de Shahin A  [24]. Les anti Tg ont été retrouvés chez 22% de  nos patients 

lupiques ce qui a été confirmé par l’étude de  Chan et al [25].Cette fréquence peut être plus 

élevée que celle rapportée dans l’étude de Assal HS et Shahin  [26,24], et  plus basse  que celle 

observée par Antoneli, Vanderpump, Parck , Weetman et al . [27,28 ,23,29]. Dans d’autres 

études, la prévalence des  anti Tg était de 7,7%  et  de 10,5% pour les  Ac anti TPO [5]. 

La valeur moyenne des Ac anti thyroïdiens était de 18% pour les  Ac anti TPO [30] et de 

10,8% pour les anti Tg [31] chez les patients atteints de LES. 

Dans notre étude, la fréquence des pathologies thyroïdiennes auto immunes au cours de 

la maladie lupique est de 27,5%. La thyroïdite auto immune est la plus fréquente (22,5%). 

Malgré la discordance  des données concernant la relation entre LES et TAI, des études 

récentes ont documenté une prévalence de 24% d’hypothyroïdie et d’hypothyroïdie infraclinique   

chez les patients lupiques [1]. 

La prévalence de la dysfonction thyroïdienne était élevée chez les malades atteints de 

lupus par rapport aux témoins (18% contre 4%) [16].  L’hypothyroïdie  est plus fréquente que 

l’hyperthyroïdie (14% contre 4%). L’hypothyroïdie infraclinique  est le dysfonctionnement le plus 

fréquent (10%) suivi de l’hypothyroïdie clinique (4%). [16] Ces résultats  concordent  avec  ceux 

de l’étude d’Alessandro Antonellia, dont la fréquence de l’hypothyroïdie et de l’hypothyroïdie 

infraclinique était de 6% et 17% [17]. 

Dans notre série, l’hypothyroïdie clinique était de 25% chez  l’ensemble des  patients et 

de 9,09% chez les patients lupiques. 
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L’Hypothyroïdie infraclinique peut se transformer en hypothyroïdie clinique. Cette 

transformation pourrait  être associée  au vieillissement, au sexe féminin et aux ATA. [25, 32, 

33, 34 ,35]. 

Chez les patients atteints de LES, l’hypothyroïdie était associé aux manifestations 

musculo squelettiques de la maladie lupique en particulier l’indice articulaire de Ritchie, à 

l’arthrite et à la fibromyalgie [16]. 

Chez les patients atteints d’un LES, l’hypothyroïdie est associée à un aspect 

hypoéchogéne et un volume thyroïdien réduit. Ces résultats suggèrent que l’auto immunité a un 

rôle important dans la pathogenèse de l’hypothyroïdie au cours du LES et que l’échographie est 

un examen sensible pour détecter les altérations morphologiques du tissu thyroïdien [17]. 

La prévalence de l’hyperthyroïdie au cours du lupus est également controversée [36]. Son 

incidence exacte est inconnue,  elle peut varier entre 4% [16] et 8,9% [37 ,38 ,39].En effet, il était 

de 9,09% dans notre série. 

Dans l’étude de Allessandro Antonellia,  l’euthyroïdie  était observée seulement chez 3% 

des cas de lupus [17]. Ceci pourrait être expliqué par l’activité relativement élevée de la maladie. 

De ce fait, nous suggérons que la fonction thyroïdienne et les ATA devraient  être évaluée 

chez tous les patients atteints de LES, car leur évaluation pourrait réduire le risque lié à la 

morbidité musculo squelettique [16]. 

Les patients à haut risque de développer une maladie thyroïdienne (femmes, anti TPO 

positifs, aspect hypoéchogène et petite thyroïde) doivent être suivis, bénéficier d’un bilan 

thyroïdien de façon régulière et traités à temps [17]. 

 

2. Syndrome Gougerot Sjögren 
 

Le SGS  est  l’une  des connectivites les plus fréquentes [40], elle se caractérise par une 

infiltration lymphocytaire des glandes salivaires et lacrymales. Toutefois, sa physiopathologie 

reste encore mal connue mêlant facteurs environnementaux et terrain génétique [17], avec 

présence des anomalies immunologiques (Ac antinucléaires : anti SSA et anti SSB, aussi bien que 
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le facteur rhumatoïde  qui  est  positif dans 50-75%). Le SGS peut être primitif ou secondaire 

comme il peut favoriser l’apparition d’une maladie auto immune spécifique d’organe. C’est  une 

maladie auto-immune systémique non spécifique d’organe avec différentes manifestations 

cliniques  telle que le  phénomène de Raynaud, l’arthrite et la vascularite. 

Dans notre travail, la fréquence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant un 

SGS est  de 25%. Ce qui est  proche des données de la littérature [1]. 

Dans le travail de R.Tunc et al. la fréquence des anti TPO et anti Tg était de 11% par 

rapport au groupe témoin  8% [41]. 

Selon Ivica Lazurova et Karim Benhatchi, la prévalence des thyropathies auto immunes 

était 10 fois plus élevée chez les patients ayant un SGS que dans la population générale [1]. 

Récemment, les auteurs hongrois ont documenté une prévalence significativement plus élevée 

de TAI chez les patients atteints de SGS [1,3]. 

Dans notre étude, la fréquence des pathologies thyroïdiennes auto immunes chez les 

patients présentant un SGS était de (25%). 

Dix pour cent (10%) de nos patients ont développé une thyroïdite d’Hashimoto et 30% la 

maladie de Basedow. 

La thyroïdite auto-immune chronique est  une maladie auto-immune spécifique d’organe  

caractérisée par une fonction  thyroïdienne  perturbée et des  auto-anticorps spécifiques contre 

la thyroglobuline  et  la thyropéroxydase.  Une  association entre le syndrome de Sjögren 

primaire avec thyroïdite auto-immune a été rapportée par Karsh et Davidson [42,43]. Cependant, 

les études contrôlées sont  rares et les résultats ne sont pas uniformes [44 ,45, 41]. Un autre 

inconvénient potentiel de la même  étude était le lieu, et le  nombre limité de patients atteints du 

syndrome de Sjögren secondaire et  de thyroïdite auto-immune [41]. 

Dans une étude cas-contrôle, l’association entre Syndrome de Gougerot Sjogren primaire 

et  thyroïdite auto-immune  dans la population turque n’a pas été démontrée [41]. 

Dans une étude de famille du syndrome de Sjögren primaire, Foster et al. ont rapporté 

que les cas index et  les parents du  premier degré  atteints du syndrome de Sjögren primaire 
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avaient plus fréquemment des ATA (à la fois l'anti-TPO et anti-TG) par rapport au groupe de 

contrôle [46].  De plus,  Punzi et al. ont rapporté une  fréquence  augmentée des anti-TPO 

(17,6% vs 9%) et anti-TG (13,4% vs 1% ) chez  119 femmes  atteintes du syndrome de Sjögren 

primaire comparées avec les 199  dans le groupe contrôle [44]. En revanche, Ramos-Casals et al. 

ont rapporté 32 cas de thyroïdite auto-immune chez 160 patients atteints de syndrome de 

Sjögren primaire (20%), cette  fréquence n’a pas été  différente que celle  observée dans le 

groupe   contrôle (17%) [45].  

Petri et al. en regardant l'association inverse, ont indiqué qu'il n'y avait aucune 

augmentation de la fréquence des symptômes rhumatologiques, de la sécheresse buccale et 

oculaire, des  auto-anticorps antinucléaires incluant les anti-Ro et  les anti-La chez les patients 

souffrant de thyroïdite [47]. 

Les maladies de la thyroïde au cours du syndrome de Gougerot Sjogren  étaient autrefois 

considérées comme peu fréquentes. Cependant, Crash et al. [48] ont récemment démontré que 

l’insuffisance thyroïdienne dans le SGS est clinique. La prévalence de 45% de dysfonction 

thyroïdienne et de maladies thyroïdiennes auto immunes qui a été démontrée  dans cette étude 

chez les patients atteints de Gougerot primitif indique que TAI dans le SGS est plus fréquente 

qu’ils ne le pensaient. La prévalence des anticorps anti TPO et anti Tg retrouvée, a été aussi 

similaire que celle démontrée  dans autres études [49,48,50]. 

De ce faite, les thyropathies auto immunes doivent être recherchées cliniquement et par 

le dosage des hormones thyroïdiennes chez tous les patients atteints du SGSP [49,50]. La T3 et 

la T4 sont dosées par la méthode de radio immunoassay simple ou double, et leurs  

concentrations sériques  sont soit surestimées ou sous-estimées [51]. La prévalence élevée  des  

anomalies des hormones  thyroïdiennes  retrouvée dans  le SCSP doit être gardé à l'esprit, afin 

d’éviter des faux diagnostics et une thérapie inutile. 

Karlsson et al [52] et Trimarchi et al. [53] ont rapporté deux cas d’hypothyroïdie sans 

évidence histologique de maladie thyroïdienne apparemment causée par les hormones 
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thyroïdiennes, il est non exclu que  ces derniers peuvent causer une hypothyroïdie même en 

absence de thyroidite.  

Presque un tiers de patients décrits par Tajiri et al. n’ont pas de goitre [36] et un à deux 

tiers de patients ont aussi des anticorps anti thyroïdiens positifs [54,55].                                                         

Il est intéressant de noter que les anomalies des HT étaient plus fréquentes que les anti TPO et 

les anti Tg qui ne sont retrouvés que chez 8 patients euthyroidiens, et cela est peut être 

expliqué, par l’apparition des anomalies de T3 et T4 qui précède le développement des maladies 

thyroïdiennes auto immunes chez quelques patients ayant un SGSP. 

La sialadénite chez les sujets ayant une TAI [47] est peut être liée à l’élargissement des 

glandes salivaires au cours de l’hypothyroidie [56] aussi bien que les effets de l’iode au cours de 

la thyropathie auto immune, et son potentiel d’induire cet élargissement [57,58]. 

 

3. La polyarthrite rhumatoïde 

La PR est une maladie auto immune plurifactorielle faisant intervenir plusieurs facteurs à 

la fois génétiques, environnementaux et hormonaux qui contribuent au déclenchement d’une 

inflammation chronique de la membrane synoviale. 

Les mécanismes immunopathologiques sont complexes et font intervenir à la fois 

l'immunité innée (récepteurs toll like, cytokines, complément), mais aussi l'immunité acquise 

avec comme principaux acteurs les cellules présentant l'antigène, les lymphocytes T et B [59]. La 

PR peut être seule , comme elle peut être associée à d’autres pathologies auto immunes. Des 

études récentes ont démontré qu’il y a une association entre PR et TAI [3], avec une  prévalence 

des AC anti thyroïdiens entre 12% et 37% rapportée par Ivica Lazurova et Karim Benhatchi [1]. 

Selon Chan ATY et al.  les anticorps antithyroïdiens : anticorps d'anti-thyroperoxidase (TPO) 

et/ou d'anti-thyroglobuline (Tg), ont été détectés chez  environ 11% de patients présentant une 

PR [60], avec une  grande différence dans la plupart des séries, s'étendant de 2 [61] dans l’étude 

de Alessandro Antonelli et al.  à 16% selon Eschler et al. et Tektonidou et al.  [62 ,40]. Dans  

notre  étude 15% des cas de PR  présentaient des  anticorps antithyroïdiens. 
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La polyarthrite rhumatoïde et les thyroidites  auto immunes ont des mécanismes 

physiopathologiques communs.  

La prévalence des thyroidites auto immunes dans la PR varie considérablement, allant de 

0,5% [63] à 27% [64]. La prévalence des anticorps spécifiques de la thyroïde varie de 6 à 31% 

pour les anticorps anti-Tg [65, 66], de 5 à 37% pour les  anti TPO [67, 68], et de 10,4 à 32% pour 

la présence des deux [69 ,70]. Cependant,  Mousa et al [65]. ont trouvé une prévalence plus 

élevée pour  les anti TPO en Egypte.  Gonçalves et al. [71] ont trouvé 20% des anti Tg chez les 

patients atteints de PR en Argentine. 15% pour  les anti TPO et 7% pour les anti Tg est le 

pourcentage démontré par  Ruggeri et al. [72] 

Cette grande variabilité de prévalence peut être expliquée par certains facteurs. D'abord 

des difficultés de  diagnostic  des TAI avec la preuve de dysfonctionnement thyroïdien à priori 

[73]. 

Néanmoins, comme la première étude en Amérique latine, les résultats décrits ne 

diffèrent pas de ceux rapportés dans d'autres études. Une prévalence de 9,8% de TAI chez les 

sujets atteints de PR, et chez qui une fréquence   de 37,78% des anti TPO, et de  20% des anti Tg 

a été notée par Bizzaro  [73], semblable à celle de  Rivero et diffèrente de celle  mentionnée plus 

tôt par Gonçalves et al. [71].  

Par ailleurs ; il y a plus d’anticorps anti TPO  que d’anticorps anti Tg [74, 75],  il est 

important de rester vigilant dans le suivi de l'évolution clinique de ces patients [76]. Vu le risque 

de developper des thyropathies auto immunes.  

   Les anticorps anti  TPO ont été  également recherchés pour prédire le développement 

des TAI chez les femmes enceintes [77]. Une évaluation minutieuse de ces patients avec un taux  

normal de  TSH mais présentant des auto anticorps spécifiques devrait être réalisée. 

Pour conclure, il est constaté que la prévalence  des pathologies thyroidiennes auto 

immunes n’est pas rare chez les patients atteints de PR. Elle varie entre  0,5%  et 27%. 

  Pour les anti  Tg, cette prévalence variait  entre 6% à 31% et également de 5% à 37% pour 

les anti TPO.  
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4. La sclérodermie 
 

la sclérodermie systémique est une connectivite potentiellement grave  et invalidante 

caractérisée par la fibrose ( derme et poumon ), l’atteinte microcirculatoire( phénomène de 

Raynaud) et la production d’auto anticorps anti centromères et anti topoisomérase 1 . la fibrose 

tissulaire s’explique par une production excessive de la matrice  extracellulaire (collagène I, III , 

fibronectine et fibrilline 1) sous la dépendance de facteurs de croissance. 

L’association de la sclérodermie avec TAI  n'a pas été confirmée, cependant, les études 

des 15 dernières années, font état d'une prévalence plus élevée (38%) de anti-thyroglobuline 

(TG) et anti-peroxydase (TPO) chez les patients atteints de sclérodermie systémique par rapport 

aux témoins [78]. 

La fréquence des anticorps antithyroïdiens chez nos patients sclérodermiques  était  de 

10 % .En revanche , Braunwald  a rapporté une prévalence de  de 32%  : 11% d’Ac anti Tg et 21% 

d’AC anti TPO [13]. 

Dans l’étude de Mourier-Clavreul, les anti TPO et anti Tg ont été testés chez 153 et 144 

sujets. Ils étaient respectivement observés dans 25 des 144 (17%) et de 21 des 153 (14%).Aucune 

corrélation entre la durée de la maladie et l’âge n’a été observée chez les patients 

sclérodermiques avec un statut TPO positif [79]. 

La dysfonction de la thyroïde en particulier l’hypothyroïdie infra clinique a été 

fréquemment rapportée en association avec plusieurs maladies rhumatismales systémiques y 

compris la sclérodermie. 

Une  incidence de 5% de nouveaux cas d’hypothyroïdie et de dysfonctionnement de la 

thyroïde  chez  ces malades a été démontrée par Huber, G. et al. [80] 

25% était la prévalence de l’hypothyroidie chez les patients sclérodermiques inclus dans 

notre étude. 

Pour déterminer si le dysfonctionnement thyroïdien est une caractéristique commune de 

la SC, une enquête est menée sur une large Cohorte sur les patients italiens et les témoins . 
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Depuis, les ATA apparaissent comme facteurs pronostiques prédictifs de la progression de 

l’hypothyroïdie infraclinique vers l’hypothyroidie clinique.[81,82] 

La présence d’une fonction thyroïdienne anormale a été évaluée par la clinique et par la 

détermination des hormones thyroïdiennes T3L, T4L, TSH et des ATA. L’hypothyroïdie 

infraclinique est définie par une TSH élevée et un taux normal de T4L et T3L, le risque de la  

développer est plus grand chez les patients ayant des anti TPO positifs et chez les femmes 

souffrant de sclérodermie. 

Les dépistage de la dysfonction thyroïdienne était toujours une question de suspense 

dans les maladies auto immunes surtout la sclérodermie [83,84,85], beaucoup que dans la 

population générale [86,87]. 

Bien que, même une insuffisance thyroïdienne bénigne peut entrainer un certain nombre 

de complications (l’athérosclérose accélérée et l’altération de la fonction cardiaque)[86], 

l’hypothyroïdie est rare dans une grande série de femmes atteintes de SC [79]. La recherche des 

anti TPO doit être utilisée systématiquement pour identifier les sujets à risque accru de 

developper des pathologies cardiovasculaires au cours de l’hypothyroïdie. 

La prévalence de l’hypothyroïdie , principalement dans sa forme infra clinique était plus 

élevée dans la SC que chez les témoins, confirmant ainsi les observations précédentes[83], 

même si les différences ne sont pas statiquement significatives dans une autre étude[79]. 

 

5. Le syndrome des anti phospholipides 
 

Le syndrome des antiphospholipides (SaPL) est une entité clinico-biologique qui 

comprend, sur le plan clinique, une association de thromboses (veineuses et/ou artérielles) et 

d’avortements spontanés ou pertes foetales à répétition, et sur le plan biologique [88], la 

présence d’anticorps (Ac) anti-phospholipides (aPL): « anticoagulants circulants ou lupus 

anticoagulant (LA) », anti-cardiolipine (aCL) et anti-β2 glycoprotéine I (anti-β2GPI) [89, 90]. Ce 

syndrome peut être primaire, s’il n’est rattaché à aucune maladie définie, ou secondaire au cas 
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où il s’associe à une autre pathologie telle que les maladies auto-immunes ou d’autres nature 

[91]. Les Ac aPL caractéristiques de ce syndrome sont très divers et posent un problème 

d’identification. De ce fait la standardisation des méthodes de recherche reste tributaire des kits 

utilisés et des Ac aPL recherchés [91, 92]. D’un autre coté, la définition même du SaPL est 

jusqu’à ce jour en perpétuel remaniement vu le grand éventail de signes biologiques et cliniques 

qui accompagnent cette entité[ 89, 90, 91]. 

Bien que la prévalence des anticorps anti thyroidiens dans le cadre de l'auto-immunité 

systémique a attiré l'attention dans les années 1970, des données limitées étaient disponibles en 

ce qui concerne les maladies  telles que le SAPL et les caractéristiques cliniques. Dans ce travail 

[93],  pour la première fois une augmentation de la prévalence des  ATA dans la population  des 

patients avec SAPL avec des manifestations ischémiques du système nerveux central(SNC) a été 

présente, ainsi qu'une augmentation significative des anti-TPO chez les patients SAPL-LES. 

Dans une étude de cohorte, aucune différence n’a été détectée entre la prévalence des 

ATA  chez les patients atteints de SAPL, et celle chez les patients atteints de LES . Cependant, 

une augmentation significative des taux des anti-TPO a été détectée chez  les patients avec SAPL  

secondaire par rapport au groupe témoin. Ceci pourrait être le résultat d'une hyperactivité des 

cellules B, qui est une caractéristique pathogénique prédominante du LES. Dans les études 

antérieures, la coexistence d'ATA et d’ anticorps anticardiolipines a été considérée non 

spécifique, car elle n’est liée à aucun événement pathogène [94].Malgré que le rôle pathogénique 

des ATA dans  les lésions du SNC n’est pas claire, il est supposé que la réactivité croisée de ces  

anticorps dirigés contre les épitopes antigéniques et  partagés entre la glande thyroïde et 

l’endothélium du SNC [95] . 

Les résultats de cette étude indiquent que les patients  ayant SAPL et ATA peuvent 

représenter un sous-groupe avec augmentation de la prévalence des anomalies du système 

nerveux central. 

La vascularite est une autre possibilité, car l’α-énolase a été liée à d'autres processus de 

vascularite auto-immune cérébrale chez ces malades [96]. Des recherches complémentaires de 
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mécanismes sous jacents  sont  justifiées et  vont  permettre  des nouvelles approches dans la 

gestion et le traitement de ces  patients. Aucun trouble neurologique témoignant de l’atteinte du 

système nerveux central n’a été observé chez nos patients, et cela peut être expliqué par le petit 

nombre (2  patients atteints du SAPL). 

En conclusion, les nouvelles données présentées  suggèrent que les patients atteints de 

SAPL avec une  auto-immunité thyroïdienne représentent une population à risque accru de 

manifestations ischémiques du SNC [97]. 

Pour explorer les liens potentiels entre la présence d'anticorps contre des antigènes 

thyroïdiens et les manifestations cliniques,  la recherche d’ ATA  a été déterminée dans  diverses 

situations cliniques  chez les patients atteints de SAPL. Parmi 75 patients avec SAPL, 18  avaient 

des ATA positif  [anti-TPO et / ou anti-TG (24%)]  alors que 57 ont été classés comme négatifs 

(76%). 

Dans notre étude, 2 patients atteints de syndrome des anti phospholipides (5%)  ont à la 

fois  des anticorps anti thyroïdiens  positifs et ont  développés une thyroïdite d’Hashimoto. 

 

6. Autres maladies de système 
 

Bien que l'association de la maladie de Behçet ,  et de la sarcoïdose avec les maladies 

auto immunes de la thyroïde n'a pas été définitivement confirmée . 

Notre étude a révélé une prévalence de 10% de la sarcoïdose, et  de 7.5% dans la maladie 

de Behçet. (Tableau n°III) 
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V. Maladies  thyroïdiennes et maladies auto-immunes 
 

Il n’y a aucune étude sur la fréquence globale des collagénoses chez les patients atteints 

de maladies thyroïdiennes auto-immunes. IL y a seulement quelques publications rapportant la 

fréquence d’un type particulier de collagénose au sein d’une population de patients atteints de 

thyropathies auto-immunes. 

C’est ainsi que les associations les plus souvent rapportées avec les maladies 

thyroïdiennes auto-immunes sont le syndrome de GS, la maladie de Biermer et la cirrhose biliaire 

primitive. La fréquence du syndrome de GS dans les thyropathies est estimée à 5 % dans l’étude 

de Abid [98] et à 17 % dans l’étude de Wemeau [99]. La fréquence de la maladie de Horton est de 

2,8 % chez 250 patients atteints d’affections thyroïdiennes auto-immunes dans l’étude de Dent 

[100], à  peu près comparable à une autre étude (2,3 %) [3]. Elle s’élève à 9,3 % chez les sujets de 

plus de 60 ans. IL faut noter qu’il n’a jamais pu être montré que la maladie de Horton est une 

maladie auto-immune. Il existe cependant des arguments en faveur, notamment la présence 

d’anticorps anticardiolipines dans plus de 50 % des cas [101]. 
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Dans notre étude, la fréquence des AC anti (TPO) et (Tg) est de (40%) chez des patients 

atteints de maladies auto-immunes. 

II existe probablement des mécanismes immuno pathologiques communs survenant sur 

un terrain génétique prédisposant, mais notre travail ne permet pas de conclure sur ce point. 

Il faut cependant considérer les patients qui sont atteints de certaines maladies auto 

immunes comme des sujets à risque de développer d’autres maladies auto-immunes en 

particulier thyroïdiennes , parfois  graves. Ces maladies peuvent survenir plusieurs années après 

l’atteinte systémique ou en être au contraire révélatrices. Une surveillance au long cours apparait 

donc nécessaire. 

La connaissance des associations entre pathologies auto-immunes multiples doit 

permettre au clinicien de réaliser un dépistage précoce et donc l’évaluation de la fonction 

thyroïdienne et la recherche des Ac anti thyroïdiens doit être systématique même en absence 

d’une dysfonction thyroïdienne chez tout patient chez qui on découvre une maladie auto 

immune. 

Nous préconisons pour cela la réalisation d’un interrogatoire orienté, la palpation de la 

loge thyroïdienne et un dosage de principe de la TSH us. Par la suite, une surveillance 

thyroïdienne régulière nous parait justifiée du fait du risque de survenue d’une dysthyroidie 

(notamment hypothyroidie). De même, un patient présentant une pathologie thyroïdienne auto-

immune doit être régulièrement surveillé pendant plusieurs années pour dépister le plus tôt 

possible l’apparition de signes cliniques de maladie auto-immune. 
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Annexe I : 
 

A. Critères de l’ACR ( 1990) 

1. Erythème facial en aile de papillon 

2. Lupus  discoïde 

3. Photosensibilité 

4. Ulcération buccale ou nasopharyngée 

5. Arthrite non déformante, atteinte d’une  ou  plusieurs articulations périphériques avec 

douleurs  à la mobilisation, sensibilité , épanchement ou gonflement des parties molles sans 

déformation 

6. Pleurésie ou péricardite ( sérite) 

7. Atteinte rénale : protéinurie persistante > 0 ,5 g / 24h ou cylindres urinaires 

8. Atteinte neurologique : psychose ou convulsion (en l’absence de cause médicamenteuse 

et / ou  métabolique) 

9. Atteinte hématologique : 

− Leucopénie < 4000 à deux reprises 

− Thrombopénie< 100 000 ( en l’absence de drogue cytopéniante) 

− Lymphopénie <1500 à deux reprises 

− Anémie hémolytique 

 10. Anomalies immunologiques : 

− Présence d’anti ADN à un taux significatif 

− Présence d’anti Sm 

− Présence d’anticorps anti phospholipides : soit sérologie syphilitique dissociée 

positive à é déterminations à 6 mois d’écart, soit anticoagulant circulant de type 

lupique ou titre anormal d’anticorps anti- cardiolipines et IgG et/ ou IgM. 

11. Taux d’anticorps anti noyaux identifié par immunofluorescence ou une autre technique, 

persistant et en l’absence de  médicaments inducteurs. 
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Annexe 2 : 

Critères  consensuels Europeano- Americains du Syndrome de Gougerot Sjogren(1996) 

1. Symptômes  oculaires 

Au moins un des 3  critères  ci-dessous : 

− Sensation quotidienne , persistante et génante des yeux secs depuis plus de 3 mois 

− Sensation fréquente de « sable dans les yeux » 

− Utilisation de larmes artificielles plus de 3 fois par  jour 

 

2. Symptômes  buccaux 

    Au moins un des 3 critères ci-dessous : 

− Sensation quotidienne de bouche  sèche depuis plus  de 3 mois 

− A l’age adulte , épisodes récidivants ou permanents de gonflement parotidien 

− Consommation fréquente de liquides pour avaler les aliments secs 

 

3. Signes objectifs d’atteinte oculaire 

Au  moins   un des 2 tests ci-dessous positifs : 

− Test  de Schirmer < 5 mm/5 minutes 

− Score de Van Bijst erveld > 4 ( après examen  au vert  de Lissamine) 

 

4. Signes objectifs d’atteinte salivaire 

Au moins  un des 3 tests ci-dessous positifs : 

− Scintigraphie salivaire 

− Scintigraphie  parotidienne 

− Flux salivaire sans stimulation < 1.5 ml/ 15 minutes( 0.1 ml/mn) 
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5. Signes histologiques 

Sialadénite avec focus score> 1 sur la biopsie  des glandes  salivaires accessoires (focus score= 

nombre de  foyers  par  4 mm2 de tissu glandulaire , un foyer étant  défini  par l’agglomérat d’au  

moins 50 cellules mononuclées) 

 

6. Autoanticorps 

− Présence d’Anticorps anti SS-A (Ro) ou anti SS-B (La) 
 

Le diagnostic  de SGS primitif est porté devant : 

− La présence de 4 sur 6 items avec présence obligatoire  de l’item 5 ( histologie) ou 

de l’item 6( sérologie) 

− Ou la présence de 3 des 4 items objectifs  (items 3 à 6). 
 

Le diagnostic de SGS secondaire est porté devant la présence de l’item 1 ou 2 associé à 2 

Des items 3,4,5. 
 

Il existe des critères d’exclusion  qui sont les suivants : 

− Antécédents d’irradiation cervicale 

− Infection par le VHC ou le VIH 

− Lymphome préexistant 

− Sarcoïdose 

− Réaction du greffon contre l’hôte 

− Utilisation de médicaments anti-cholinergiques 
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Annexe III : 

 

Critères d’ACR( 1981)  de la sclérodermie 

 

1- Critère majeur : 

Sclérodermie  proximale : modification sclérodermique typique  de la peau qui est  

tendue, épaissie, indurée, ne prenant pas le godet, touchant la face, le cou , le tronc ou la partie 

proximale des membres supérieurs et inférieurs. 

 

2- Critère mineurs : 

− Sclérodactylie 

− Ulcérations  pulpaires 

− Fibrose pulmonaire des bases 
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Annexe 4 : 

     Critères de l’ACR (1990 ) de la PR : 

− Raideur  articulaire matinale 

− Arthrite d’au moins 3 groupes articulaires 

− Arthrite des articulations des  mains ( poignet, MCP,IPP) 

− Arthrite bilatérale et symétrique 

− Nodule rhumatoïde 

− Sérologie rhumatoïde positive 

− Lésions radiologiques typiques sur des mains ou pieds :Déminéralisation  en 

bande  évidente , érosions osseuses. 

 

Au moins 4 critères / 7 
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Annexe V : 

Maladie de Behçet : Critères  internationaux (1990) 

Sensibilité 91% Spécificité 96% 

− Ulcérations orales récurrentes : récidivant plus de 3 fois en 12 mois 

− Ulcérations  génitales récurrentes 

− Lésions oculaires 

− Lésions cutanées 

− Test  pathergique positif 

 

Critères applicables uniquement  en l’absence d’autres explications cliniques 

  

                     

  



Prévalence des anticorps anti thyroïdiens chez les patients ayant une maladie auto-immune 

- 40 - 

Annexe VI : 

Le syndrome des anti phospholipides : critères de Sidney 2006  
Au moins 1 critère clinique parmi : 
1.Thrombose vasculaire: un ou plusieurs épisodes de thrombose artérielle ou veineuse ou 

des petits vaisseaux (thromboses superficielles exclues). La 
thrombose doit être confirmée par des éléments 
objectifs(imagerie ou Histopathologie). Sur le plan 
histopathologique, la thrombose doit exister sans signe 
d’inflammation de la paroi Vasculaire. 

 

2.Morbidité obstétricale: (1) une ou plusieurs morts  fœtales inexpliquées survenant à ou 
après la 10ème

 (3) 3 ou plus d’avortements spontanés avant la 10ème semaine de grossesse avec 
exclusion des causes d’anomalies métaboliques ou hormonales 
maternelles et exclusion des causes chromosomiques 
paternelles et maternelles. 

 semaine de grossesse avec un fœtus 
échographiquement ou histologiquement normal (2) une ou 
plusieurs naissances  prématurée  avant la 34ème semaine de 
grossesse avec un nouveau –né morphologiquement normal en 
lien avec une éclampsie ou pré-éclampsie sévère ou une 
insuffisance placentaire sévère. 

 

3. Au moins 1 critère biologique parmi: 
1. Anticoagulant lupique identifié à 2 reprises ou plus à au moins 12 semaines 

d’intervalle(détecté selon les critères de l’ISTH). 
2. Anticardiolipine IgG ou IgM à titre moyen ou élevé (>40 GPL) mesuré par ELISA 

standardisé à au moins 12 semaines d’intervalle. 
3. Anti-béta 2 glycoprotéine IgG ou IgM(>99ème percentile) à au moins 12 semaines 

d’intervalle par ELISA standardisé. 
4. Pas plus de 5 ans entre 2 détections. 
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Annexe 7 : 

                                                  Fiche d’exploitation 
N° Dossier : 

Nom/ Prénom :…………                                        Age :……………                                         Sexe :………….. 

Origine :……………                                                     Profession :……………. 

Situation familiale : célibataire               Marié(e)                  Divorcé               Veuf (ve) 

NSE : Bas                       Moyen                Elevé 

Niveau culturel : Analphabète                   Primaire                      Secondaire               Universitaire 

                                                                                            Service : 

ATCDS : -HTA                                                                         Dyslipidémie 

                 Cardiopathie                                                          Alcool 

                 Diabète                                                                    Tabac 

  Autres  tares  associés : 

Tableau clinique :                           Diagnostic retenu :                        Critères  diagnostiques : clinques  

                                                                                                                           et /Ou paracliniques                    

………………………….                           ……………………………                         …………………………………. 

………………………….                           …………………………..                         …………………………………. 

…………………………..                         …………………………….                         ………………………………… 

 

 Observation : 

-…………………………………………………………………………………………………………………………. 

-…………………………………………………………………………………………………………………………. 

-………………………………………………………………………………………………………………………… 

Résultats immunologiques : 

-………………………………………………………………………………………………………………………… 

-………………………………………………………………………………………………………………………… 

-………………………………………………………………………………………………………………………… 

-………………………………………………………………………………………………………………………… 
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Résumé 
Le but de ce travail est d’évaluer la prévalence des anticorps anti thyroïdiens au cours des 

maladies auto immunes ainsi que leur corrélation clinique. 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 100 patients atteints de maladies auto 

immunes , vus et surveillés dans les  services de médecine interne militaire et du CHU Med VI du 

1er Janvier 2011  au 31 décembre 2014.  

 Les anticorps  anti-thyroperoxidase (TPO) et anti-thyroglobuline (Tg) ont été examinés 

en utilisant le test d’ELISA. La thyroxine libre (T4L) et les niveaux du sérum   de l’hormone 

stimulant la thyroïde- (TSH) ont été mesurés en  utilisant l'électrochimiluminescence (ECLIA). 

Quanrante pour cent des patients avaient des anticorps anti thyroïdiens  positifs , l’âge 

moyen était de 40.97 ans avec une prédominance  féminine. 

Le LES, le SGS et la polyarthrite rhumatoïde étaient les maladies du système  

prédominantes. 

La  valeur moyenne   de la TSH était de 3,72uU /ml, avec des extrêmes variant  entre 

0.038 et  7,95uU/ml. L'augmentation des niveaux de TSH a été associée à  une T4L normale 

dans la plupart des  cas  et à  une T4L élevée dans 5 cas (18,51%). 

Quarante patients ont présenté des pathologies thyroïdiennes auto immunes répartis en 

thyroïdite auto immune (62,5%), thyroïdite d’Hashimoto (25%) et maladie de Basedow (12,5%). Le 

goitre était la manifestation clinique la plus fréquente chez nos patients (22.5%). 

Notre étude montre une prévalence élevée des anticorps anti thyroïdiens chez les patients 

ayant un LES ainsi que chez ceux atteints d’un SGS.  Le développement d’autres pathologies auto 

immunes de la thyroïde chez ces malades ne peut être expliqué que par l’existence probable de  

mécanismes physiopathologiques communs. La fréquence de ces associations justifie une 

surveillance régulière des malades avec ou sans dysfonctionnement thyroïdiens. 
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Abstract 
 

The aim of this study is to assess the prevalence of anti thyroid antibodies in a course of 

autoimmune diseases as well as their clinical correlation.  

This is a retrospective study of 1 January 2011 to 31 December 2014 on 100 patients 

with autoimmune diseases, followed in the department of  internal services at university hospital 

Mohamed VI and military  avicenne hospital . the TPO  antibodies and Tg were tested using 

radioimmunoassay .FT4 and TSH serum levels  were measured  using the electro-

immunochemiluminescence (ECLIA Roche Elecsys Roche).  

40% of patients had positive thyroid antibodies whose average age was 40.97 years with a 

predominance of the female sex. SLE, SGS and rheumatoid arthritis were a most systemic 

diseases represented .The average value of TSH was 3,72uU / ml, with extremes ranging 

between 0.038 and 7,95uU and / ml.  

The increase in TSH levels was associated with normal FT4 in most cases and high FT4 in 

5 cases (18.51%). 27 patients showed autoimmune thyroid disease were divided into (44.44%) 

Hashimoto's  thyroiditis (37.03%) and Graves' disease (18.51%). Goiter was the most common 

clinical manifestation in our patients (

Our study shows a high prevalence of thyroid antibodies in patients with SLE as well as in 

those with an SGS. And the development of other autoimmune thyroid diseases in these patients 

can  be explained by the existence of probable common physiopathological mechanisms. The 

frequency of these associations warrants regular monitoring of patients with or without thyroid 

dysfunction. 

22.5%).  
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 ملخص
 

الهدف من هذه الدراسة هو تقييم انتشار مضادات أجسام الغدة الدرقية و أعراضها 

هذه دراسة استعادية لمائة مريض يعانون من أمراض . السريرية في أمراض المناعة الذاتية

الصحية بمستشفى محمد السادس المناعة الذاتية  والذين  تمت معاينتهم في مختلف الخدمات 

 .2014دجنبر  31و  2011والمستشفى العسكري بمراكش فترة ما بين  فاتح يناير 

من المرضى تواجدت عندهم مضادات اجسام  الغدة  الدرقية، وقد ظهرت  %40نسبة 

سنة ، كما مثلت  40,97متوسط العمر هو . أمراض أخرى للمناعة الذاتية خاصة بالغدة الدرقية

وقد  تم البحث عن  مضادات تيروبيروبيروكسيداز و تيروجلوبيلين . ساء نسبة عالية جداالن

 .بتقنية اليزا

يمكن تفسير تطور المناعة الذاتية للغدة الدرقية عند هذه الفئة من المرضى إلى وجود 

 .آليات فيزيولوجية مرضية شائعة
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 العَظِيم ہللِ  أقسَِمُ 

 . مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

 استنقاذها في وسْعِي باَذِلاً  والأحَوال الظروف كل في أطوَارهَا في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُون وأن

 . والقَلق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن

هُمْ  عَوْرَتهُم،وأكتمَ  كرَامَتهُم،وأسْتر للِناّسِ  أحَفظَ وأن  . سِرَّ

 والبعيد،للصالح للقريب الطبية رِعَايتَي رحمة الله،باذلا وسائِل من الدوَام عَلى أكون وأن

 . والعدو ،والصديقطالحوال

 .لا لأذَاه .الإنسَان لنفع العلم،أسَُخِره طلب على أثابر وأن

 المِهنةَِ الطبُيّةّ في زَميلٍ  لكُِلّ  أخاً  يصَْغرَني،وأكون مَن عَلَّمَني،وأعَُلمَّ  مَن أوَُقرّ وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ 

 وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا وَعَلانيتَي،نقَيةًّ  سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين

 شهيد أقول ما على والله
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