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Introduction

Le terme «thyroïdite» décrit des altérations inflamma-
toires de la thyroïde, qui peuvent être induites par dif-
férentes pathologies. La forme de loin la plus fréquente 
est la thyroïdite auto-immune; elle survient plus sou-
vent dans les zones où l’apport en iode est suffisant que 
dans les zones en manque d’iode [1].
La prévalence de la thyroïdite asymptomatique est très 
élevée. Des études d’autopsies montrent ainsi des 
signes d’infiltration lymphocytaire de la thyroïde chez 
jusqu’à 40% des femmes adultes [2]. De la même ma-
nière, de nombreuses études épidémiologiques ont ré-
vélé que des anticorps anti-thyroperoxydase (Ac anti-
TPO) positifs (ou élevés) peuvent être présents chez 
jusqu’à 20% des femmes en bonne santé et jusqu’à 10% 
des hommes en bonne santé [3]. Les Ac anti-TPO se ren-
contrent plus fréquemment avec l’âge; ils sont présents 
chez jusqu’à 33% des femmes de plus de 70 ans [4]. La 
détermination du taux d’Ac anti-TPO chez les patients 
hypothyroïdiens (et en particulier chez les patients 
 euthyroïdiens) n’a aucune valeur dans le quotidien 
clini que, car la décision thérapeutique doit être prise 
 indépendamment, sur la base de la fonction thyroï-
dienne. Dans des cas isolés, des Ac anti-TPO positifs ne 
permettent pas de réaliser des pronostics fiables 
concernant l’évolution de la fonction thyroïdienne, 
mais ils peuvent par contre être une source d’inquié-
tude non négligeable, tant chez le médecin que chez 
le patient.
Dans cet article de revue, nous décrivons les différen-
tes formes de thyroïdites sur la base de leur pertinence 
clinique. Celle-ci découle d’une part des symptômes 
 locaux tels que les douleurs et tuméfactions de la thy-
roïde, et de l’autre des altérations de la fonction thyroï-
dienne, qui déterminent les mesures diagnostiques 
ainsi que thérapeutiques.

Thyroïdites douloureuses

En cas de thyroïdite, la douleur résulte généralement 
d’une tuméfaction inflammatoire et de croissance ra-
pide de la thyroïde, qui entraîne une tension doulou-
reuse de la capsule thyroïdienne. La différenciation 
entre les deux causes principales, la thyroïdite sub-
aiguë de Quervain et la thyroïdite bactérienne plus 
rare mais plus dangereuse, est particulièrement cru-

ciale dans la mesure où le traitement est différent (cor-
ticoïdes vs antibiotiques). En cas de thyroïdite bacté-
rienne, une corticothérapie prescrite à mauvais escient 
peut gravement porter atteinte au patient.

Thyroïdite subaiguë de Quervain 
(thyroïdite granulomateuse subaiguë)
La thyroïdite granulomateuse subaiguë de Quervain 
est trois à cinq fois plus fréquente chez les femmes que 
chez les hommes. L’incidence annuelle décrite est 
d’env. 12:100 000 [5, 6]. 
Etant donné que la majorité des patients font état d’une 
infection virale des voies respiratoires supérieures 
env. 2 à 8 semaines avant la survenue de la thyroïdite, il 
est admis que celle-ci est déclenchée par une infection 
virale ou un processus inflammatoire postviral. Le 
viru s Coxsackie, mais également les oreillons, la rou-
geole, les adénovirus et d’autres virus sont évoqués 
comme des déclencheurs potentiels.
Les douleurs de la thyroïde, pouvant irradier vers la 
 mâchoire ou les oreilles, représentent le principal 
symptôme. En raison de l’irradiation des douleurs, les 
patients consultent parfois en premier lieu un médecin 
ORL ou un dentiste. Les patients se sentent souvent très 
malades et se plaignent de symptômes pseudo-grip-Anna E. Minder
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paux, tels que malaises, fièvre, myalgies ou fatigue. Au 
cours de l’examen, la thyroïde apparaît grossie, dure 
à la palpation et douloureuse à la pression.
Dans cette première phase de l’inflammation, il se pro-
duit une libération incontrôlée des hormones thyroï-
diennes à partir des follicules thyroïdiens touchés, ce 
qui se traduit par une élévation de la thyroxine libre 
(T4l) et de la triiodothyronine (T3) ainsi que par une 
suppression de la thyréostimuline (TSH). Bien que la 
quasi-totalité des patients présentent une situation 
 métabolique hyperthyroïdienne, seuls env. 50% des pa-
tients ont des signes cliniques de l’hyperthyroïdie. En 
outre, les analyses de laboratoire révèlent une élévation 
considérable de la vitesse de sédimentation (VS) et de la 
protéine C réactive (CRP). A l’échographie, on note une 
hypoéchogénicité, le plus souvent focale ou diffuse.
Le traitement est symptomatique et fait appel à des 
anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) contre les 
douleurs. En l’absence d’amélioration après 2 à 3 jours 
ou en cas de douleurs initiales sévères, il est possible 
de recourir à la prednisone (0,5 mg/kg/jour) [7]. Sous 
corticothérapie, une nette amélioration des symp-
tômes devrait survenir après 1 à 2 jours. Si tel n’est pas 
le cas, il est impératif de remettre en question le diag-
nostic. Après l’amélioration des douleurs, le traitement 
par prednisone peut être réduit de 5–10 mg tous les 5 à 
7 jours afin de trouver la dose la plus faible possible 
et de la maintenir 14 jours, avant de procéder à une 
nouvel le tentative de réduction. Typiquement, le trai-
tement par corticoïdes dure 2 à 8 semaines. La cor-
ticothé rapie n’a aucun effet protecteur contre les dys-
fonctionnements thyroïdiens (dans une étude, les 
patients ayant développé une hypothyroïdie transi-
toire étaient même plus nombreux) [6], mais certains 
indices suggèrent une plus courte durée de la maladie 
sous corticoïdes [8].
Au cas où le patient souffre initialement de symp-
tômes très gênants d’hyperthyroïdie, il est également 
possible d’initier un traitement symptomatique par 
propanolol. Cependant, ce n’est pas nécessaire dans la 
plupart des cas.

Lorsque, après env. 2 à 8 semaines, les réserves d’hor-
mones thyroïdiennes sont épuisées et l’inflammation 
aiguë a régressé, une phase hypothyroïdienne d’env.   
4 à 6 semaines (parfois plus longue) le plus souvent 
transitoire se met en place, avant le rétablissement de 
l’euthyroïdie chez >90% des patients. La fonction thyroï-
dienne devrait être contrôlée toutes les 2 à 8 semaines 
jusqu’à l’atteinte d’une euthyroïdie stable. L’hypothy-
roïdie transitoire est le plus souvent légère et de courte 
durée; elle ne nécessite donc souvent aucun traite-
ment. Toutefois, chez les patients symptomatiques 
avec une TSH >10 mU/l, un traitement de substitution 
passager par L-thyroxine (par ex. 50 µg/j) pendant 4 à 
6 semaines peut être initié.

Thyroïdite bactérienne
Le principal diagnostic différentiel de la thyroïdite de  
Quervain est la thyroïdite bactérienne, qui est beau-
coup plus rare et qui, non traitée, est associée à une 
mortalité pouvant atteindre 12% [9]. Elle est le plus sou-
vent causée par des staphylocoques ou des strepto-
coques. Il est néanmoins possible que d’autres germes 
en soient à l’origine [9]. Ils atteignent la thyroïde soit 
par une fistule du sinus piriforme (le plus souvent chez 
les enfants), soit par voie hématogène, ce qui a avant 
tout été décrit chez les patients immunodéprimés. Les-
mycobactéries, les champignons ou les agents patho-
gènes opportunistes (par ex. Pneumocystis) causent 
souvent des thyroïdites chroniques et se retrouvent 
également avant tout chez les patients immunodé-
primés.
En cas de thyroïdite infectieuse aiguë, un mal de gorge 
d’apparition rapide est fréquent, le plus souvent unila-
téral et accompagné de fièvre, de frissons et de signes 
inflammatoires. Dans la plupart des cas, une masse 
unilatérale douloureuse et parfois fluctuante est pal-
pable au niveau de la thyroïde. Les analyses de labora-
toire révèlent généralement une euthyroïdie; une situa-
tion métabolique hyperthyroïdienne est très rare [9]. 
Pour ce qui est de la thyroïdite infectieuse chronique, 
une masse est souvent palpable des deux côtés, les 

Tableau 1: Thyroïdite de Quervain vs thyroïdite bactérienne.

Thyroïdite de Quervain Thyroïdite bactérienne

Anamnèse Thyroïde douloureuse avec irradiation dans la 
mâchoire ou les oreilles avec myalgie, malaise, 
fatigue, fièvre

Maux de gorge unilatéraux d’apparition rapide, 
fièvre, frissons, parfois rougeur/hyperthermie

Signes cliniques Thyroïde hypertrophiée, dure, douloureuse 
à la pression

Tuméfaction du cou douloureuse et unilatérale, 
souvent fluctuante

Fonction thyroïdienne Hyperthyroïdie Le plus souvent: euthyroïdie

VS, CRP VS , CRP  CRP , VS 

Anomalies à 
l’échographie

Hypoéchogénicité mal délimitée, diffuse 
ou  focale

Hypoéchogénicité focale bien délimitée
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symptômes sont beaucoup plus discrets et il peut par-
fois y avoir une hypothyroïdie.
Une échographie de la thyroïde peut être utile en cas de 
situation clinique équivoque pour faire la différence 
entre une thyroïdite de Quervain et une thyroïdite in-
fectieuse, ainsi qu’un kyste thyroïdien sanglant, qui 
peut lui aussi se présenter sous forme de tuméfaction 
douloureuse du cou. A cet effet, il est également pos-
sible de réaliser une ponction, ce qui permettra de 
confirmer le diagnostic et offrira également la possibi-
lité d’identifier un germe déclencheur. Si le diagnostic 
d’une thyroïdite infectieuse se confirme, celle-ci doit 
être traitée par antibiotiques (le plus souvent par voie 
intraveineuse) et éventuellement par la pose d’un drai-
nage ou par une intervention chirurgicale. Les princi-
pales caractéristiques permettant de distinguer une 
thyroïdite de Quervain d’une thyroïdite bactérienne 
sont résumées dans le tableau 1 (anamnèse, signes cli-
niques, fonction thyroïdienne, VS ou CRP, anomalies 
échographiques).

Thyroïdites indolores

Les thyroïdites indolores englobent un groupe de ma-
ladies caractérisées par une infiltration lymphocytaire 
de la thyroïde. Sur le plan clinique, les patients, le plus 
souvent de sexe féminin, présentent un trouble fonc-
tionnel de la thyroïde (hypothyroïdie ou parfois hyper-
thyroïdie passagère) ou, beaucoup plus rarement, un 
goitre. Une infiltration lymphocytaire marquée de la 
thyroïde chez des patients présentant un goitre a été 
décrite pour la première fois en 1912 par le médecin ja-

ponais Hakaru Hashimoto [10]. Le terme «thyroïdite de 
Hashimoto», né de ces travaux, est devenu un terme 
générique désignant l’ensemble des formes de thyroï-
dite auto-immune, avec ou sans goitre, reposant sur la 
seule mise en évidence d’auto-anticorps thyroïdiens 
(Ac anti-TPO ou Ac anti-thyroglobuline). Bien que la 
physiopathologie soit la même et que des auto-anti-
corps thyroïdiens soient trouvés dans >90% des cas, les 
manifestations cliniques de ces thyroïdites peuvent 
grandement varier. La destruction inflammatoire des 
follicules thyroïdiens peut entraîner une thyrotoxi-
cose transitoire; celle-ci est cependant généralement 
légère et peut parfois passer complètement inaperçue.
La constellation typique des anomalies de laboratoire 
comprend une T4l de préférence élevée (car la T4l repré-
sente 80% des hormones produites dans la thyroïde) et 
une T3 un peu moins élevée, avec une TSH supprimée. 
Après épuisement de la réserve d’hormones thyroï-
diennes, l’inflammation entraîne une phase hypothy-
roïdienne après une brève phase euthyroïdienne (fig. 1). 
La durée et l’intensité de cette hypothyroïdie peuvent 
varier en fonction de l’étiologie. La thyroïdite de Hashi-
moto entraîne par ex. souvent une hypothyroïdie 
chronique, en particulier en cas de titres élevés d’Ac 
anti-TPO et de phase hypothyroïdienne fortement 
marquée, alors que la thyroïdite du postpartum n’en-
traîne que rarement une hypothyroïdie chronique né-
cessitant une substitution.

Thyroïdite de Hashimoto
La thyroïdite de Hashimoto se caractérise par une in-
filtration lymphocytaire de la thyroïde et des titres éle-
vés d’Ac anti-TPO [11]. Il s’agit de la thyroïdite la plus fré-
quente et elle est 10 à 20 fois plus répandue chez les 
femmes que chez les hommes [12]. Dans les zones suffi-
samment pourvues en iode, elle est la principale cause 
d’hypothyroïdie [13].
D’un point de vue clinique, la thyroïdite de Hashimoto 
se présente généralement par un goitre solide et nodu-
laire; cependant, chez env. 10% des patients, la thyroïde 
est atrophique [14]. Lors de la pose du diagnostic, le pa-
tient présente dans la plupart des cas une euthyroïdie 
ou une hypothyroïdie subclinique, rarement une hy-
pothyroïdie manifeste. Une phase hyperthyroïdienne 
initiale peut certes se produire, elle est cependant le 
plus souvent asymptomatique. Chez 3 à 5% des patients 
chaque année, une hypothyroïdie manifeste se dé-
veloppe avec le temps [15, 16]. Cette progression vers 
l’hypothyroïdie n’est toutefois pas nécessairement 
irré versible: la situation métabolique revient à la nor-
male après quelques années chez jusqu’à un quart des 
 patients [17]. Chez certains patients, des phases alter-
nantes d’hypo- et d’hyperthyroïdie peuvent se pro-

Figure 1: Evolution des paramètres de laboratoire et du captage d’iode radioactif en  

cas de thyroïdite indolore, de thyroïdite du postpartum et de thyroïdite de Quervain: 

hyperthyroïdie initiale suivie d’une hypothyroïdie avant normalisation de la fonction 

thyroïdienne. Adapté d’après Pearce, et al. NEJM. 2003;348:2646–55.
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duire (ce qu’on appelle la Hashitoxicose), vraisemblable-
ment en raison de la présence par alternance d’anti  corps 
stimulant la thyroïde (auto-anticorps anti-récepteurs 
de la TSH [AAc anti-R-TSH]) et d’anticorps bloquant la 
thyroïde [18].
Un traitement de substitution par L-thyroxine est indi-
qué en cas d’hypothyroïdie manifeste, de désir de gros-
sesse (même en cas de taux de TSH peu élevé), d’hypo-
thyroïdie subclinique accompagnée de symptômes ou 
de taux de TSH >10 mU/l [19]. Un traitement peut égale-
ment être envisagé en cas de goitre volumineux, car 
ce dernier peut nettement rétrécir sous traitement de 
substitution, en particulier chez les patients jeunes. 
Lorsqu’un traitement de substitution a été initié, celui-
ci devrait être adapté afin d’atteindre une valeur cible 
de TSH située dans la limite inférieure de la normale.
Dans le cadre de syndromes polyendocriniens auto-
immuns, la thyroïdite de Hashimoto se manifeste fré-
quemment avec d’autres maladies auto-immunes [20], 
par ex. avec un vitiligo, un diabète sucré de type 1, la 
maladie d’Addison, ou plus rarement une hypopara-
thyroïdie primaire ou un hypogonadisme primaire. 
Il existe également une association avec le syndrome 
de Sjögren primaire et secondaire.

Thyroïdite indolore avec hyperthyroïdie initiale
La thyroïdite indolore (ou thyroïdite silencieuse) appa-
raît en cas d’infiltration lymphocytaire de la thyroïde 
et correspond vraisemblablement à une présenta-
tion subaiguë de la thyroïdite de Hashimoto. Il est 
souvent possible de mettre en évidence des Ac anti-
TPO positifs, mais le plus souvent à des titres plus 
faibles qu’en cas de thyroïdite de Hashimoto [22]. La 
thyroïdite indolore est responsable d’env. 1 à 5% de 
toutes les thyrotoxicoses [23]. La plupart du temps, les 
symptômes sont légers. Chez env. la moitié des pa-
tients, un goitre solide indolore est palpable [22].
Sur le plan physiopathologique, il se produit en pre-
mier lieu une destruction auto-immune des follicules 
thyroïdiens avec élimination des hormones thyroï-
diennes, résultant ainsi en une constellation hormo-
nale hyperthyroïdienne au niveau des analyses de la-
boratoire. Après la phase hyperthyroïdienne initiale et 
la phase hypothyroïdienne passagère, une récupéra-
tion complète de la fonction thyroïdienne est possible. 
Toutefois, chez env. 20% des patients, une hypothy-
roïdie chronique persiste [24]. Au cas où l’examen cli-
nique et les analyses de laboratoire ne permettent pas 
de déterminer l’étiologie de l’hyperthyroïdie de ma-
nière sûre, le diagnostic d’une thyroïdite indolore peut 
être confirmé par un faible captage de l’iode à la scinti-
graphie à l’iode 123, et il est ainsi possible d’éviter un 
traitement thyréostatique inutile [23].

Thyroïdite du postpartum
La thyroïdite du postpartum désigne une infiltration 
lymphocytaire de la thyroïde dans les premiers mois 
suivant l’accouchement. La physiopathologie est la 
même que pour la thyroïdite indolore. Elle touche 3 à 
10% des jeunes mères [25, 26]. La possibilité que cette 
forme de thyroïdite soit une exacerbation de la thy-
roïdite auto-immune de Hashimoto est discutée [27]. 
Constat allant dans ce sens: elle est plus fréquente chez 
les femmes présentant un titre élevé d’Ac anti-TPO et 
chez les femmes atteintes de maladies auto-immunes 
ou ayant des antécédents familiaux de maladies auto-
immunes [28]. L’évolution typique en trois phases, dé-
crite précédemment, touche env. un tiers des femmes, 
tandis que chez de nombreuses femmes, seule une 
hype r- ou hypothyroïdie transitoire est présente. La 
phase hyperthyroïdienne durant 1 à 2 mois commence 
habituellement 1 à 6 mois après l’accouchement. Une 
phase hypothyroïdienne de 4 à 6 mois peut s’observer 
dans le postpartum. Il arrive que la thyroïdite postpar-
tum ne soit diagnostiquée que 4 à 8 mois après l’accou-
chement, dans le cadre d’une mise au point de symp-
tômes hypothyroïdiens. La dysfonction thyroïdienne 
est généralement transitoire et 80% des femmes re-
trouvent une fonction thyroïdienne normale après un 
an [29]. Cependant, env. 50% des femmes développent 
une hypothyroïdie chronique après plusieurs années 
[30], de sorte que des contrôles annuels de la fonction 

thyroïdienne semblent judicieux chez cette popula-
tion. L’hypothyroïdie chronique survient plus souvent 
chez les femmes multipares ou chez les femmes avec 
un avortement spontané dans l’anamnèse. Avec un 
taux de 70%, le risque de récidive est élevé. L’adminis-
tration prophylactique d’une supplémentation en sélé-
nium à partir de la 12e semaine de grossesse a été éva-
luée dans une étude, se traduisant par un nombre 
nettement moins élevé de thyroïdites du postpartum 
dans le groupe traité [31]. Toutefois, aucune étude 
de confirmation n’a encore été réalisée en vue d’une 
recom mandation générale de cette forme de prophy-
laxie.
Le plus souvent, l’évolution de la thyroïdite du postpar-
tum est légère et ni un traitement de l’hyperthyroïdie 
ni un traitement de l’hypothyroïdie ne sont générale-
ment nécessaires. En revanche, si une patiente est très 
incommodée par les symptômes d’hyperthyroïdie, un 
traitement symptomatique par propanolol (Inderal®) 
peut être administré (attention: utilisation off-label 

La dysfonction thyroïdienne est généralement 
transitoire et 80% des femmes retrouvent une 
fonction thyroïdienne normale après un an.
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chez les femmes allaitantes) [32]. En cas de phase hypo-
thyroïdienne prolongée ou sévère, il est possible d’en-
vi sager un traitement de substitution par L-thyroxine 
pendant 6 à 9 mois. 
Il est parfois difficile de faire la distinction sur le plan 
clinique entre une thyroïdite du postpartum en phase 
hyperthyroïdienne et une maladie de Basedow. En cas 
d’Ac anti-R-TSH positifs, le diagnostic d’une maladie de 

Basedow peut être posé. En cas d’Ac anti-R-TSH néga-
tifs, il est utile d’observer la dynamique de l’hyper-
thyroïdie, car en cas de thyroïdite du postpartum, une 
amélioration de l’hyperthyroïdie est souvent déjà dé-
tectable après 4 semaines, tandis qu’en cas de maladie 
de Basedow, l’hyperthyroïdie reste généralement in-
changée. En présence d’incertitudes diagnostiques et 
face à un processus inflammatoire destructeur, le diag-
nostic de thyroïdite du postpartum peut être con firmé 
par une échographie thyroïdienne [33] avec mise en évi-
dence d’une hypoperfusion ou par une scintigraphie 
thyroïdienne avec captage réduit de l’iode 123. Toute-
fois, les femmes allaitantes doivent tirer leur lait et le 
jeter pendant la scintigraphie et au moins 2 jours après 
celle-ci, car l’iode peut passer dans le lait maternel.

Formes particulières de thyroïdite

Thyroïdite d’origine médicamenteuse

Interféron alpha
Les dysfonctionnements thyroïdiens sont fréquents 
chez les patients atteints d’hépatite C chronique. Sous 
traitement par interféron alpha (IF-α), de nombreux 
patients développent des auto-anticorps thyroïdiens 
sans dysfonctionnement thyroïdien pertinent [34]. 
Toutefois, 5 à 10% des patients développent une patho-
logie thyroïdienne (thyroïdite de Hashimoto, thyroï-
dite indolore ou maladie de Basedow) [35]. Dans ce cas, 
il est nécessaire d’initier un traitement adapté pour la 
durée du traitement par IF-α. La pathologie thyroï-
dienne survient la plupart du temps plus de 3 mois 
après le début du traitement par IF-α et peut persister 
jusqu’à la fin de celui-ci. Ensuite, la fonction thyroï-
dienne se normalise dans la plupart des cas, mais les 
patients ont un risque accru de développer des patho-
logies thyroïdiennes auto-immunes. Par conséquent, 
nous recommandons des contrôles de la fonction thy-
roïdienne à la fois avant le traitement par IF-α et tous 
les 6 mois durant ce traitement; en cas de mise en évi-
dence d’anticorps positifs, nous recommandons des 

contrôles annuels de la fonction thyroïdienne même 
après l’arrêt du traitement par IF-α.

Interleukine 2
L’interleukine 2 (IL-2) peut induire ou exacerber une 
auto-immunité thyroïdienne, ce qui peut entraîner 
une hypothyroïdie subclinique ou manifeste (et plus 
rarement une hyperthyroïdie) [36, 37]. Une thyroïdite 
indolore peut survenir chez env. 2% des patients [38]. 
Par conséquent, nous recommandons des contrôles de 
la fonction thyroïdienne à la fois avant le traitement 
par IL-2 et tous les 6 mois durant ce traitement.

Amiodarone
L’amiodarone inhibe la 5’-déiodinase de type I, qui as-
sure la conversion de T4 en T3 active. Il en résulte une 
légère baisse du taux de T3. Le taux de TSH reste géné-
ralement dans la normale. En plus de l’inhibition 
 enzymatique, l’amiodarone peut induire une hyper-
thyroïdie destructive via un effet cytotoxique (hyper-
thyroïdie induite par l’amiodarone [HIA] de type 2). En 
outre, le traitement par amiodarone est à l’origine d’un 
excès d’iode, correspondant à 50–100 fois les besoins 
journaliers [39]. Avec une durée de 40 à 60 jours, la 
demi-vie de l’amiodarone est très longue. En cas d’adé-
nome préexistant, cet excès d’iode peut induire une 
hyperthyroïdie (HIA de type 1).
D’un point de vue thérapeutique, un traitement de 
substitution par L-thyroxine peut être initié en cas 
d’hypothyroïdie. Dans le cas d’une HIA de type 2 des-
tructive, un traitement par corticoïdes est recom-
mandé en plus du traitement symptomatique par pro-
panolol. Pour ce qui est de l’HIA de type 1, un traitement 
thyréostatique est recommandé. Les formes mixtes 
(HIA de type 1 / HIA de type 2) sont fréquentes et néces-
sitent un traitement combiné, à la fois anti-inflamma-
toire et thyréostatique. Si cela est possible du point de 
vue cardiaque, le traitement par amiodarone devrait 
être stoppé en cas d’hyperthyroïdie. En raison de la 
longue demi-vie de l’amiodarone, sa toxicité peut en-
core se manifester après l’arrêt de la prise [40].

Lithium
Chez 40 à 50% des patients, le lithium peut engendrer 
un goitre [41–44], car il inhibe la sécrétion d’hormones 
thyroïdiennes et peut stimuler la croissance thyroï-
dienne via une augmentation compensatoire du taux 
de TSH. Avec une proportion allant jusqu’à 50%, les hy-
pothyroïdies le plus souvent subcliniques mais égale-
ment parfois manifestes sont fréquentes [43], souvent 
chez les patients avec auto-anticorps thyroïdiens 
positif s [45] et thyroïdite chronique auto-immune. Les 
données concernant le déclenchement potentiel d’une 

Sous traitement par IF-α, de nombreux patients 
développent des auto-anticorps thyroïdiens.
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auto-immunité thyroïdienne par le lithium lui-même 
sont controversées. L’hyperthyroïdie induite par la ma-
ladie de Basedow, l’autonomie thyroïdienne et la thy-
roïdite indolore sont également fréquentes sous traite-
ment par lithium [46, 47]. Les altérations mentionnées 

surviennent généralement dans les 2 premières an-
nées du traitement, raison pour laquelle des contrôles 
de la fonction thyroïdienne sont recommandés avant 
et tous les 6 mois pendant le traitement.

Inhibiteurs de la tyrosine kinase 
Les inhibiteurs de la tyrosine kinase déclenchent très 
souvent une hypothyroïdie, et ce en raison du dévelop-
pement d’une thyroïdite destructive [48, 49] ou d’une 
lésion vasculaire de la thyroïde; un captage réduit de 
l’iode a également été décrit [50].

Thyroïdite radique
Une inflammation et une nécrose des cellules thyroï-
diennes peuvent survenir 5 à 10 jours après un traite-
ment par iode radioactif pour maladie de Basedow ou 
autonomie thyroïdienne. Les douleurs sont la plupart 
du temps légères et disparaissent d’elles-mêmes après 
quelques jours. Une exacerbation de l’hyperthyroïdie 
peut survenir de manière transitoire au cours de cette 
période. 

Thyroïdite fibreuse (thyroïdite de Riedel)
Les pathologies thyroïdiennes infiltratives telles que la 
thyroïdite de Riedel sont rares et ne surviennent que 
chez 0,05% des patients ayant subi une opération 
chirurgicale de la thyroïde [13]. Cette fibrose thyroï-
dienne extensive constitue souvent une manifestation 
locale d’un processus fibrotique systémique et touche 
également les tissus voisins [51, 52]. Elle se présente le 
plus souvent sous la forme d’une hypertrophie thyroï-
dienne indolore, fixée, dure et de progression lente. Un 
enrouement ainsi que des symptômes de compression 
de la trachée / de l’œsophage peuvent se produire. La 
fonction thyroïdienne est la plupart du temps nor-
male, mais en cas de progression de la maladie, il est 
possible qu’une hypothyroïdie se manifeste. Par ail-
leurs, la fibrose de la parathyroïde peut entraîner une 
hypoparathyroïdie. Le diagnostic est posé au moyen 
d’une biopsie. Le traitement de choix est la chirurgie; 
aux stades précoces, un traitement par corticoïdes, 
méthotrexate ou tamoxifène peut être initié. Les pa-
tients concernés doivent être examinés à la recherche 

de manifestations d’une fibrose systémique (média-
stin, rétropéritoine).

Thyroïdite de palpation ou thyroïdite 
posttraumatique
Cette forme rare de thyroïdite est décrite dans la litté-
rature scientifique comme une thyroïdite survenant 
après une palpation intensive de la thyroïde ou bien 
après une intervention chirurgicale, par ex. à la suite 
d’une opération de la parathyroïde ou après une ponc-
tion thyroïdienne à l’aiguille fine, mais également après 
un traumatisme thyroïdien. Elle se manifeste par des 
maux de gorge transitoires et une hyperthyroïdie [53–
56]. Dans la plupart des cas, un traitement n’est pas 
 nécessaire.

Pertinence des anticorps thyroïdiens

Les trois anticorps thyroïdiens typiques qui sont dosés 
dans le cadre de différentes pathologies thyroïdiennes 
sont les Ac anti-TPO (anticorps anti-thyroperoxydase), 
les Ac anti-R-TSH (anticorps anti-récepteurs de la TSH) 
et les Ac anti-TG (anticorps anti-thyroglobuline).

En cas d’hyperthyroïdie
En cas de situation métabolique hyperthyroïdienne 
avec TSH supprimée et T4l et/ou T3 élevée(e), des anti-
corps thyroïdiens positifs, en particulier les Ac anti-R-
TSH ou les Ac anti-TPO, peuvent indiquer une cause im-
munogène de l’hyperthyroïdie, c’est-à-dire une maladie 
de Basedow. En outre, le niveau du taux d’Ac anti-R-TSH 
a une certaine valeur pronostique lorsqu’il s’agit de sa-
voir quelle est la probabilité d’une récidive de la mala-
die de Basedow après un cycle thérapeutique par thio-
namides.

En cas d’hypo- ou d’euthyroïdie
En présence d’une hypothyroïdie subclinique ou mani-
feste, les taux d’anticorps thyroïdiens sont toujours dé-
terminés dans l’optique de déterminer l’étiologie. La 
présence de ces anticorps chez les patients euthyroï-
diens ou hypothyroïdiens n’a cependant pas de perti-
nence clinique; seule la fonction thyroïdienne est dé-
terminante. Nous allons ci-dessous l’expliquer plus en 
détails.
Chez les adultes, la cause d’une hypothyroïdie primaire 
dans les régions où l’apport en iode est suffisant 
(comme la Suisse) est pratiquement toujours une des-
truction auto-immune de l’organe (à l’exception des 
patients ayant subi une opération de la thyroïde, une 
irradiation locale, ou à la suite d’un traitement par iode 
radioactif reçu en raison d’une hyperthyroïdie). Lors 
d’une hypothyroïdie, l’approche diagnostique et théra-

Un enrouement ainsi que des symptômes 
de compression de la trachée / de l’œsophage 
peuvent se produire.  

SWISS MEDICAL FORUM – FORUM MÉDICAL SUISSE 2016;16(6):130–136



ARTICLE DE REVUE 136

peutique est principalement déterminée en fonction de 
l’examen clinique (c.-à-d. des symptômes ou anomalies 
à la palpation de la thyroïde). Il a certes été montré que 
les patients présentant un taux élevé de TSH (>6 mU/l) 
et des Ac anti-TPO positifs sont plus enclins à dévelop-
per une hypothyroïdie manifeste que ceux qui n’ont 
pas d’Ac anti-TPO [15, 57], mais ces différences ne sont 
devenues évidentes qu’après plus d’un an. Etant donné 
que, lors de la pose du diagnostic, la dynamique d’évo-
lution des hormones thyroïdiennes n’est de toute façon 
pas visible, un contrôle de la TSH est dans tous les cas 
judicieux après env. 3 et 6 mois, puis env. une fois 
par an. L’indication d’un traitement de substitution dé-
pend donc de l’évolution des valeurs d’hormones 
thyroï diennes et de la situation clinique du patient, in-
dépendamment du statut des anticorps, et en tenant 
compte des symptômes d’hypothyroïdie, de la pré-
sence d’un goitre, des comorbidités ou d’un désir de 
grossesse. Ainsi, lors du diagnostic d’une hypothyroï-
die subclinique ou manifeste, la détermination des 
anti corps thyroïdiens n’est pas indispensable.
Les anticorps thyroïdiens sont également parfois dé-
terminés dans le cadre d’un dépistage primaire en cas 
de suspicion d’hypothyroïdie. L’expérience clinique 

nous a toutefois montré que chez certains patients, la 
détermination des anticorps thyroïdiens et le diagnos-
tic d’une thyroïdite de Hashimoto qui y est associé 
peuvent avoir des répercussions négatives sur la per-
ception de la maladie, un traitement spécifique étant 
alors recherché et exigé malgré l’absence de dysthy-
roïdie pertinente. Il n’est pas rare que ces patients 
exercent une pression sur le médecin traitant afin de 
tout de même recevoir un traitement par thyroxine 
(parfois aussi un extrait «naturel» de glandes thyroï-
diennes de porc), avec comme conséquence une hyper-
thyroïdie iatrogène. Une étude contrôlée de très bonne 
qualité a cependant montré que chez les patients qui 
présentent des symptômes d’hypothyroïdie avec des 
valeurs de TSH et de T4l tout à fait normales, le traite-
ment par thyroxine n’entraîne aucune amélioration 
des symptômes cliniques [58].
Il arrive qu’indépendamment de la fonction thyroï-
dienne, des examens complémentaires (inutiles s’ils 
sont sans conséquence sur le traitement) soient pres-
crits en raison d’anticorps thyroïdiens positifs; il s’agit 
la plupart du temps d’une échographie de la thyroïde 
et/ou d’une scintigraphie. Ces examens peuvent égale-
ment avoir des conséquences très pertinentes. Nous 
pensons ici en première ligne à la question de la prise 
en charge d’un nodule thyroïdien découvert fortuite-
ment qui, de par sa simple découverte, peut inquiéter 
le patient.
La détermination du taux d’Ac anti-TG est essentielle 
chez les patients qui sont suivis en raison d’un cancer 
différencié de la thyroïde complètement opéré (avec un 
éventuel traitement par iode radioactif supplémen-
taire). Dans le cadre du suivi, la thyroglobuline est me-
surée en tant que marqueur tumoral essentiel produit 
dans les cellules thyroïdiennes (et par le carcinome 
thyroïdien). La mesure de la thyroglobuline peut être 
faussée par des Ac anti-TG interférents, raison pour la-
quelle ces derniers doivent être contrôlés simultané-
ment. En dehors de cette indication claire de mesure 
des Ac anti-TG, il n’y a pour ainsi dire aucune raison de 
réaliser ce test.
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L’essentiel pour la pratique

•  En cas de thyroïdite douloureuse, il est tout à fait essentiel de différen-

cier la thyroïdite de Quervain, très fréquente, de la thyroïdite bacté-

rienne, très rare mais dangereuse, car ces deux affections doivent être 

traitées différemment.

•  A l’inverse, la thyroïdite auto-immune asymptomatique est très fré-

quente chez les femmes et hommes en bonne santé. Cette thyroïdite 

lymphocytaire est le terme générique désignant la plupart des thyroï-

dites auto-immunes, telles que la thyroïdite de Hashimoto, la thyroïdite 

indolore ou la thyroïdite du postpartum.

•  L’anamnèse, la fonction thyroïdienne ainsi que les altérations morpho-

logiques de la thyroïde (goitre, nodules) sont décisives pour le diagnos-

tic et le traitement.

•  La détermination des anticorps thyroïdiens dans la routine diagnos-

tique n’est en règle générale pas judicieuse, car la marche à suivre dé-

pend en premier lieu de la fonction thyroïdienne et des symptômes cli-

niques. La mise en évidence d’anticorps chez les patients euthyroïdiens 

peut induire une confusion chez le médecin et chez le patient et engen-

drer des examens complémentaires inutiles. A l’inverse, en cas d’hyper-

thyroïdie, la détermination des anticorps peut aider à définir l’étiologie 

de l’hyperthyroïdie (autonomie thyroïdienne vs maladie de Basedow), et 

a des conséquences sur le traitement.
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