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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
  
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
  
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz                              Médecine interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi                      Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif                                   Pathologie Chirurgicale 
  
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed                               Médecine interne –Doyen de la FMPR 
  
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha                                  Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas                                      Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim                             Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa                                      Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader                        Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia                                   Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina                                    Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid                                         Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Mat. 
Orangers Rabat 
Pr. CHERRAH Yahia                                     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar                                     Histologie Embryologie 
Pr. SOULAYMANI Rachida                          Pharmacologie- Dir. du Centre National 
PV Rabat 
  
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed                               Chirurgie GénéraleDoyen FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil                                     Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad                     Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya                                       Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed                                 Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun                                     Microbiologie 
  
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine                        Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha                                      Biophysique 
Pr. CAOUI Malika                                          Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid                                Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Doyen FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah                                  Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader                        Chirurgie Générale– Dir. du CHIS Rabat 
Pr. ESSAKALI Malika                                   Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad                                    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan                                        Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim                                        Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima                                    Dermatologie 
  
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*                                  Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali                             Pédiatrie 
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Pr. BERRADA Mohamed Saleh                     Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae                      Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina                                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha                                      Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane                            Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed                               Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz                               Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir                                     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes                             Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila                 Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed    Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia                   Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz                                  Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali                          Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid                                 Chirurgie   Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim                    Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan     Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed                                       Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima                              Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*                                      Cardiologie Dir. HMI Mohammed V 
Rabat                                                            
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan                        Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha                                         Ne  Urologie 
Pr. FELLAT Nadia                                          Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine                          Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif                               Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid                     Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ                              Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal                                           Psychiatrie Dir. Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia                         Gynécologie Obstétrique 
  
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI                                        Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis 
Rabat 
Pr. BOUGTAB Abdesslam                              Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan                                  Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*                               Hématologie 
 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*                                          Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan                             Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd   Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine                       Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub                         Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha                               Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*                   Neurochirurgie 
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Pr. TACHINANTE Rajae                               Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida                       Médecine interne 
 
 Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia                                               Ne  Urologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra                               Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said                                          Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed                                Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma        Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine                                Pédiatrie - Dir. Hôp.Cheikh Zaid Rabat 
Pr. EL KHADER Khalid                                Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan                 Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae                   Pédiatrie 
  
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*                                    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria                           Ne  Urologie 
Pr. BENAMAR Loubna                                  Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda                                     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane                      Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae                                       Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami                         Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*                                       Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi           Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*                           Radiologie 
Pr. CHAT Latifa                                             Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed                                       Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid                  Neuro-chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik                                      Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hôp. Des 

Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed                            Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said                                             Pédiatrie - 
Pr. GAZZAZ Miloudi*                                   Neuro-chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek                                Chirurgie Générale Dir. Hôpital Ibn Sina 

Rabat 
Pr. KABIRI EL Hassane*                               Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar                         Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim                                   Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D. 

Aff Acad. Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil                                      Chirurgie Générale 
Pr. MOHSINE Raouf                                      Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine                                       Urologie 
Pr. SABBAH Farid                                         Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser                                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia     Pédiatrie 
  
Décembre 2002 
Pr. AMEUR Ahmed*                                      Urologie 
Pr. AMRI Rachida                                          Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*                                     Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulaya 

Ismail-Meknès 
Pr. BAMOU Youssef*                                    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*                       Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila                                      Dermatologie 
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Pr. BENZZOUBEIR Nadia                             Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya                                 Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim*                                Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra                                Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai                            Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia                                               Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina                                  Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah                                  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed                                      Chirurgie Générale 
Pr. THIMOU Amal                                         Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*                                         Chirurgie Générale Dir. de l’ ERPPLM 
 
 Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan                            Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam                                     Anatomie Pathologique 
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas              Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*                             Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik                                Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale     
  
Pr. BOURAZZA Ahmed*                              Ne  Urologie 
Pr. CHAGAR Belkacem*                               Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia                                    Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*                                     Radiologie 
Pr. EL HANCHI ZAKI                                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL KHORASSANI Mohamed                  Pédiatrie 
Pr. HACHI Hafid                                            Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima                                  Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed                              Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL Said                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*                             Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*                                    Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI Fouad                                           Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila                                        Cardiologie 
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah                                  Chirurgie réparatrice et plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*                        Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua                                        Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah                              Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid                                         Rhumatologie Dir. Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina                                       Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif*                                     Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*                        Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila                                     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*                                     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed                           Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed                          Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad                                              Histo-Embryologie Cytogénétique      
  
Pr. ZERAIDI Najia                                         Gynécologie Obstétrique 
  
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*                              Rhumatologie 
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Pr. BELMEKKI Abdelkader*                         Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika                                O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine               Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif*                         Chirurgie Cardio – Vasculaire. Dir. Hôp. Ibn 

Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal                                       Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam                                     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun                                Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham                           Médecine interne 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*                       Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila                                         Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq                                   Urologie 
Pr. KILI Amina                                               Pédiatrie 
Pr. KISRA Hassan                                          Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir                                          Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*                           Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*                         Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*                                Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak                           Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*                                        Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna                                     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*                                        Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida                                Pneumo – Phtisiologie 
  
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid                                            Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila                                       Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi*                                       Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra                                             Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*                               Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*                            Biochimie-Chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*                                 Pharmacie Clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine                          Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual*                             Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef*                           Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed                                   Chirurgie Générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid                         Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima                                   Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine                                Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*                                     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*                                   Oncologie Médicale 
Pr. ISMAILI Nadia                                         Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb                                      Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain*                                   Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel                                     Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima                                          Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab                                    Hématologie biologique   
Pr. OUZZIF Ez zohra*                                    Biochimie-Chimie 
Pr. SEFFAR Myriame                                    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*                              Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*                                         Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira                                Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*                  Chirurgie Générale 
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Pr. TANANE Mansour*                                 Traumatologie-Orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain                                      Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia                                          Cardiologie         
  
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*                                   Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar*                                       Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*                        Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali*                                    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik                                          Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra                                       Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir                                          Neuro-chirurgie Dir. Hôp. Spécialités 
Rabat 
Pr. BELYAMANI Lahcen*                            Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes                                         Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*                                  Biochimie-Chimie 
Pr. BOUI Mohammed*                                   Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*                                 Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*                        Traumatologie-Orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik*                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*                                     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar                             Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*                     Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*                                       Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid                                           Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna*                                  Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal                                        Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem                                      Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya                                  Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*                               Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen                                 Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik                                      Pédiatrie 
Pr. MSSROURI Rahal                                    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade                                     Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa                                   Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*               Pneumo-Phtisiologie 
  
Mars 2010 
Pr. Karim FILALI *              Anesthésie réanimation Directeur de 

l’Ecole Royale du Service de Santé 
Militaire 

Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha                                   Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*                              Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz                             Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*                                  Microbiologie     
Pr. CHEMSI Mohamed*                                 Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*                                       Biochimie- Chimie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar              Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima                                    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*                  Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir                                 Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem                               Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram                                       Gastro-Entérologie 



*Enseignant militaire 

Pr. LAMALMI Najat                                      Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam                                    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*                         Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad                                    Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar                                         Anatomie Pathologique 
  
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed                            Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*                           Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss*                               Traumatologie-Orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed*                                   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna               Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*                         Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie                       Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed                                           Anatomie   Pathologique 
  
Février 2013 
Pr. AHID Samir                                              Pharmacologie Doyen FP de l’UM6SS 
Pr. AIT EL CADI Mina                                  Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila                         Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad                                         Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi                                        Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane                                 Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain               Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila                           Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad                                 Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha*                            Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*                        Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha                                Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*                        Traumatologie orthopédie 
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba                    Anatomie 
Pr. CHAIB Ali*                                              Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek                                     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*                                           Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa        Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE                                Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae                           Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad                                     Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid*                                Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria                                 Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma                       Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir                                 Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae                                 Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane*                             Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila                                        Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem                                          Radiologie 
Pr. GHFIR Imade                                            Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb                                            Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind                                               Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima                                      Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*                                  Psychiatrie 



*Enseignant militaire 

Pr. LATIB Rachida                                         Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra              Médecine interne 
Pr. MEDDAH Bouchra                                   Pharmacologie Directrice du Méd. Phar. 
Pr. MELHAOUI Adyl                                     Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind                                          Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid                                       Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda                                      Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed*                              Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes                                       Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la 
Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham                                             Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia                                  Ne  Urologie 
Pr. REDA Karim*                                           Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa                                     Ne  Urologie 
Pr. RKAIN Hanan                                           Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira                                      Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa                                        Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua*                                  Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna                                   Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*                                      Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham                                 Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali*                                                  Traumatologie Orthopédie 
  
AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*        Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
  
MAI 2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir*  Toxicologie 
  
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah                                       Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed*              Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed                         Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss*                                  Néphrologie 
Pr. FILALI Karim*                                         Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*          Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam                                    Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale*                                    Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila                                         Pneumologie 
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Figure 1: Bernhard Moritz Carl Ludwig Riedel (1846-1916) [1] 
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La thyroïdite consiste en un assortiment varié de troubles endocriniens 

défini par une atteinte inflammatoire de la glande thyroïde dont l'évolution 

clinique peut varier en durée, aiguë à chronique, et la gravité des symptômes 

fluctue de légère à potentiellement mortelle [2]. 

Elle se manifeste en plusieurs formes partageant certaines caractéristiques 

mais pouvant avoir des étiologies sous jacentes distinctes, y compris auto-

immune, infectieuse,radiologique ou médicamenteuse, induite par un 

traumatisme ou liée à une thyroïdite fibreuse invasive; thyroïdite de Riedel. 

Cette dernière, est une forme extrêmement rare des thyroïdites, omniprésente, 

avec prédominance féminine, révélée à un âge entre 30 et 60 ans. 

La thyroïdite de Riedel, anciennement nommée thyroïdite chronique 

invasive fibreuse ou sclérosante chronique ou goitre fibreux, représente une 

affection fibro-inflammatoire de la glande thyroïde qui consiste à une 

destruction définitive du parenchyme thyroïdien et son remplacement par du 

tissu fibreux [3]. 

En effet, ce processus peut se limiter à la thyroïde ou bien envahir les 

structures adjacentes notamment les parathyroides, les éléments vasculo-

nerveux,et le tractus aéro-digestif conduisant ainsi à des manifestations 

compressives en plus des anomalies endocriniennes [3]. 

L'étiologie précise de ce trouble n'est pas encore claire. 

Une association avec des processus fibrotiques systémiques, maladies auto-

immunes, et plus récemment avec des maladies du spectre d'un excès 

d'immunoglobuline G de type 4 (IgG4) a été décrite [4]. 
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En termes de traitement de cette affection, il n'y a pas de consensus 

international, mais il a été décrit l'approche chirurgicale, l'utilisation de stéroïdes 

systémiques et d'immunosuppresseurs avec des taux de réussite variables [5]. 

Le diagnostic de thyroïdite de Riedel impose d’employer une approche 

méthodique et réfléchie basée sur un recueil des données anamnestiques, un 

examen clinique approfondi combinés aux outils diagnostiques paracliniques 

biologiques, radiologiques et une confirmation histopathologique. 

Ceci contribue à la mise en œuvre d’une prise en charge rapide et efficace 

afin d'éviter les complications mécaniques et fonctionnelles. 

Dans ce travail, nous rapporterons le cas d’une jeune femme diagnostiquée 

porteuse de la Thyroidite de Riedel ayant été hospitalisée au service 

d’endocrinologie a l’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat pour 

l’évaluation de sa maladie et sa prise en charge thérapeutique adéquate. 

Objectifs du travail: 

Le but de ce travail consiste à définir la thyroïdite de Riedel, ses aspects 

épidémiologiques et étiopathogéniques , disserter sur la relation entre cette 

pathologie et la maladie des IgG4 mais aussi illustrer les bases de son diagnostic 

positif et reconnaître les principaux diagnostics différentiels. 

Élucider la démarche de la prise en charge thérapeutique consiste un 

challenge pour le clinicien sans oublier l’importance d’une surveillance continue 

à court et à long terme afin d'éviter des complications. 
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L’observation concerne une malade de 39ans, sexe feminin, hospitalisée au 

sein du service d’endocrinologie à l’hopital militaire d’Instruction Mohammed 

V Rabat pour évaluation et prise en charge d’une Thyroidite de Reidel. Toutes 

les données relatives à la patiente ont été collectées à partir du dossier médical 

de la malade: anamnestique, épidémiologique, clinique, paraclinique, et 

thérapeutique. 

Le diagnostic a été suspecté lors d’une isthmolobectomie gauche pour un 

goitre multinodulaire et puis confirmé par étude anatomopathologique de la 

pièce opératoire. 
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Observation 

Il s’agit de Mme (L.E), jeune femme agée de 38ans,habitante et originaire 

de Salé, sans antécédants particuliers, avait consulté au service 

d’endocrionologie à l’hopitâl militaire pour un élargissement à la base de son 

cou. L'évolution de la symptomatologie était marquée par l’installation d’un 

syndrome compressif fait de dyspnée en deux temps inspiratoire et expiratoire, 

une dysphagie portant essentiellement sur les solides et une dysphonie 

transitoire. 

L’examen clinique trouvait une patiente en bon état général avec un goitre 

indolore de consistance pierreuse , et de surface irrégulière sans signes 

vasculaires et sans adénopathies cervicales. Le reste de l’examen était sans 

particularités . 

Une échographie-doppler cervicale avait montré une hypertrophie de la 

glande thyroïde comportant de multiples nodules au dépend du lobe gauche 

classés Eu TIRADS 3 et 4 ( Figures ) 
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Figure 2: Échographie cervicale de la patiente montrant un goitre nodulaire hypovascularisé. 
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Le scanner cervico-thoracique avait objectivé un volumineux goitre 

multinodulaire plongeant suspect avec déviation et sténose trachéale ( Figure )  
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Figure 3: Ci-dessus des images du Scanner CTAP de la patiente en coupes transversales et 

coronales montrant un goitre sténosant avec déviation trachéale 
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Un bilan biologique avait été réalisé révélant une TSH ( hormone 

thyréostimulante) normale sous traitement substitutif ( levothyroxine), les 

anticorps anti-thyroperoxydases (TPO) et les anticorps anti-thyroglobulines (Tg) 

étaient négatifs. 

Le bilan inflammatoire était strictement normal. 

Après une cytoponction non concluante et devant la crainte d’une néoplasie 

thyroïdienne, une chirurgie exploratrice avait été réalisée objectivant un goitre 

dur accolé au plan vasculaire du cou latéralement et à la trachée 

postérieurement, limitant le geste chirurgical à une isthmo lobectomie gauche 

avec mise en place d’une trachéotomie temporaire. 

Le test biologique  Valeurs chez notre patiente   Valeurs normales  

TSH  0.89 µU/ml  0.40-4.00 

T4 libre 1.35 ng/dl  0.70-1.48  

TPO ab  10.2 U/l  ＜34 

Tg ab  1.57 U/ml  0.20-4.11 

Calcium  Avant la chirurgie : 91 mg/l 
Après la chirurgie : 77 mg/l  

80-105 

PTH  Avant la chirurgie : 66 pg/l 
Après la chirurgie : 21 pg/l  

15-68  

Ig4 sérique  0.071 g/l  0.039-0.864  

TSH(hormone de stimulation thyroïdienne) Tg ab ( anticorps antithyroglobuline) TPO ab (anticorps anti 

peroxydase) PTH ( hormone parathyroïdienne) 

Tableau 1: Résultats du bilan biologique de la patiente 
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Par la suite, l’examen anatomopathologique de la pièce opératoire avait 

suggéré le diagnostic de thyroïdite de Riedel devant une fibrose sclérosante 

mutilante, avec en périphérie un infiltrat inflammatoire de moyenne abondance 

fait de petits lymphocytes, plasmocytes, et de rares polynucléaires. Les vésicules 

thyroïdiennes n'étaient pas visibles, il n’y avait pas de granulomes épithélioïdes, 

ni de cellules géantes, ni de prolifération tumorale. 

Une étude immunohistochimique avait ensuite confirmé le diagnostic 

surprenant de la thyroïde de Riedel avec la présence des anticorps IgG4. 

L'évolution postopératoire était marquée par une gêne respiratoire jugulée 

par un traitement médical à base de corticostéroïdes de courte durée. 

A l’admission au sein de notre institut, le tableau clinique se présentait avec 

une dyspnée stade II de la NYHA ainsi que des signes d'hypocalcémie à type de 

paresthésie des extrémités et des douleurs musculaires généralisées associés à 

une prise ponderale. 

A l’examen physique on trouvait une patiente en bon état général, 

apyrétique, avec une obésité androïde grade 2 avec un IMC à 38.8Kg/m² . Au 

niveau de l’aire cervicale , on pouvait visualiser une cicatrice de cervicotomie 

transverse sus-sternale et à la palpation une masse indurée de taille modérée 

faisant 3 cm latéralisée à droite par rapport à la ligne médiane, fixe, indolore, et 

de contours irréguliers tandis que la loge correspondante au lobe gauche était 

vide. Aucune adénopathie n’était décelée. Le reste de l’examen était sans 

particularités. 

Sur le plan paraclinique, un bilan biologique avait confirmé la présence 

d’une hypoparathyroïdie traitée par substitution thérapeutique (alfacalcidol et 

calcium). 
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Un scanner cervico-thoraco-abdominal avait révélé une infiltration 

thyroïdienne droite enveloppant l'artère carotide primaire droite jusqu'à sa 

bifurcation. Une thrombose partielle de la veine jugulaire interne droite avait été 

notée sans aucune lésion fibreuse ailleurs. 

Un scanner orbitaire revenait parfaitement normal. 

Notre approche thérapeutique reposait sur une corticothérapie orale à forte 

dose (60 mg/jour) pendant 1 mois puis dégression progressive jusqu'à en arriver 

actuellement à 7.5mg/j de prednisolone. 

La thrombose veineuse avait été traitée avec succès par de l’enoxaparine 

pendant 3 mois. 

L'évolution était marquée par une amélioration clinique notamment une 

disparition radicale de la dyspnée et des signes d'hypocalcémie. 

Plusieurs échographies de contrôle étaient réalisées dans le cadre d’une 

surveillance rapprochée confirmant la présence d’un résidu thyroïdien droit 

stable sans autres localisations extracervicales de la fibrose . 
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1. Rappels: 

1.1. Rappel embryologique: 

1.1.1. Morphogenèse: 

Au cours du développement des mammifères, la glande thyroïde est la 

première glande endocrine à apparaître. D’origine entoblastique et 

neurectoblastique, la thyroïde provient essentiellement d’une ébauche médiane. 

En effet, cette dernière se constitue, dès la 3ème semaine de gestation, à partir 

d'un épaississement endodermique du plancher du pharynx primitif entre les 

deux premières poches pharyngiennes [6]. 

 

 

Figure 4: image montrant le développement de la glande thyroïde primaire [7] 
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Ensuite, cette ébauche s’évagine dans le mésoblaste sous-jacent et descend 

sous forme d’un diverticule bilobé en avant du pharynx primitif. La glande reste 

en connexion avec le plancher du pharynx primitif au cours de cette migration 

grâce au canal thyréoglosse qui se fermera par la suite, se fragmente et régresse 

sauf a sa partie inférieure où il constitue la pyramide de Lalouette.[8] 

Sa position définitive est atteinte au cours de la 7ème semaine de vie intra-

utérine , en avant de la trachée; à ce stade le corps thyroïdien est formé par deux 

lobes latéraux et un isthme.[8] 

 

 
Figure 5: Migration de la glande thyroïde primaire [9] 

 

Entre la 8ème et la 9ème semaine de gestation , elle fusionne avec les corps 

ultimo-branchiaux (CUB) colonisés par des cellules provenant des crêtes 

neurales contribuant à la constitution des cellules C de la thyroïde [10]. 
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A partir de la 11-13 ème semaine de gestation, la glande thyroïde 

commence à fonctionner et on peut détecter les hormones thyroïdiennes dans la 

circulation foetale [7,11]. 

 
Figure 6: Corps ultimobranchial [12] 

Le tableau suivant (Tableau) étale les étapes du développement de la 

glande thyroïde chez l'espèce humaine  

 

Tableau 2: Chronologie du développement de la thyroïde chez les humains [13] 
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1.1.2.:Échographie : 

Afin d'étudier le développement morphologique de la thyroïde fœtale, 

quelques équipes ont choisi comme moyen de recherche l'échographie 

thyroïdienne fœtale. 

Ainsi, en 1987, Léger [14] décrit un goitre chez un fœtus âgé de 34 

semaines. 

Dans ce sens, l'évaluation de la thyroïde foetale en échographie intra-

utérine impose que le foetus soit dans une bonne position et qu’il présente une 

légère voussure de la partie antérieure du cou correspondant à une glande 

thyroïde augmentée de taille [15]. 

De ce fait, l'échographie semble dès lors l’examen clé pour l'étude de la 

thyroïde fœtale pathologique: goitre en rapport avec une dysthyroïdie, une 

carence iodée ou hydramnios par trouble de la déglutition. 
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Figure 7: image échographique montrant la glande thyroïde foetale [16] 

 

Toutefois, les progrès techniques ont permis d'améliorer la résolution des 

échographies et, en 1998, Achiron [14] effectue une étude échographique 

thyroïdienne chez 193 fœtus, âgés de 14 à 37 semaines de gestation, sans facteur 

de risque évident de dysfonction thyroïdienne. Cela lui a permis la mise en 

évidence d’une relation linéaire entre les dimensions de la glande thyroïde et 

l'âge gestationnel (AG). 
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1.1.3.Histogenèse: 

Les cellules thyroïdiennes, dans un premier temps, s'organisent en cordons, 

puis les cordons se fragmentent en nodules et enfin des follicules plus ou moins 

matures se mettent en place [17]. 

Entre 7 et 11 semaines de gestation, les vésicules sont dépourvues de 

colloïde; il s’agit du stade pré-colloïde. 

Et ce n’est qu’entre la 11ème et la 12ème semaines de gestation que la 

colloïde apparaît [18]. Dans une même glande, différents stades peuvent être 

observés simultanément durant son développement ; c’est ce qu’on appelle 

l’asynchronisme de la folliculogenèse [18]. 

En effet, la taille des follicules augmente ainsi que leur réserve de colloïde 

en fonction de la durée de la grossesse. 

L'aspect histologique de la thyroïde de 27 fœtus humains âgés de 23 à 40 

semaines a été étudié par Bocian-Sobkowska en 1997 [19]. 

L'auteur affirme la croissance folliculaire ainsi que l’augmentation de la 

réserve colloïde entre les 23ème et 29ème semaines de gestation. Et à partir de 

cet âge, il a constaté une diminution de la taille moyenne des follicules et une 

augmentation progressive du rapport épithélium/colloïde. 

1.2. Rappel anatomique: 

La glande thyroïde est une glande endocrine située dans la partie 

antérolatérale de la loge viscérale du cou, en avant de l’axe laryngo-trachéal et 

en arrière du plan musculo-aponévrotique de la région sous hyoïdienne. 
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1.2.1. Configuration: [20] 

Impaire, cette glande dispose de deux lobes latéraux réunis sur la ligne 

médiane à la face antérieure de la trachée par un isthme. 

En vue de face, la thyroïde prend grossièrement la forme de H et sur une 

coupe transversale forme un fer à cheval à concavité postérieure. 

Dans la majorité des cas, le lobe pyramidal se place sur le bord supérieur de 

l’isthme [21]. 

Son volume moyen est estimé à 30 g , sa consistance est ferme et sa 

couleur vire vers le rose foncé [22]. 

Le corps de la thyroïde entouré d’une capsule fibreuse adhérente à la 

glande et qui la sépare de la gaine viscérale par un plan de clivage utilisé 

chirurgicalement [21]. 

 

Figure 8: Situation et forme de la glande thyroïde [23] 
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1.2.2. Moyens de fixité: 

- Gaine viscérale : elle attache la thyroïde aux autres viscères du cou. 

- Ligament médian de GRUBER: solidarise l’isthme à la trachée. 

- Les deux ligaments latéraux de GRUBER: fixent les lobes latéraux à la 

trachée. 

Cela confirme la mobilité de la thyroïde avec la trachée et le larynx, donc 

mobilité lors de la déglutition; caractéristique importante utilisée dans l’examen 

clinique des nodules cervicaux [24]. 

 

 

Figure 9: Disposition de la glande thyroïde [25] 
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1.2.3. Vaisseaux et Nerfs: 

1.2.3.1. Les artères [26]: 

Quatre pédicules artériels sont responsable de l’irrigation de la glande 

thyroïde dont deux descendants formés par les artères thyroïdiennes supérieures 

(droite et gauche) et deux ascendants représentés par les artères thyroïdiennes 

inférieures (droite et gauche) [27]. 

1.2.3.1.1. A. thyroïdienne supérieure: 

Il s’agit de la première branche collatérale de l'artère carotide externe, 

descend verticalement pour atteindre le pôle supérieur du lobe thyroïdien et se 

divise en 3 branches; une interne destinée au bord supérieur de l’isthme formant 

avec son homologue controlatérale l’arcade sus isthmique, une externe loge la 

face superficielle du corps thyroïdien, et une postérieure qui s’anastomose avec 

son homologue ascendante de l'artère thyroïdienne inférieure [28]. 

1.2.3.1.2. A. thyroïdienne inférieure: 

Elle prend naissance de l'artère subclavière , monte verticalement et se 

divise en 3 branches pour vasculariser le ⅓ inférieur des lobes ; la branche 

inférieure constitue avec son homologue controlatéral l’arcade sous isthmique, 

la branche interne se place entre l’axe trachéo-oesophagien et la face médiale du 

lobe , et la branche postérieure qui s’anastomose avec son homologue de l’a. 

thyroïdienne supérieure [29]. 
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Figure 10: Vue antérieure montrant vascularisation de la glande thyroïde [30] 

 

A noter qu’il existe parfois un 5eme pédicule impair ascendant formé par 

l'artère thyroïdienne moyenne provenant du tronc artériel brachiocéphalique ou 

directement de la crosse aortique et se dirige vers le bord inférieur de l’isthme 

thyroïdien [31]. 
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1.2.3.2. Les veines : 

Elles se disposent en 3 groupes non parfaitement parallèles aux voies 

artérielles [23]: 

- Veines thyroïdiennes supérieures: se jettent dans la veine jugulaire 

interne via le tronc thyro-linguo-facial. 

- Veines thyroïdiennes moyennes: se jettent directement dans la veine 

jugulaire interne . 

- Veines thyroïdiennes inférieures: se jettent soit dans la veine jugulaire 

interne ou dans le tronc veineux brachiocéphalique gauche . 

De plus, il est possible de rencontrer des veines thyroïdiennes médianes 

sous -isthmiques qui se drainent vers le tronc veineux brachiocéphalique gauche. 

 
Figure 11: Schéma étalant la vascularisation veineuse de la thyroïde [32] 
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1.2.3.3. Les lymphatiques : 

Caractérisé par son extrême diffusion cervicale et médiastinale , le drainage 

lymphatique de la glande thyroïde se divise en 2 groupes [33] : 

a. Groupe médian : se draine en haut dans les ganglions pré-laryngés et 

en bas dans les ganglions pré-trachéaux. 

b. Groupe latéral: se draine dans la chaîne jugulaire interne. 

 

 

Figure 12: Schéma des niveaux ganglionnaires thyroïdiens [34] 
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1.2.3.4.Les nerfs: 

Ils proviennent de la chaîne sympathique cervicale et du pneumogastrique. 

L’innervation est assurée par [35]: 

➢ Le nerf laryngé inférieur ou nerf récurrent: il innerve les muscles 

intrinsèques du larynx sauf le muscle crico-thyroïdien . 

➢ Le nerf laryngé externe ( branche du nerf laryngé supérieur). 

 

 

Figure 13: Vue latérale droite montrant les nerfs laryngés [36] 
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Figure 14: Vue latérale droite montrant les pédicules vasculo-nerveux  

de la glande thyroïde [37] 
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1.2.4. Rapports: 

1.2.4.1. L’isthme thyroïdien: 

Il présente deux faces et deux bords [38] 

- La face antérieure: séparée du plan musculaire sous hyoïdien par 

l'aponévrose cervicale moyenne qui les engage. 

- La face postérieure: répond au 2ème anneau trachéal auquel il est fixé 

par le ligament médian de GRUBER. 

- Le bord supérieur: en rapport avec la face antérieure du larynx et avec 

l’arcade vasculaire . 

- Le bord inférieur: situé à 2 cm de la fourchette sternale. 

1.2.4.2. Les lobes latéraux: 

Ils comportent trois faces , trois bords [38] 

- La face externe: répond aux vaisseaux et aux plans musculo-

aponévrotiques latéraux. 

- La face interne: fixée à la face latérale du larynx et la trachée par les 

ligaments latéraux de GRUBER au contact desquels passe le nerf 

récurrent. 

- Le face postérieure: en rapport avec le paquet vasculo-nerveux du cou 

et plus en dehors les ganglions de la chaîne lymphatique jugulo-

carotidienne. 

- Le bord postéro-interne: le plus important des trois car il répond à; 

l’oesophage, le nerf récurrent, l'artère thyroïdienne inférieure et aux 

parathyroïdes. 
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- Le bord latéral: répond à la veine jugulaire interne. 

- Le bord antérieur: répond aux cartilages cricoïde et thyroïde du larynx. 

 

 

Figure 15: Schéma d’une coupe transversale passant par C7 montrant les rapports de la 

thyroïde [39] 
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Figure 16: Vue postérieure montrant les rapports postérieurs de la glande thyroïde [40] 
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1.3. Rappel physiologique: 

La thyroïde est une glande endocrine qui intervient dans la synthèse des 

hormones thyroïdiennes par les cellules folliculaires, tandis que les cellules 

sécrètent la calcitonine [41]. 

La régulation de la sécrétion des hormones thyroïdiennes est assurée 

spécifiquement par la TSH produite par l’antéhypophyse. 

Ces hormones jouent un rôle capital dans le métabolisme et la croissance 

de l’organisme [42]. 

1.3.1. Métabolisme [43]: 

Les hormones thyroïdiennes, triiodothyronine T3 et thyroxine T4, sont des 

amines qui comportent respectivement trois et quatre atomes d’iode par 

molécule. Ces atomes sont fixés sur la thyronine [44]. 

1.3.1.1.Apport et métabolisme de l’iode: 

L’iode est apporté par les eaux de boisson et par l’alimentation, absorbé au 

niveau de l'intestin, ensuite circule sous forme ionisée dans le plasma. Les 

besoins journaliers de notre organisme sont 150-200 microgrammes [45]. 

60% du iode plasmatique sera éliminé par voie urinaire et le reste sera 

capté par la thyroïde [46]. 

1.3.1.2. Les étapes de biosynthèse: [47] 

- L’iode alimentaire entre dans la cellule folliculaire a son pôle basal par la 

pompe à iode/sodium ATPase. 

- Oxydation des iodures grâce à peroxydase. 
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- Fixation de l’iode oxydé sur les résidus tyrosyls de la thyroglobuline pour 

former la MIT et la DIT. 

- Condensation des iodo tyrosines en triiodothyronine (MIT+DIT) et 

tetraiodothyronine (DIT+DIT) grâce à la peroxydase. 

- Stockage des MIT, DIT, T3, et T4 liés à la thyroglobuline dans la 

colloïde. 

- Libération des hormones: les T3 et T4 se détachent de la thyroglobuline 

par protéolyse sous la commande de la TSH puis passent dans la circulation 

sanguine. Alors que les iodothyrosines sont desiodées sur place par la désiodase. 

Ainsi , l’iode libéré sera utilisé dans un nouveau cycle de synthèse. 

La thyroglobuline passe en très faible quantité dans le sang, et son dosage 

permet la surveillance des cancers thyroïdiens. 
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Figure 17: Schéma montrant les étapes de synthèse des hormones thyroïdiennes [48] 
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1.3.1.3. Transport: 

Les hormones thyroïdiennes circulent dans le plasma liées à des protéines 

de transport: la TBG, l’albumine et la préalbumine. Sa fraction libre, faible, est 

la seule active biologiquement. 

Les hormones ont une durée de vie plasmatique très longue ce qui explique 

le retard des signes cliniques en rapport avec l'hypo-fonction thyroïdienne [49]. 

1.3.1.4. Catabolisme: 

Il est assuré essentiellement par la 5 désiodase au niveau du foie, du rein, et 

des autres tissus cibles. 

Cette desiodation des T4 donne naissance soit à la T3, l’hormone active, 

soit à la T3 réserve qui est dépourvue de toute activité biologique [49]. 

1.3.2. Actions physiologiques: 

Les hormones thyroïdiennes se lient aux récepteurs nucléaires des cellules 

cibles et exercent une effet accélérateur du métabolisme de l’organisme. 
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Figure 18: Schéma des actions physiologiques des hormones thyroïdiennes [50] 



40 

1.3.2.1. Action sur le métabolisme: [44] 

Ils stimulent le métabolisme de base , la production de chaleur et la 

consommation d'oxygène. 

a- Métabolisme des lipides: accélèrent la lipolyse. 

b- Métabolisme des glucides: augmentent l’absorption intestinale du 

glucose, la glycogénolyse et la néoglucogenèse, et accélèrent la dégradation 

d’insuline. 

c- Métabolisme des protides: à concentration physiologique, les hormones 

thyroïdiennes sont anabolisantes mais en cas d'excès leur action est 

catabolisante. 

1.3.2.2. Action sur les organes et fonctions de l’organisme: 

[44,51] 

- Ossification et croissance linéaire des os en potentialisant l’action des 

GH. 

- Maturation et myélinisation des cellules nerveuses, multiplication des 

axones, dendrites, et des corps cellulaires chez le nouveau-nés. 

- Augmentation de l'excitabilité cardiaque. 
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Figure 19: Effets des hormones thyroïdiennes sur l’excitabilité cardiaque [25] 

- Stimulation de l'hématopoïèse. 

- Contrôle de la contractilité du muscle squelettique. 

- Stimulation du développement pubertaire. 

- Augmentation de la filtration glomérulaire et du débit sanguin rénal. 

- Thermogenèse. 

Le tableau ci joint (Tableau) regroupe les principaux effets métaboliques de 

la T3 : 

 
Tableau 3: Effets métaboliques de T3 [52] 
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1.3.3. Régulation de la sécrétion: 

Elle s’effectue à deux niveaux: le taux d’utilisation à la périphérie, et la 

quantité d’hormones délivrée par la glande sécrétrice. 

 

 

Figure 20: Axe hypothalamo-hypophysaire thyroïdien [53] 
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1.3.3.1. Régulation périphérique [54]: 

Certains facteurs agissent dans la diminution de la concentration 

plasmatique tels que: 

- Physiologiques: jeune, ou diminution de l’apport en glucides et aussi 

chez le nouveau-né. 

- Médicaments: amiodarone, bêtabloquants, et les opacifiants iodés. 

- Maladies: insuffisance rénale chronique, les cancers généralisés et la 

dénutrition. 

1.3.3.2. Régulation centrale [54]: 

a. Régulation extrinsèque: 

*Contrôle hypothalamo-hypophysaire: 

- L'antéhypophyse sécrète la TSH qui augmente toutes les étapes de 

synthèse et sécrétion des hormones thyroïdiennes ainsi que la croissance et 

développement de la glande. 

Cette action est stimulée par le froid et le stress. 

- L’hypothalamus agit par la synthèse de la TRH qui stimule la libération 

de la TSH. 

Cette action est inhibée par la dopamine et la somatostatine. 

*Contrôle par les hormones thyroïdiennes: 

Il repose sur le rétrocontrôle négatif sur la sécrétion de TSH et TRH. 
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Figure 21: Contrôle hypothalamo-hypophysaire de synthèse des hormones thyroïdiennes [55] 

b. Autorégulation intrinsèque [54]: 

Elle permet le maintien d’un débit hormonal constant malgré les variations 

de l’iodémie. 

En effet, une carence en iode augmente la sensibilité des thyrocytes à la 

TSH, ce qui induit une hypertrophie et hyperplasie de la glande thyroïdienne. 

1.4. Rappel histologique: 

La glande thyroïde est englobée par une capsule conjonctive faite de deux 

couches; une externe fibreuse et une interne plus lâche qui émet des travées dans 

le parenchyme pour le diviser en plusieurs lobules. 

Chaque lobule contient des follicules , vésicules thyroïdiennes, situés au 

sein d’un stroma conjonctivo-vasculaire riche en capillaires sanguins fenêtrés 

[56]. 
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1.4.1. Le follicule thyroïdien: 

Il s’agit de l’unité morpho-fonctionnelle de la thyroïde et présente à décrire 

un épithélium simple entourant une substance pâteuse; la colloïde [57] 

 

Figure 22: Schéma de l’organisation générale d’une portion d’un lobule thyroïdien [58] 

 

1.4.1.1. La paroi folliculaire: 

Elle est formée d’une lame basale sur laquelle repose une assise épithéliale 

constituée de deux types de cellules : 

a. Les cellules folliculaires (thyréocytes) [59]: 

Elles représentent les cellules principales du follicule , d’une forme cubique 

, assurent la sécrétion des hormones thyroïdiennes. 

Dotées de deux pôles : l’un apical en contact avec la colloïde, l’autre basal 

qui présente des replis membranaires ou s'établit les échanges avec les 

capillaires sanguins. 
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Le noyau rond se situe au 1/3 inférieur de la cellule. Le cytoplasme,riche en 

enzymes variés, renferme un réticulum granuleux et un appareil de Golgi supra 

nucléaire développé. 

b. Les cellules para folliculaires (C, claires) [59,60]: 

Ces cellules sont responsables de la sécrétion de la calcitonine et 

prédominent dans la région centrale du 1/3 moyen des lobes latéraux. Au sein du 

follicule, elles sont situées entre la lame basale et les thyrocytes et n’entrent 

jamais en contact avec la colloïde. 

Au noyau excentré, elles disposent d’un cytoplasme pauvre en organites et 

renferment des grains de sécrétion libérant la calcitonine par exocytose. 

1.4.1.2. La colloïde [61]: 

Elle peut être dense, homogène ou granuleuse. Constituée à 70 % d’une 

glycoprotéine appelée la thyroglobuline et 30% de protéines iodées et non 

iodées. La colloïde présente dans les follicules actifs des vacuoles périphériques 

: les vacuoles de résorption ou vacuoles de Max Aron. 

1.4.2. Les cellules interstitielles [61,62]: 

Elles se trouvent dans le stroma conjonctivo-vasculaire. Elles peuvent être 

isolées nommées cellules de Weber, ou groupées en amas formant les îlots de 

Wölfler. Leur rôle n’est toujours pas élucidé. 
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(1) Follicule (2) Thyréocytes (3) Cellules parafolliculaires 

Figure 23: Organisation histologique du parenchyme thyroïdien [63] 
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2. Définition: 

La thyroïdite de Riedel est une forme bénigne et extrêmement rare de 

thyroïdite caractérisée par un processus fibrotique de la glande générant une 

destruction progressive du parenchyme thyroïdien et son remplacement par du 

tissu conjonctif conduisant à une hypothyroïdie primaire [64]. L’atteinte fibreuse 

peut s'étendre aux tissus adjacents tels que la trachée provoquant une 

compression ou une sténose des voies respiratoires, les nerfs laryngés récurrents 

entrainant une dysphonie, les parathyroides conduisant a une hypoparathyroidie 

ou aux autres structures du médiastin et la paroi thoracique [65]. Cette capacité 

invasive différencie la thyroïdite de Riedel aux autres formes d’infiltration de la 

glande thyroïdienne telle que la thyroïdite d'Hashimoto. 
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3. Historique: 

En 1883, Bernard Riedel avait découvert le premier cas de thyroïdite 

ligneuse chez un homme de 42 ans qui présentait un goitre associé à une gêne 

respiratoire évoluant depuis 6 mois [66]. Au cours du geste chirurgical, la 

thyroïde était anormalement dure et fixée avec un envahissement des tissus 

adjacents faisant évoquer initialement un goitre malin. L’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire évoquait une fibrosclérose 

détruisant le parenchyme thyroïdien avec un infiltrat de cellules rondes sans 

signe de malignité. L'évolution postopératoire du patient était rassurante avec 

une amélioration des signes respiratoires et une absence de récidive. 

Quelques annees plus tard, en 1895, Riedel avait retrouvé un cas identique 

chez une jeune femme de 23ans et avait decidé de publier ses deux observations 

en 1896 en les nommant : strumite de fer [67]. 

En 1898, Tailherfer rapportait des observations similaires précisant la 

présence d’une fibrose importante de la tumeur thyroïdienne et des organes de 

voisinages limitant les gestes chirurgicaux. 

L'étude histologique des pièces montrait des signes inflammatoires 

chroniques sans participation maligne. On parlait de ‘’inflammation chronique 

canceriforme primitive de la thyroïde’’. Ainsi cette maladie a été nommée 

maladie de Riedel-Tailhefer [68]. 

En 1912, quatre cas de thyroïdite ont été publiés par Hashimoto se 

différenciant de la maladie Riedel par la consistance moins dure de la thyroïde et 

la présence de l’infiltration lymphocytaire sur le plan histologique [69]. 
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En 1922, Ewing avait suggéré que la thyroïdite de Riedel est un stade 

avancé de la thyroïdite de Hashimoto et non pas une maladie indépendante. 

D’autres auteurs: Shaw et Smith en 1925 et Vaux en 1938 pensaient également 

que ces deux maladies étaient des stades différents du même processus. Cette 

théorie a été longtemps discutée surtout après que Merrington ait publié un cas 

regroupant les deux atteintes [70]. 

Cependant, Graham en 1932 et Joll en 1939 , Mac Swain et Moore en 1943 

considéraient que les caractéristiques cliniques et histopathologiques de la 

thyroïdite de Riedel étaient différentes de celles de la thyroïdite de Hashimoto et 

la thyroïdite subaiguë [71]. 

En 1942, De Courcy avait affirmé que l’inflammation perithyroïdienne 

était responsable d’une obstruction vasculaire qui conduisait à la fibrose 

thyroïdienne. 

En 1957, Woolner avait décelé, à partir des archives de la Mayo Clinic, 20 

cas de thyroïdite de Riedel parmi 42000 pièces de thyroïdectomies réunies sur 

une période de 36 ans. 

En effet, selon Woolner, beaucoup de thyroïdites de Riedel publiées 

correspondaient à des thyroïdites granulomateuses décrites par De Quervain en 

1936. Dans ce sens, Woolner avait précisé que la thyroïdite de Riedel se 

caractérisait par une fibrose étendue à la capsule avec une destruction totale du 

parenchyme thyroïdien. De ce fait, la thyroïdite de Riedel faisait partie des 

maladies fibro-sclérosantes multifocales [71]. 
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A partir de 1960, cette atteinte était associée aux autres maladies 

fibrosantes telles que cholangite sclérosante, pseudotumeur rétro-orbitale, 

fibrose médiastinale, ou fibrose rétropéritonéale. 

En 1974, Drury avait suggéré une association entre la Thyroïdite de Riedel 

et l'auto immunité. 

En 1980, Hay avait observé la présence de fibrose extra-cervicale au niveau 

du médiastin, de l’orbite et du rétropéritoine chez 12 patients diagnostiqués 

porteurs de thyroïdite de Riedel après 10 ans de suivi [72]. 

Au cours des dernières décennies, cette pathologie a été décrite sous de 

nombreux termes [73]: 

- Strumite de fer ( Riedel) 

- Inflammation primaire canceriforme de la thyroïde ( Tailhefer) 

- Fibrome infiltrant de la thyroïde (Bowlby) 

- Thyroïdite ligneuse (Delore et Alamartine) 

- Granulome bénin de la thyroïde (Ewing) 

- Thyroïdite sclérosante 

- Thyroïdite fibreuse invasive 

Cette nomenclature diverse est en rapport avec la rareté de cette maladie. 
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4. Epidémiologie: 

4.1. Fréquence: 

La thyroïdite de Riedel est une affection extrêmement rare avec une 

incidence de 1 sur 100000 [3,74] . 

*Riedel avait publié en 1896 2 cas sur 300 pièces de thyroïdectomies [75]. 

*Joll , en 1939, avait publié 5 cas sur 5650 pièces de thyroïdectomies 

[76]. 

*Lindsa en 1952, avait décelé sur 6571 thyroïdectomies 195 thyroïdites 

dont 170 thyroïdites de Hashimoto, 23 thyroïdites de De Quervain et 

seulement 2 thyroïdites de Riedel [77]. 

*Lewitt en 1953 avait décelé 92 cas sur 46698 pièces de thyroïdectomies 

[78]. 

*Woolner avait dénombré en 1957 20 cas de thyroïdite de Riedel sur 

42000 thyroïdectomies en 36 ans soit une fréquence de 0.05% [79] 

*Walberg n’avait rapporté qu’un cas sur 2350 pathologies thyroïdiennes 

[80] . Tandis que Schilling avait publié 2 cas sur 3750 maladies 

thyroïdiennes. 

*Katsikas en 1976 avait rapporté 4 cas en 12 ans [75]. 

*Hay avait affirmé que l’incidence de la thyroïdite de Riedel a la Mayo 

Clinic entre 1920 et 1984 était de 0.06% soit 37 cas sur 567000 

thyroïdectomies [81]. 

*Geissler avait décrit 2 cas sur 4500 thyroïdectomies en 2001 [82]. 
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4.2.Âge: 

Tous les âges confondus sont concernés par cette maladie. Néanmoins, la 

moyenne d'âge du diagnostic se situe entre 40-60 ans [64], avec un retard de 

diagnostic en moyenne de 4 à 10 mois. 

Notre patiente a été diagnostiquée porteuse de la maladie à l'âge de 38 ans. 

4.3.Sexe: 

Les études ont prouvé une nette prédominance féminine, tel est le cas de 

notre étude. En effet, les femmes sont 4 à 5 fois plus concernées que les 

hommes. 

Sur une revue publiée de 178 patients atteints de thyroidite de Riedel, 83% 

des malades etaient de sexe feminin [83] . 

4.4.Race: 

Bien que la race blanche soit la prédominante dans les cas rapportés, la 

thyroïdite de Riedel semble toucher toutes races confondues. 
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5.Etiopathogénie: 

Plusieurs hypothèses étiologiques et pathogéniques ont été suscitées depuis 

la découverte de la thyroïdite de Riedel. Cependant, son étiopathogénie reste 

inconnue. 

5.1. Théories anciennes: 

5.1.1. Théorie infectieuse : 

Constatant l’aspect fibreux des goitres opérés, Riedel avait affirmé que 

cette pathologie n’avait aucun rapport avec cancer , tuberculose ou syphilis mais 

ne pouvait pas éliminer un agent infectieux autre responsable de cette lésion 

[70]. 

Par ailleurs, Tailhefer avait suggéré qu’il pouvait s'agir d’une infection 

primitive chronique de la glande probablement due au staphylocoque. 

Néanmoins, par faute de preuve bactériologique et devant l’individualisation des 

thyroïdites aiguës dans un contexte de septicémie, cette théorie a été éliminée. 

5.1.2. Théorie génétique: 

Dans la littérature, aucun cas familial de thyroïdite de Riedel n’a été 

retrouvé tandis que des cas familiaux de thyroïdite de Hashimoto ont été décrits. 

Cependant, il est possible de noter la présence d’un goitre familial 

asymptomatique chez la fratrie des patients atteints de thyroïdite de Riedel. 

Dans ce sens, Katsikas [75] avait rapporté le cas d’une femme de 54ans 

ayant la thyroidite de Riedel dont la tante et les deux soeurs présentaient un 

goitre asymptomatique. 
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Seul, Coming avait cité en 1967 une fibrose multifocale atteignant deux 

frères nés de parents consanguins évoquant ainsi la possibilité d’une hérédité 

autosomale récessive [84]. 

En effet, cet auteur avait suggéré une prédisposition génétique par défaut 

enzymatique de la voie tryptophane-sérotonine-5-hydroxy- indolacétique . 

Notons l’association de la fibrose thyroïdienne et maladies à pénétrance 

génétique telle que l'anémie pernicieuse [67] , la thyroïdite lymphomateuse , la 

maladie de Raynaud [85] , le lupus érythémateux disséminé, la maladie de 

Basedow [86]. 

Pour conclure, le facteur génétique ne peut pas causer à lui seul cette 

maladie sinon on comprendrait mal l’existence de formes fibreuses stabilisées 

voire régressives. 

5.1.3. Théorie uniciste: 

Cette théorie avait présenté la thyroïdite de Riedel comme un stade 

terminal de la thyroïdite de Hashimoto ou de De Quervain ou bien une variante 

de celles-ci [87]. 

A l'appui de cette théorie, un cas a été rapporté par Means [88] dont la 

glande thyroïde présentait ,lors de ses deux opérations, l’aspect de thyroïdite de 

Hashimoto puis celle de Riedel. 

Vaux en 1938,sur une étude de 38 glandes thyroïdes, avait mis en évidence 

des stades successifs de la maladie débutant par une infiltration lymphoïde 

caractéristique de la thyroïdite de Hashimoto et menant à la fibrose de la 

thyroïdite de Riedel [89]. 
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Cette théorie a été approuvée par l'existence d’autres publiés en 1948 par 

Merrington, en 1961 par Rose et Royster et en 2000 par Baloch [90]. 

En revanche, d’autres auteurs avaient considéré les thyroïdites de Riedel et 

Hashimoto deux entités différentes sur le plan clinique et histologique et ce pour 

plusieurs raisons [91]: 

- L'hypothyroïdie n'était présente que dans 30% des cas de thyroïdite de 

Riedel tandis qu’elle était très fréquente au cours de l'évolution naturelle de la 

thyroïdite de Hashimoto. 

- La thyroïdite de Riedel se localisait dans une partie de la glande alors que 

celle de Hashimoto diffusait dès le départ. 

- Le taux des anticorps thyroïdiens était très élevé dans la thyroïdite de 

Hashimoto contrairement à la thyroïdite de Riedel. 

- Sur le plan histologique, la fibrose ne touche que la glande thyroïdienne 

dans la thyroïdite de Hashimoto sans phlébite des veines à la différence de la 

thyroïdite de Riedel ou la fibrose s'étend aux tissus péri thyroïdiens avec 

distension de la lumière veineuse et phlébite. Tel est le cas de notre patient qui 

avait présenté une thrombose de la veine jugulaire interne droite, une des plus 

rares complications de la pathologie thyroïdite de Riedel. 

L'étude immunohistochimique quantitative avait révélé que la proportion 

des chaînes lambda dans la variante fibreuse de la thyroïdite de Riedel atteignait 

les 71% tandis que dans la thyroïdite de Hashimoto, les cellules contenant les 

chaînes kappa dépassaient largement celles à chaînes lambda [92]. 
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Dans la thyroïdite de Riedel les plasmocytes contenant les 

immunoglobulines A représentaient 47% face à 15% dans la thyroïdite 

Hashimoto ou les plasmocytes prédominants contenaient les immunoglobulines 

G [93]. Par conséquent, cette découverte avait confirmé l'individualisation des 

deux maladies. 

5.1.4. Théorie vasculaire: 

Dans la thyroïdite de Riedel , on note souvent l'altération des parois 

vasculaires mais rien ne précise actuellement si ces lésions sont primaires ou 

secondaires. 

En 1942, De Courcy [94] avait cité que l’atteinte perithyroidienne 

s’effectuait en premier ensuite celle de la glande. En effet, il avait affirmé que la 

fibrose perithyroidienne englobant les vaisseaux qui irriguent la thyroïde 

engendrait une ischémie du parenchyme thyroïdien. Ainsi, la fibrose progresse 

de la périphérie au centre. Son opinion a été renforcée par la mise en évidence 

du caractère exsangue des tissus lors des coupes. 

Ceci dit, la thyroïdite de Riedel est considérée comme étant une maladie 

vasculaire et non glandulaire. 

5.2. Nouvelles théories: 

5.2.1. Théorie immunologique: 

L'hypothèse auto immune est beaucoup plus étayée [95], devant : 

- La présence d’anticorps antithyroïdiens dans 30 à 70% des cas [96]. 

- La présence de l’inflammation avec des cellules mononuclées et de 

vascularite. 
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- La réponse partielle aux corticoïdes. 

- La coexistence de maladies auto-immunes ( thyroïdite de Hashimoto, 

diabète type 1, anémie pernicieuse, maladie de Basedow, maladie 

d’Addison). 

La thyroïdite de Riedel pourrait être en rapport avec un désordre primaire 

de fibroblastes en réponse à un stimulus auto-immun, contribuant à la 

constitution de la fibrosclérose . Une réaction de type allergique serait la cause 

de l'infiltration inflammatoire du parenchyme thyroïdien libérant des cytokines 

inductrices de la prolifération des fibroblastes et de la fibrose [97]. 

D’autres auteurs semblent refuser cette théorie justifiant la présence des 

anticorps par la libération des molécules antigéniques en réponse à la fibrose 

destructive [98]. Là encore, la régression spontanée de certaines formes de 

thyroïdites n’est pas en faveur de la nature auto-immune de l’affection. 

5.2.2. Théorie de maladie fibrosante multifocale: 

La thyroïdite de Riedel pourrait aussi représenter la localisation 

thyroïdienne d’une maladie fibrosante primitive . 

En effet, 33% des cas de thyroïdites de Riedel présentent une autre 

localisation fibrosante au cours des 10 ans d'évolution notamment une 

cholangite sclérosante, une fibrose rétropéritonéale, une fibrose de l’orbite, du 

médiastin, des poumons, du rein, de l’hypophyse… [99]. 

Néanmoins, l’origine de la fibrose multifocale reste discutée; vasculaire, 

immunologique, toxique ou médicamenteuse. 
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5.2.3. Théorie de la maladie des IgG4 

Il a récemment été suggéré que la thyroïdite de Riedel était une maladie 

liée aux IgG4 (IgG4-RD), qui est une nouvelle entité clinique caractérisée par un 

modèle storiforme de fibrose et d'infiltration tissulaire par des IgG4. 

La positivité des IgG4 est due à des manifestations pathologiques similaires 

et à la découverte d'organes associés, tels que la fibrose rétropéritonéale, la 

fibrose pancréatique, la fibrose médiastinale et la cholangite sclérosante [100]. 

En 2010, Dahlgren et al. ont démontré la présence d'un nombre excessif de 

plasmocytes IgG4+ dans 3 échantillons histologiques de thyroïdite de Riedel qui 

étaient histopathologiquement cohérents avec un diagnostic d'IgG4-thyroïdite de 

Riedel, renforçant encore le lien entre IgG4-thyroïdite de Riedel et la thyroïdite 

de Riedel [101]. 

Cependant, la thyroïdite de Riedel est une maladie extrêmement rare, et les 

analyses immunohistochimiques n'ont été réalisées que dans des cas limités. 

De plus, dans certaines études ultérieures, les patients atteints de thyroïdite 

de Riedel ne présentaient qu’un nombre modéré ou même quelques plasmocytes 

IgG4 [102]. 

Par conséquent, la relation entre la thyroïdite de Riedel et la IgG4 reste 

floue, et la coloration immunohistochimique des IgG4 ne fait pas encore partie 

des critères de diagnostic histologique de cette pathologie . 
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Figure 24: Pathologie de la glande thyroïde. Coloration pour IgG4. De multiples cellules-

IgG4 positives ont été observées. [103] 

 

Le diagnostic d'IgG4-RD établi par l'équipe japonaise d'IgG4 [104] basé 

sur les critères suivants : 

1) Caractéristiques histopathologiques consistant en un infiltrat 

lymphoplasmocytaire et une fibrose, avec ou sans phlébite 

oblitérante dans les organes touchés [105]. 

2) Rapport plasmocytes IgG4+/IgG+ >40% dans la thyroïde ou le 

parenchyme des autres organes atteints et >10 plasmocytes 

IgG4+/HPF ( High Power Field) [103]. 
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Figure 25: Immunomarquage pour la thyroglobuline et l’immunoglobuline G4 (IgG) A. 

L'épithélium folliculaire thyroïdien résiduel est mis en évidence avec coloration positive à la 

thyroglobuline. B.L'immunomarquage pour les IgG4 montre la présence de plasmocytes IgG4 

positifs. [74] 

 

Plusieurs études ont étalé cette relation thyroïdite de Riedel- IgG4 et 

aucune différence n’a été rapportée dans la répartition des sexes, l'âge, la 

fonction thyroïdienne, le taux de positivité des anticorps thyroïdiens ou les 

caractéristiques histopathologiques entre les thyroïdites de Riedel - IgG4 et non 

IgG4 [106]. Par conséquent, d'autres études sont nécessaires pour vérifier cette 

hypothèse. 

Une autre possibilité découle de la constatation que l'intensité de 

l'infiltration des IgG4 varie de manière significative entre les organes en raison 

de la prédominance des IgG4 au moment du diagnostic [107]. 

En effet, la coloration des IgG4 était plus intense dans les zones 

d'inflammation marquée et était pratiquement absente dans les zones fibrotiques. 
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La fibrose rétropéritonéale liée aux IgG4 en est un exemple frappant. Plus 

précisément, une fibrose sévère associée à la thyroïdite de Riedel peut conduire 

à une moindre infiltration lymphoplasmocytaire, ce qui peut faire que ces 

critères ne soient pas remplis [108]. 

Par conséquent, des valeurs seuils spécifiques à chaque organe pour le 

nombre de plasmocytes de type IgG4+ et le rapport IgG4/IgG peuvent être 

nécessaires pour la glande thyroïde. 

Les concentrations sériques d'IgG4 sont souvent considérées comme utiles 

pour le diagnostic de l'IgG 4-RD, pour déterminer la réactivité au traitement et 

pour prévoir la nécessité d'un traitement futur [109]. 

Une valeur d'IgG4 sérique IgG4 supérieure à 135 mg/dL a été établie 

comme valeur seuil [110]. 

Cependant, la plupart des études antérieures sur la thyroïdite de Riedel ont 

montré des taux sériques d'IgG4 inférieurs à 135 mg/dL [109]. 

Les chercheurs pensent généralement que le degré d'élévation des IgG4 

sériques est en corrélation avec le nombre d'organes touchés ; plus la maladie est 

étendue, plus la probabilité d'une concentration élevée d'IgG4 sériques est élevée 

[111]. 

Par conséquent, il est possible que les patients atteints de thyroïdite de 

Riedel aient un taux sérique d'IgG4 faible ou normal lorsque la maladie se limite 

à la thyroïde. 

Prenons comme témoignage le cas de notre patiente ou l'étude 

immunohistochimique de la pièce opératoire avait confirmé la présence des 

anticorps IgG4 tandis que le taux sérique des IgG4 était revenu parfaitement 

normal avec une atteinte strictement limitée à la glande thyroïde. 
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6- Clinique: 

6.1. Antécédents: 

En général, on ne retrouve pas d'antécédents particuliers mais on peut noter 

la présence d'antécédents personnels ou familiaux de goitre. 

6.2. Circonstances de découverte : 

Le plus souvent, le début est progressif s'étalant sur des mois voire des 

années [3]. 

Le motif de consultation initial est une voussure à la région cervicale 

antérieure qui en général indolore et plus rarement le patient consulte pour la 

dureté ou la sensibilité de la masse cervicale[83]. 

Par ailleurs, on note des signes compressifs associés [112] tels que: 

- Dyspnée, stridor 

- Toux irritative 

- Dysphagie 

- Dysphonie 

Dans le cas de notre patiente, le principal symptôme motivant sa 

consultation était l'élargissement de la base du cou associé aux signes 

compressifs à type de dyspnée, dysphagie et dysphonie. 

En parallèle, d’autres symptômes peuvent motiver la consultation : 

- Douleur rétro-auriculaire et occipitale [112] 

- Douleur au niveau des écrouelles cervicales [83] 

- Raideur du cou 
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- Rougeur, chaleur, prurit cervical [113] 

- Syndrome cave supérieur [114] 

- Syndrome de Claude Bernard Horner [4] 

- Des signes d'hypocalcémie [115] 

6.3. Examen clinique: 

Il n’existe aucun signe pathognomonique de la thyroïdite de Riedel [96]. 

Cependant, certains aspects suffisent pour évoquer le diagnostic. 

6.3.1. Sur le plan local: 

On palpe une tuméfaction cervicale antérieure uni ou bilatérale, de volume 

variable, souvent asymétrique, de surface régulière lisse plus rarement nodulaire, 

indolore sans signe vasculaire thyroïdien [97]. 

En général, cette tuméfaction possède une consistance très dure faisant 

simuler un cancer ( lymphome thyroïdien, cancer anaplasique) [5]. 

De ce fait, on désignait la maladie de Riedel étant ligneuse, cartilagineuse, 

ou comme la nommait Riedel, Strumite de fer. 

Cette tuméfaction est caractérisée par ses adhérences aux plans superficiels 

et profonds notamment musculo-aponévrotiques. 

De plus cette hypertrophie diffuse et fixe inhibe la mobilité lors des 

manœuvres de déglutition [116]. 

Enfin, les limites de cette tuméfaction peuvent être difficiles à préciser dans 

les formes évoluées, du fait de l’induration des tissus perithyroïdiens [18] 
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6.3.2. Sur le plan régional: 

En règle générale, on ne retrouve pas de signes inflammatoires en regard de 

la tuméfaction ni d'adénopathies [96] . En effet, aucune adénopathie n’a été 

décelée lors de l’examen clinique de notre patiente. 

Cependant, seuls Jacquety et Deffin , chacun dans un cas, ont pu isoler de 

petites adénopathies cervicales [117]. 

6.3.3. Sur le plan general: 

a. Signes généraux: 

En coutume, il n’y pas d'altération de l'état général notamment pas 

d’asthénie ni d’anorexie ni de perte de poids avec conservation de l’apyrexie 

[87]. 

Ce sont plutôt les signes compressifs qui dominent le tableau clinique. 

b. La fonction thyroïdienne: 

Le dysfonctionnement thyroïdien ne s’observe que rarement dans la 

thyroïdite de Riedel car en général on retrouve une euthyroidie [118]. 

En effet, après plusieurs mois ou années d’évolution, une hypothyroïdie 

peut survenir à cause de l'infiltration diffuse de la glande par la fibrose [119]. 

Des signes d'hypothyroïdie peuvent apparaître à type de prise de poids, frilosité, 

somnolence diurne, constipation et des irrégularités menstruelles. 

La thyrotoxicose est exceptionnelle . 

c. La fonction parathyroïdienne: 

Malgré l'étendue de la fibrose, les glandes parathyroïdes sont rarement 

touchées [120]. 
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Seul 11 cas ont été décrits dans la littérature dont 3 ont été diagnostiqués 

simultanément avec la thyroïdite de Riedel, 7 cas diagnostiqués 4 à 32 mois 

après le diagnostic de thyroïdite et dans 1 seul cas l'hypoparathyroïdie a précédé 

le diagnostic de thyroïdite de Riedel [121]. L'hypoparathyroïdie a été réversible 

dans 02 cas . 

Les signes d'hypoparathyroïdie sont des fourmillements et des crampes 

musculaires. 

 

7-Paraclinique: 

7.1. Examens biologiques: 

7.1.1. Bilan thyroïdien: 

a. Dosage sérique des hormones thyroïdiennes: 

En général, le taux de la tétra-iodothyronine libre (T4L) de la tri-

iodothyronine libre (T3L) et de la thyréostimuline ultrasensible (TSHus) sont 

normaux [95]. 

Parfois, l’infiltration fibreuse diffuse de la glande peut causer une 

hypothyroïdie [122]. 

Exceptionnellement, on observe une hyperthyroïdie due au largage du 

contenu vésiculaire [123]. 

Sur une compilation de la littérature anglaise (178 patients déjà décrits et 7 

nouveaux cas), Schwaegerle et Al ont fait état de 64% de sujets en euthyroidie, 

32% en hypothyroidie et 4% en hyperthyroidie [124]. Deux autres séries 

trouvaient respectivement 25 et 29% des hypothyroïdies [125]. 
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Ainsi, le dosage des hormones thyroïdiennes chez notre patiente était sans 

anomalies. 

b. Les anticorps antithyroïdiens: 

Dans 40 à 70% des cas, des anticorps antithyroïdiens (anti 

thyroperoxydase, anti thyroglobuline) ont été isolés mais avec des taux moindres 

par rapport à ceux rencontrés dans la thyroïdite de Hashimoto [126]. 

Toutefois, on suggère que ces anticorps reflètent une exposition du système 

immunitaire aux antigènes libérés après destruction du tissu thyroïdien par la 

fibrose [127]. 

Pour André, la recherche des anticorps antithyroidiens n'était pas 

concluante [128]. 

Tandis que pour Miro [129], la recherche des anticorps anti-microsome 

était négative et la recherche des anticorps anti-thyroglobuline revenait des fois 

positive avec des taux très faibles. 

L'interprétation de la positivité des anticorps doit se faire de façon prudente 

car leur présence est liée à de nombreuses pathologies thyroïdiennes et parfois 

extra thyroïdiennes [130]. 

Ainsi, Hackett [131] par la méthode d’agglutination des globules rouges 

tannés, avait pu détecter des taux d’anticorps antithyroglobuline positifs chez 

9% de 102 sujets normaux pris au hasard, au cours de don de sang et chez 18% 

de 387 sujets hospitalisés pour des motifs non thyroïdiens. 

Notons que la positivité des tests était significativement plus fréquente chez 

les femmes âgées . 
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Chez notre patiente, les taux des anticorps anti-thyroïdiens étaient 

strictement normaux. 

7.1.2. La numération formule sanguine: 

En dehors des associations à d’autres pathologies, cette analyse est 

strictement normale [100]. 

Cependant, Katsikas [75] avait décelé une hyperleucocytose associée à une 

élévation du volume thyroïdien. Chez Wilmshurst [132], cette hyperleucocytose 

s’accompagnait d’une hypertrophie thyroïdienne brutale et douloureuse et d’une 

fièvre. 

Pour De Courcy [94], l’hyperleucocytose a été retrouvée chez des malades 

ayant de la fièvre avec un mal de gorge. 

Chez Arnott [133]l’hyperleucocytose ainsi qu’une anémie hypochrome 

s’associaient à une pseudo-tumeur de l’orbite. 

Quant à Fromental [134], il avait mentionné une lymphocytose chez un 

malade ayant des antécédents de tuberculose ganglionnaire. 

7.1.3. La vitesse de sédimentation: 

Il est possible de noter son augmentation modérée [135]. 

7.1.4. L'électrophorèse des protéines sériques: 

Elle est rarement effectuée mais on retrouve des fois une élévation des 

alpha, beta, gamma globulines [136]. 

7.1.5. Ionogramme sanguin: 

Il est quasiment toujours normal sauf si pathologies associées. 
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Par exemple, dans les cas de fibrose rétro-péritonéale on retrouve une 

insuffisance rénale [137]. 

7.1.6. Bilan phosphocalcique: 

Il est le plus souvent normal, mais une hypocalcémie peut être décelée en 

rapport avec une hypoparathyroïdie [18]. 

11 cas ont été décrits dans la littérature [138]. Les anticorps anti-

parathyroïdes étaient absents dans ces cas . 

Dans le cas de notre patiente, l’installation de l’hypoparathyroidie n’a été 

objectivée qu'après l’intervention chirurgicale. 

7.1.7. Bilan hépatique: 

Il est normal en dehors des cas où on isolait une cholangite sclérosante 

[116]. 

7.2. Examens radiologiques: 

Aucune imagerie de la thyroïdite de Riedel n’est pas spécifique [139]. 

7.2.1. Radiographie cervicale et pulmonaire de face : 

Elles permettent de déceler les signes indirects de l’augmentation du 

volume thyroïdien notamment une déviation ou compression trachéale, un 

élargissement du médiastin supérieur en rapport avec un goitre endothoracique 

ou parfois visualiser des calcifications thyroïdiennes [85]. 
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Figure 26: Un cliché thoracique montrant un goitre sans déviation trachéale [3] 

 

7.2.2. L’échographie cervicale : 

La thyroïde prend un aspect hypoéchogène, homogène avec extension 

extracapsulaire et infiltration musculaire. Et contrairement aux nodules malins, 

il n’ y a pas de flux vasculaire au doppler pulsé couleur [140]. 

Parfois un engainement circonférentiel des carotides peut s’observer, ou 

même une thrombose vasculaire [96]. 
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Figure 27: Échographie doppler de la glande thyroïde [141] 

A. Une hypertrophie diffuse et non vasculaire des deux lobules thyroïdiens peut être observée 

avec structures discrètes de pseudonodules 

B. L'élastographie de déformation démontre une augmentation diffuse sévère de la rigidité du 

tissu thyroïdien 
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7.2.3. La scintigraphie thyroïdienne: 

Cet examen permet une étude morpho-fonctionnelle de la thyroïde. 

Ainsi, en cas d’atteinte unilatérale, l’imagerie montre une zone hypofixante 

localisée, évoquant un nodule froid. 

Alors qu’en cas d’atteinte bilatérale, on retrouve soit une hypofixation plus 

au moins diffuse ou une absence de fixation du traceur et ce en fonction de 

l'étendue de la destruction du parenchyme thyroïdien [142]. 

7.2.4. La tomodensitométrie cervico médiastinale (TDM) : 

L’aspect est typiquement hypodense sans rehaussement lors de 

l’administration de produit de contraste, sauf au niveau des tissus adjacents en 

regard de la fibrose [141]. 

La TDM cervico médiastinale représente l’examen clé ,réalisée dans le 

cadre du bilan d’extension des lésions. Elle permet ainsi d’explorer les rapports 

de la masse cervicale par rapport à l’œsophage, à la trachée et aux gros 

vaisseaux du cou. 

Dans ce sens, le scanner cervico-thoracique, réalisé chez notre patiente 

dans le cadre d’une exploration de sa pathologie, avait objectivé l’une des plus 

rares complications de la thyroïdite de Riedel; une thrombose de la veine 

jugulaire interne. 

En plus, la tomodensitométrie sert à localiser une sténose oesophagienne ou 

trachéale et à rechercher une extension médiastinale[143]. 
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Ainsi, la TDM cervico médiastinale est l’examen de référence dans le suivi 

de ces malades, car l’interprétation en échographie reste difficile dans ce 

contexte. 

7.2.5. L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

La thyroïdite de Riedel prend un aspect hypointense en T1 et T2 avec 

rehaussement après gadolinium, et ce , contraste cette pathologie avec la plupart 

des maladies thyroïdiennes ou les lésions sont plutôt hyperintenses [144] . 

7.2.6. Tomographie d’émission à positons (TEP) : 

Nouvellement développée, cette technique est de plus en plus utilisée dans 

l’exploration de la thyroïdite de Riedel. En effet, après administration de 18-

fluorodeoxyglucose (18f-FDG), les lésions sont caractérisées par une 

hyperfixation lors de la phase inflammatoire de la thyroïdite puis une absence de 

fixation 4 mois après l’utilisation de corticoïdes [145]. 

Par conséquent, cet examen nous permettra d’évaluer l’activité de la 

maladie et l’efficacité du traitement 

7.3. Autres examens: 

7.3.1. Les épreuves fonctionnelles respiratoires: 

Elles permettent d’apprécier l’importance du syndrome obstructif [146]. 

7.3.2. La bronchoscopie: 

Elle sert à évaluer le caractère extrinsèque du rétrécissement trachéal et 

préciser son niveau [147]. 
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8. Diagnostic positif: 

8.1. Clinique : 

Dans la majorité des cas, le diagnostic de thyroïdite de Riedel prête à 

confusion avec le cancer thyroïdien. 

En effet, ils se présentent cliniquement par une masse cervicale antérieure 

indolore de consistance dure adhérente à la peau ou au plan profond de surface 

régulière [3]. 

A ces critères s’ajoutent l’existence de signes compressifs [148]. 

Néanmoins, la thyroïdite de Riedel se caractérise par l’absence 

d'adénopathies et d'altération de l'état général. 

En l’absence d’éléments cliniques formels permettant d’éliminer une lésion 

maligne,seul l’examen histologique apportera la certitude diagnostique [3]. 

8.2. Techniques de prélèvements : 

8.2.1. La cytoponction : 

Cette technique est peu contributive car il est difficile de ponctionner la 

thyroïde. Si faite, la cytoponction objective une fibrose, critère commun entre la 

thyroïdite de Riedel et le carcinome anaplasique de la thyroïde [119]. 

Par conséquent, la biopsie chirurgicale reste indispensable pour confirmer 

le diagnostic. 

En effet, la cytoponction de notre patient était non concluante justifiant 

l’isthmolobectomie pour étude anatomopathologique de la pièce. 



75 

 

Figure 28: Image montrant l’aspect de fibrose et d’inflammation 

8.2.2. La biopsie chirurgicale : 

C’est la méthode la plus utilisée, permettant un examen histologique 

extemporané [4]. 

8.2.3. Examen per- opératoire : 

8.2.3.1. Examen macroscopique : 

La thyroïde est en règle modérément de volume augmenté , et souvent 

asymétrique. 

Sa surface est nodulaire ou régulière, grisâtre ou blanchâtre. Sa consistance 

est dure, pierreuse et cartilagineuse. 

La capsule ne s’identifie plus, les structures voisines sont envahies de façon 

plus ou moins importante, avec infiltration des muscles, et adhérence à la 

trachée, à l’œsophage, au paquet vasculo-nerveux [149]. 

Par conséquent, un bloc fibreux se forme rendant les plans de clivages 

difficilement identifiables. 
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8.2.3.2. Examen extemporané: 

Il se pratique après inclusion sur paraffine des coupes faites au microtome à 

congélation. 

Cet examen implique un anatomopathologiste expérimenté à l’histologie 

thyroïdienne car son résultat dépend du geste opératoire [83]. 

Il met en évidence la disparition du parenchyme thyroïdien normal, et son 

remplacement par de la fibrose ainsi qu’une infiltration cellulaire plus ou moins 

importante sans cellules tumorales; cet aspect prête confusion avec certains 

cancers à stroma très fibreux comme le carcinome anaplasique [150]. 

 

 

Figure 29: Le parenchyme thyroïdien est presque entièrement remplacé par des fibres de 

collagène bleu en bandes de type chéloïde (flèche gauche). Présence de follicules colloïdes 

résiduels (flèche droite) [74] 
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8.2.3.3. L’examen anatomopathologique de la pièce opératoire : 

a. Aspect macroscopique : 

L’augmentation du volume thyroïdien se fait au dépend de l’un ou de ses 

deux lobes, le plus souvent asymétrique. 

Sa surface est régulière ou bosselée et nodulaire , de coloration blanchâtre 

ou grisâtre,d’une dureté pierreuse, cartilagineuse ou ligneuse [151]. 

A la coupe, elle prend un aspect avasculaire,crayeux, crissant sous la lame 

et très dur, avec quelques calcifications possibles . 

On ne peut identifier sa capsule, la lésion déborde et englobe les structures 

voisines, à des degrés variables [152]. 

L’ensemble forme un bloc fibreux dont les plans de clivage ne sont plus 

identifiables. 

La thyroïde s’atrophie parfois complètement, prenant l’aspect d’un nodule 

involué [153]. 

b. Aspect histologique : 

Nous avons observé une destruction plus ou moins importante du 

parenchyme thyroïdien par des processus denses de fibrilles de collagène. 

Cette fibrose affecte le tissu adipeux, musculaire et peut envahir les 

vaisseaux sanguins [154]. 

La population cellulaire est constituée de composants inflammatoires 

polymorphes : lymphocytes B et T, macrophages, plasmocytes, neutrophiles et 

éosinophiles . 
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Cette infiltration cellulaire est initialement présente au milieu du lobule 

puis se prolonge dans le parenchyme normal et au-delà de la capsule [86]. 

Cette réponse inflammatoire est ensuite lentement remplacée par du tissu 

conjonctif et peut persister aux marges des tissus sains. L'absence de composants 

cellulaires tumoraux est essentielle[155]. 

 

 

Figure 30: Coloration du tissu thyroïdien à l'hématoxyline et à l'éosine objectivant une fibrose 

et destruction de parenchyme [4] 
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9-Diagnostic différentiel: 

La thyroïdite de Riedel peut prêter confusion avec les cancers thyroïdiens 

(carcinome indifférencié, lymphomes thyroïdiens..) ainsi que les autres formes 

de thyroïdites (principalement la thyroïdite de Hashimoto dans sa forme 

sclérosante) [156]. 

9.1. Les cancers thyroïdiens: 

Il s’agit du premier diagnostic évoqué devant un goitre dur, sensible ou 

fixé, étendu aux organes de voisinage, accompagné aux signes compressifs à 

type de dysphonie, dysphagie, dyspnée [157]. 

Le diagnostic de cancer thyroïdien ne peut être éliminé même en absence 

d’adénopathie et d’altération de l’état général [158]. 

Les explorations morphologiques et fonctionnelles, ne départagent pas 

entre une thyroïdite de Riedel et un cancer thyroïdien, d’autant plus que la 

scintigraphie montre une hypofixation thyroïdienne, l’échographie révèle le 

caractère hypoéchogène de la glande thyroïde, et la tomodensitométrie objective 

l’extension du processus vers les organes de voisinage [83]. 

Les données anamnestiques, cliniques, morphologiques,et cytologiques ne 

sont que rarement concluantes. Le diagnostic de thyroïdite de Riedel impose 

alors la réalisation d’une biopsie chirurgicale [159]. 

Sur le plan histologique, les cancers thyroïdiens indifférenciés dans leurs 

formes fibrosantes (à petite et grande cellule) et les tumeurs du tissu conjonctif 

(lymphome primitif, lymphangiosarcome, hémangio-endothélio-sarcome) sont 

ceux qui posent le plus de problème diagnostic avec la thyroïdite de Riedel 

[160]. 
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9.2. La thyroïdite lymphomateuse d'Hashimoto: 

C’est une thyroïdite chronique auto-immune. Sa fréquence est de 0,3 à 3%, 

elle touche préférentiellement la femme (sexe - ratio de 7 femmes pour 1 

homme), et sa prévalence augmente avec l’âge [161]. 

D’origine auto-immune, la thyroïdite de Hashimoto est la conséquence 

d’un dysfonctionnement de la tolérance centrale et périphérique du fait de 

facteurs génétiques et environnementaux . Les mécanismes immuno-

pathologiques impliquent aussi bien l’immunité humorale que l’immunité 

cellulaire [162].  

Sur le plan clinique, la thyroïdite de Hashimoto peut prendre différentes 

formes, allant de la forme goitreuse à la forme atrophique. La forme classique se 

présente par un goitre diffus, ou parfois unilatéral avec même un aspect pseudo-

nodulaire, de consistance ferme, et de surface lisse ou lobulée [163]. 

Parfois la trachée est enserrée dans la masse, mais il n’existe pas 

d’adhérences péri-thyroïdiennes contrairement à la thyroïdite de Riedel [164]. 

Le motif de consultation initial peut être en rapport avec le 

dysfonctionnement thyroïdien. 

Avec un état général conservé, les signes d'hypothyroïdie sont plus 

rencontrés dans la thyroïdite d’Hashimoto que dans la thyroïdite de Riedel 

[165]. 

Sur le plan biologique, on remarque une altération modérée du bilan 

inflammatoire (augmentation de la vitesse de sédimentation et des gamma-

globulines) et du bilan immunologique :élévation des anticorps anti microsome 

et anticorps antithyroglobulines [166]. 
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En général, la biologie et la clinique sont suffisantes pour poser le 

diagnostic. 

Cependant certaines formes fibreuses, unilatérales ou occasionnant des 

signes de compression peuvent être à l’origine d’un problème de diagnostic avec 

la thyroïdite de Riedel ou le cancer thyroïdien, surtout que les associations sont 

possibles, rendant ainsi l’examen histologique important [167]. 

Sur le plan histologique, le tissu thyroïdien lors d’un goitre est constitué de 

structures folliculaires détruites, déstructurées et changées par un infiltrat formé 

de cellules lymphocytaires organisées en centres germinaux lymphoïdes [168]. 

L’infiltrat est composé à la fois par les lymphocytes B et T. Les follicules 

thyroïdiens sont atrophiques , de petite taille, et renferment peu de colloïdes 

[169]. 

Tandis que les cellules thyroïdiennes elles-mêmes apparaissent élargies 

avec quelques modifications oxyphiles de leur cytoplasme (oncocytes ou 

cellules de Hürthle ou d’Askanazy) contrairement à la thyroïdite de Riedel où 

les cellules oxyphiles sont absentes . Dans le tissu interstitiel la fibrose et 

l’infiltration lymphocytaire sont présents de façon variable [170]. 

A la différence de la thyroïdite de Riedel, dans la thyroïdite de Hashimoto , 

la fibrose ne dépasse pas la capsule avec absence d’atteinte perithyroïdienne 

[171]. 

9.3. La thyroïdite subaiguë de De Quervain: 

C’est une maladie peu fréquente qui touche le plus souvent la femme entre 

30 et 50 ans. Il s’agit d’un processus inflammatoire probablement d’origine 

virale car souvent précédé d’une syndrome viral touchant les voies aériennes 

supérieures et ce au cours de quelques épidémies [172]. 
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Cette atteinte intéresse principalement la glande thyroïde contrairement à la 

thyroïdite de Riedel. 

Il a été rapporté une association avec groupe HLA-Dw35 avec 

probablement une prédisposition génétique à cette maladie [172]. 

Histologiquement, les vésicules sont au début oedématiées ou nécrosées et 

la thyroïde est envahie par les polynucléaires neutrophiles, lymphocytes et des 

cellules géantes faites d’histiocytes agglutinés à la colloïde [173]. 

Puis on note une régression des phénomènes inflammatoires laissant la 

place à une fibrose plus ou moins marquée ce qui peut poser le problème de 

diagnostic différentiel avec la thyroïdite de Riedel. 

Cependant, cette fibrose n’est pas extensive et diminue avec régénération 

des vésicules et reconstitution de l’architecture normale [174]. 

9.4. Les autres diagnostics différentiels : 

Il a été noté que la fibrose thyroïdienne peut être présente également au 

cours des thyroïdites subaiguës lymphocytaires sporadiques, des thyroïdites 

lymphocytaires subaiguës iatrogènes, radiques, toxiques ou traumatiques; ou 

encore au cours de la fibromatose, de l’amylose, de l’histoplasmose chronique, 

fasciites nodulaires. 

Mais la thyroïdite de Riedel est différenciée de telles maladies par le 

tableau clinique [175].  
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Types de thyroïdite Hashimoto Subaiguë de De 
Quervain Riedel 

Age d’apparition 30-50 ans 20-60 ans  40-60 ans  

Sexe  Feminin Feminin Feminin 

Incidence Très fréquent Fréquent  Rare  

Etiologie Auto-immune Virale (?)  Inconnue  

Histologie  Infiltration 
lymphocytaire, fibrose 

Granulome, cellules 
géantes  

Fibrose dense  

Goitre  Variable Oui Oui 

Douleur  Non Oui Non 

Fièvre Non Oui Non 

Vitesse de 
sédimentation  

Normale Elevée  Normale  

Thyrotoxicose 
transitoire  

Possible  Présente  Absente  

Anticorps 
antithyroïdiens  

Présents  Possible (Faible, 
transitoire)  

Présents  

Hypothyroïdie 
permanente 

Fréquente Occasionnelle Occasionnelle 

 
Tableau 4: comparaison des caracteristiques des differentes thyroïdites [176] 
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10- Traitement 

En absence d’étiologie définie de la thyroïdite de Riedel et devant sa faible 

incidence, l’approche thérapeutique reste empirique et imparfaite. En effet, il 

n’existe pas de lignes directrices ou d'études cliniques codifiant la prise en 

charge optimale de la maladie. La plupart des auteurs affirment que la thérapie 

doit viser l'hypothyroïdie et les différentes manifestations de la fibrosclérose 

[83]. 

10.1. Traitement médical : 

Pour la gestion des thyroïdites de Riedel , plusieurs agents sont disponibles 

mais sans consensus d'opinion. 

C'est tout à fait compréhensible puisque la rareté de la maladie rend 

presque impossible l'accumulation d’un nombre suffisant de patients et mener un 

essai clinique pour connaître les options de traitement sans faille [177]. 

10.1.1. Les corticostéroïdes: 

Les corticostéroïdes à forte dose, particulièrement la prednisolone, sont 

efficaces lorsqu'elles sont administrées en monothérapie ou en association avec 

la lévothyroxine. 

Ils sont généralement considérés comme un traitement de première ligne. 

La dose et la durée du traitement doivent être basées sur la réponse et la 

tolérance. En général, la dose requise initiale peut aller jusqu’à 100 mg mais la 

dose d’entretien est généralement comprise entre 15 à 60 mg de prednisolone 

par jour puis une dégression progressive jusqu’à dose minimale efficace [178] 

[64]. 
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Dans notre cas, la corticothérapie avait prouvé son efficacité avec une dose 

initiale de 60 mg/j puis une dégression progressive jusqu'à 7.5mg/j avec une 

bonne évolution clinique. 

La réponse au traitement varie d'aucun changement apparent à une 

amélioration significative des symptômes. Bien que certaines réponses ont 

persisté longtemps après le sevrage des stéroïdes, il existe également des 

exemples de récidive rapide même après de longues séries de traitement aux 

glucocorticoïdes [179]. 

Les données d'une étude ont indiqué que la thyroïdite de Riedel chez les 

non-fumeurs peut être plus apte à répondre à la corticothérapie comparativement 

à ceux qui fument activement du tabac [100]. 

10.1.2. Les immunosuppresseurs: 

10.1.2.1. Le tamoxifène : 

Ceux qui ne répondent pas aux stéroïdes développent des effets secondaires 

ou une récidive au sevrage ; ils peuvent tirer des avantages de l’utilisation du 

tamoxifène seul ou en association avec des stéroïdes [180]. 

En effet, on pense que ce dernier agit en modulant la stimulation du TGF-

B, un puissant inhibiteur de la prolifération des fibroblastes [149]. 

Après le traitement réussi de la fibrose rétropéritonéale avec le tamoxifène 

[181], Few et al [182] étaient les premiers à administrer le tamoxifène dans le 

traitement de Thyroïdite de Riedel. Les quatres patients de leur étude ont 

répondu d’une manière spectaculaire au traitement . 

Le tamoxifène pourrait diminuer l'expression du facteur de croissance 

transformant (TGF)-ß ainsi que la fonction des fibroblastes [183]. 
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Le TGF-ß est un facteur de croissance connu pour favoriser la matrice 

extracellulaire et la production de la fibrose. 

Les auteurs ont proposé que l'un des mécanismes par lesquels le tamoxifène 

diminue la production de collagène fibroblastique pourrait être l'inhibition de 

l'activité TGF-b [182]. 

Chez les femmes, la toxicité du tamoxifène, comme le développement de 

bouffées de chaleur et d'hyperplasie endométriale, a justifié sa substitution par le 

Raloxifène qui a prouvé l'excellent résultat produit par son utilisation [184]. 

10.1.2.2. Le rituximab: 

Le rituximab est un anticorps monoclonal dirigé contre la protéine CD20, 

principalement présent à la surface des lymphocytes B [185]. 

Le protocole d’administration est basé sur une perfusion hebdomadaire de 

375 mg/m² pendant quatres semaines successives [185]. 

De nos jours, les directives européennes et américaines ont résumé le 

traitement en deux perfusions de 1g à deux semaines d’intervalle associées à une 

cure décroissante de corticostéroïdes [186]. 

Plus récemment, il a été utilisé et approuvé pour le traitement des IgG4-

RSD réfractaires au traitement standard. 

Il a également été utilisé avec succès pour le traitement d'un cas de 

thyroïdite Riedel réfractaire en raison de sa forte association avec les troubles 

liés aux IgG4 ou étiologie similaire. 
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Soh SB et Al de l'Alfred Health d'Australie ont pour la première fois utilisé 

avec succès le Rituximab pour le traitement de thyroidite de Riedel chez une 

femme de 42 ans [186]. 

Suivant la même pensée, Hunt L et Al. des hôpitaux universitaires de 

Sheffield, au Royaume-Uni, ont publié un cas de femme de 45 ans qui reste 

réfractaire aux corticostéroïdes et tamoxifène pendant six ans suivis d'une 

importante réponse durable au Rituximab [185]. 

10.1.2.3. La ciclosporine : 

La ciclosporine (cyclosporine A), polypeptide cyclique formé de 11 acides 

aminés, doué d’une activité immunosuppressive, visant à prolonger la survie des 

allogreffes de moelle osseuse et d’organes [187]. 

La ciclosporine entraîne, en effet, l'inhibition des réactions immunitaires à 

médiation cellulaire, de la production et de la libération de lymphokines, 

notamment de l’interleukine 2. 

Les lymphocytes quiescents sont bloqués par la ciclosporine en phase G0 

ou G1 du cycle cellulaire [188]. 

Cette action semble réversible et spécifique. 

Il a été notifié que 2 cas de fibrosclérose idiopathique ont été traités avec 

succès par la ciclosporine [189]. 

Cependant, jusqu'à ce jour, aucun cas de thyroïdite de Riedel n’a été décrit 

avoir bénéficié de ce type de traitement. 
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10.1.2.4. L'acide mycophénolique: 

L'acide mycophénolique, l'actif métabolite du mycophénolate, induit une 

inhibition de la production de lymphocytes T et B, réduisant ainsi 

l’augmentation des taux des anticorps [190] . 

Bien que l'étiologie exacte de la thyroïdite de Riedel demeure peu claire, 

des rapports récents ont décrit la pathogenèse comme une manifestation 

localisée d'un processus fibro-inflammatoire généralisé, associant ainsi la 

maladie à des symptômes tels que la fibrose rétropéritonéale idiopathique, la 

cholangite sclérosante [74]. 

Cette association propose de nouvelles modalités de traitement de cette 

maladie rare, car les agents immunomodulateurs sont généralement utilisés pour 

atténuer le processus fibro-inflammatoire observé dans de telles atteintes 

généralisées [191]. 

Les effets anti-fibrotiques du mycophénolate mofétil n'ont toujours pas été 

évalués chez des patients atteints de thyroïdite de Riedel [192] [193]. 

Cependant , en 2010, une étude a pu démontré qu’une thérapie combinée de 

prednisolone et d’acide mycophénolique peut produire une réduction importante 

du volume de thyroïde chez patients atteints de ce trouble après échec de la 

combinaison prednisolone-tamoxifène [177]. 

10.1.3. Le traitement hormonal substitutif: 

Le traitement hormonal substitutif est également utilisé pour la correction 

d’une hypothyroïdie associée à la thyroïdite de Riedel . 

L’utilisation de la lévothyroxine doit être adaptée aux résultats de la 

TSHus. 
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Certains auteurs préconisent non seulement un traitement substitutif, mais 

cherchent à freiner la TSH chez les patients avec thyroïdite de Riedel, quelque 

soit la fonction thyroïdienne [194]. 

Cependant, il n’a pas été démontré que la TSH régule le processus fibro-

inflammatoire [195]. Ce traitement freinateur reste donc empirique. 

10.2. Traitement chirurgical: 

La chirurgie joue un rôle limité dans la prise en charge de la thyroïdite de 

Riedel et s'est avérée inefficace vue l’abondance des complications qui en 

résulte une fois utilisé comme traitement principal [196]. 

En effet , les indications de l’intervention chirurgicale sont essentiellement 

deux : échantillonnage pour le diagnostic histopathologique et soulagement de la 

compression des organes de voisinage [64]. 

Il est impératif de préciser que la résection doit être limitée au segment qui 

génère l’obstruction . 

La résection complète de la glande est déconseillée en raison de la forte 

possibilité d'endommager les structures voisines telles que les nerfs laryngé, 

récurrent ou les parathyroïdes [149]. 

Notre patiente a dû subir une intervention chirurgicale étant symptomatique 

en raison de la pression exercée par la fibrose et en raison de difficultés de 

diagnostic. Cependant, l’opération s’est limitée à une isthmolobectomie gauche. 

Dans presque tous les cas qui ont été rapportés dans la littérature jusqu'à 

présent, l’intervention chirurgicale se résume en une biopsie incisionnelle, 

thyroïdectomie, thyroïdectomie subtotale ou totale [197]. Donc notre cas n'est 

pas étrange à la pratique conventionnelle. 
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Figure 31: pièce chirurgicale d’une thyroïdectomie totale [198] 
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11- Pronostic : 

L'histoire naturelle de la thyroïdite de Riedel est souvent celle de la 

progression, mais une stabilisation voire une régression spontanée sont toujours 

possibles [199]. 

Cependant, la rechute qui peut même être extra-thyroïdienne est fréquente 

après l'arrêt des médicaments [115]. 

Un tiers des patients développent un autre trouble fibrosant sur 10 ans mais 

heureusement, sa mortalité est rare [85]. 

Le pronostic vital et fonctionnel est mis en jeu par l'infiltration massive des 

structures avoisinantes par la fibrose avec destruction du parenchyme thyroïdien 

occasionnant ainsi des multiples complications comme une dyspnée, une 

dysphagie, une dysphonie, un syndrome cave supérieur et des thromboses [135]. 

Telles étaient la symptomatologie de notre patiente. 

Par conséquent, bien que rare, la thyroïdite de Riedel doit être envisagée 

dans le diagnostic différentiel d'une masse thyroïdienne infiltrante [148] . 
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12- Surveillance: 

L’évolution de la thyroïdite de Riedel est variable, généralement 

progressive, s’étalant sur plusieurs mois ou années. 

En effet, une surveillance rapprochée s'avère nécessaire surtout que cette 
maladie risque de se compliquer à un stade avancé par une hypothyroïdie ou de 

signes compressifs tels de dyspnée, dysphonie, dysphagie du fait de l’extension 
de la fibrose en dehors de la capsule [200]. 

La relation entre la durée d'évolution de la maladie et l’apparition des 
signes compressifs est difficile à établir . 

Il est possible d’avoir des cas où les troubles compressifs apparaissent 
rapidement, aboutissant rarement à une altération de l’état général et à la mort 
par asphyxie en l’absence d’une chirurgie à visée décompressive [3]. 

La surveillance par des examens morphologiques (TDM ou IRM cervicale) 
dépend du rythme de progression de la maladie. 

Le dosage de la TSHus sera régulièrement effectué pour évaluer son 

maintien dans les normes avec traitement par lévothyroxine si nécessaire [74]. 

Le suivi est aussi primordial , car dans 33% des cas , la thyroïdite de Riedel 
peut s'associer à d’autres localisations fibrosantes dans les 10 ans suivant le 

diagnostic de la maladie [138]. 

Le pronostic est lié alors essentiellement aux autres localisations 
fibrosantes, surtout en présence de fibrose rétropéritonéale ou médiastinale 
[201]. 

La patiente dans ce rapport a répondu au prednisolone avec une réponse 
soutenue. Cependant,la surveillance régulière est toujours maintenue pour 
détecter une rechute ou une localisation de fibrose extra thyroïdienne. 
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En conclusion, les cliniciens doivent être conscients de la thyroïdite de 

Riedel; malgré sa rareté, le diagnostic doit être suspecté chez les patients 

présentant une masse thyroïdienne dure avec des symptômes compressifs. La 

différenciation de la thyroïdite de Riedel des autres thyroïdites et en particulier 

des lésions malignes, est vitale. L’approche thérapeutique consiste en 

l'utilisation des glucocorticoïdes à forte dose suivis de tamoxifène permettant 

ainsi le contrôle du processus fibrotique inflammatoire. Des recherches 

scientifiques et des essais cliniques doivent être établis pour codifier l’utilisation 

des anti-inflammatoires en termes de durée et dose optimale. L'intervention 

chirurgicale doit être limitée à l'obtention de tissus pour confirmer le diagnostic 

et exclure une malignité. La thyroïdectomie est indiquée pour patients présentant 

des symptômes compressifs, une tumeur maligne suspecte et échec de la prise en 

charge médicale. En raison du potentiel risque de complications, la chirurgie 

extensive doit être évitée. 
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Résumé 

Titre: Thyroïdite de Riedel: A propos d’une observation et revue de littérature 

Auteur: Amail Noha 

Rapporteur: Pr Fatihi Jamal 

Mots-clés: Thyroïdite-Fibrosclérose- Biopsie chirurgicale - Corticothérapie 

 

La thyroïdite de Riedel est un processus fibro-inflammatoire chronique de la glande thyroïde 
caractérisé par une infiltration des organes de voisinage. L’objectif de ce travail est d'analyser, à la 
lumière d’une observation médicale et revue de littérature, les caractères épidémiologiques, cliniques, 
paracliniques, et thérapeutiques de la thyroïdite de Riedel. 

Nous rapportons le cas d’une femme de 39ans consulte pour un élargissement de la base du cou 
associé à une hypothyroidie clinico-biologique ainsi que des signes compressifs. 

L’examen clinique avait trouvé un goitre pierreux avec des signes d'hypothyroïdie 

Le bilan morphologique avait confirmé le goitre multinodulaire plongeant suspect. 

Le diagnostic de thyroïdite de Riedel a été suspecté lors d’une isthmolobectomie gauche et 
confirmé ultérieurement par étude anatomopathologique de la pièce opératoire. 

La patiente a été mise ensuite sous corticothérapie d’une façon dégressive avec une 
hormonothérapie substitutive. 

Il s’agit d' une forme extrêmement rare de thyroïdites, avec prédominance féminine, révélée à 
un âge entre 30 et 60 ans, dont l’étiologie précise reste incertaine mais il a été décrit récemment son 
association aux maladies des IgG4. 

Son diagnostic positif nécessite une biopsie chirurgicale car sa présentation clinique et 
paraclinique prête à confusion avec le cancer thyroïdien et les autres formes de thyroïdites. 

Son approche thérapeutique demeure empirique. En effet, la chirurgie vise à lever la 
compression et en parallèle la corticothérapie s'avère efficace spécialement en phase constitutive de la 
maladie. La place des immunosuppresseurs dans les formes localisées ou plus généralisées est encore 
incomplètement codifiée. 

Le suivi au long cours reste indispensable pour la détection des rechutes ainsi que les 
localisations extra-cervicales. 

Le besoin de recommandations consensuelles pour mieux gérer cette maladie rare devient 
obligatoire pour prévenir les complications associées. 
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Abstract 

Title: Riedel’s Thyroiditis 
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Riedel's thyroiditis is a chronic fibro-inflammatory process of the thyroid gland characterized by 
infiltration of neighboring organs. The objective of this work is to analyze, in the light of a medical 
observation and literature review, the epidemiological, clinical, paraclinical and therapeutic 
characteristics of Riedel's thyroiditis. 

We report the case of a 39-year-old woman consulted for enlargement of the base of the neck 
associated with clinical and biological hypothyroidism as well as signs of compression. 

The clinical examination had found a stony goiter with signs of hypothyroidism 

The morphological assessment had confirmed the suspected sinking multinodular goitre. 

The diagnosis of Riedel's thyroiditis was suspected during a left isthmolobectomy and 
confirmed by anatomopathological study of the surgical specimen. 

The patient was then put on corticosteroid therapy in a degressive manner with hormone 
replacement therapy. 

It is an extremely rare form of thyroiditis, with female predominance, revealed at an age 
between 30 and 60 years, the precise etiology of which remains uncertain but its association with IgG4 
diseases has recently been described. 

Its positive diagnosis requires a surgical biopsy because its clinical and paraclinical presentation 
leads to confusion with thyroid cancer and other forms of thyroiditis. 

His therapeutic approach remains empirical. Indeed, surgery to leverage compression and in 
parallel corticosteroid therapy prove to be especially effective in the constitutive phase of the disease. 
The place of immunosuppressants in localized or more generalized forms is still incompletely 
codified. 

Long-term follow-up remains essential for the detection of relapses as well as extra-cervical 
localizations. 

The need for consensus recommendations to better manage this rare disease becomes mandatory 
to prevent associated complications. 
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  ملخص 
 التھاب الغدة الدرقیة ریدل  :العنوان

 أمایل نھى  :من طرف

 : الأستاذ فاتحي جمال المقرر

  العلاج القشري -الخزعة الجراحیة  -التلیف  -التھاب الغدة الدرقیة  :الكلمات الأساسیة

  

وتتم  الدرقیة  الغدة  تصیب  مزمنة  لیفیة  التھابیة  عملیة  ھو  لریدل  الدرقیة  الغدة  بتسلالتھاب  الأعضاء    لیز 
ال  الخصائص  تحلیل  ھو  العمل  ھذا  من  الھدف  الدرقیة  المجاورة.  الغدة  لالتھاب  والعلاجیة   ، والسریریة   ، وبائیة 

 لریدل ، في ضوء الملاحظة الطبیة ومراجعة الأدبیات.

دة  غقصور العامًا تم استشاریھا لتوسیع قاعدة العنق المرتبط ب  39لقد أبلغنا عن حالة امرأة تبلغ من العمر  
 علامات الانضغاط.الدرقیة الإكلینیكي والبیولوجي بالإضافة إلى 

التقییم  أكد  وقد  الدرقیة  الغدة  قصور  علامات  مع  الصخري  الدرقیة  الغدة  تضخم  السریري  الفحص  وجد 
 المورفولوجي حدوث تضخم الغدة الدرقیة متعدد العقیدات الغارق. 

یحیة ردل أثناء استئصال البرزخ الأیسر أكدتھ دراسة تشیرقیة لرتم الاشتباه في تشخیص التھاب الغدة الد 
 مرضیة للعینة الجراحیة.

 ثم تم وضع المریض على العلاج بالكورتیكوستیروید بطریقة تدھور مع العلاج بالھرمونات البدیلة.

كشف وناث ،  التھاب الغدة الدرقیة لریدل ھو شكل نادر للغایة من التھاب الغدة الدرقیة ، وتغلب علیھ الإ 
  IgG4سببات الدقیقة غیر مؤكدة ولكن تم وصف ارتباطھا بأمراض عامًا.لا تزال الم 60و   30عنھ في سن ما بین 

 مؤخرًا. 

الارتباك مع  إلى  یؤدي  السریري  السریري وشبھ  الإیجابي خزعة جراحیة لأن عرضھ  یتطلب تشخیصھ 
 قیة. سرطان الغدة الدرقیة وأشكال أخرى من التھاب الغدة الدر 

نقیب الجى  أثبتت   ، الواقع  في  تجریبیًا.  العلاجي  بالكورتیكوستیروید  ھجھ  والعلاج  الضغط  لزیادة  راحة 
 الموازي أنھا فعالة بشكل خاص في المرحلة التأسیسیة للمرض.

كامل.تظل  غیر  بشكل  مقننًا  عمومیة  الأكثر  أو  الموضعیة  الأشكال  في  المناعة  مثبطات  مكان  یزال  لا 
 ضروریة لاكتشاف الانتكاسات . ى لة المد المتابعة طوی

وصیات إجماعیة لإدارة أفضل لھذا المرض النادر إلزامیة لمنع المضاعفات المرتبطة تصبح الحاجة إلى ت
 بھ.
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  

 بسم ا الرحمان الرحيم 

 أقسم با العظيم 

 :ة الطبية أتعهد علانية ها قبولي عضوا في المهنهذه اللحظة التي يتم فيفي  

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

 ي يستحقونه وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذ. 

 يضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مر .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 يلة لمهنة الطبئل على الشرف والتقاليد النبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسا.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أق.  
 سانية منذ نشأتهاى احترام الحياة الإنوأن أحافظ بكل حزم عل.  
  بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

 على ما أقول شهيد وا  .  
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