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e INTRODUCTION

e ETUDE DES 10 CAS DE THYROIDITE D’HASHIMOTO CHEZ
L’ENFANT DU SERVICE DE PEDIATRIE DU CHRU DE LIMOGES.
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INTRODUCTION

La thyroidite d'Hashimoto est la pathologie thyroidienne auto-immune la
plus fréquemment rencontrée chez l'enfant et elle est en augmentation ces

derniéres années.

Dans notre étude , nous rapporterons 10 observations de thyroidite
d'Hashimoto chez l'enfant du service de pédiatrie du CHRU Dupuytren de

Limoges.

Puis nous aborderons la revue de la littérature sur la thyroidite

d'Hashimoto chez l'enfant.

Enfin , nous confronterons dans la discussion , les circonstances de
découverte de la maladie et les signes cliniques aux données de la littérature.
Nous verrons ensuite les examens complémentaires et leurs places respectives
dans le diagnostic et la surveillance , ainsi que la nécessité de débuter un

traitement hormonal substitutif et d'une surveillance au long cours.



ETUDE DES 10 CAS DE THYROIDITE D'HASHIMOTO
DE L'ENFANT DU SERVICE DE PEDIATRIE

DU CHRU DE LIMOGES




CASN°1

Enfant Leslie R. , née le 11 Juin 1983

e Motif de la consultation :

Troubles du comportement alimentaire a type d'anorexie.

e Histoire de la maladie :

Découverte d'un syndrome inflammatoire et bilan thyroidien perturbé , bilan

réalisé a l'occasion d'une hospitalisation pour anorexie.

e Antécédents:- personnels: - Scapula alata bilantée et classée comme

anomalie morphologique familiale.

- familaux : Néant

e Examen clinique :

- Age : 13 ans et 5 mois

- Poids: 43 kg

- Taille: 163 cm soit 0 DS
- Petit goitre ferme

- Puberté : A4-P4-S3 selon Tanner , non réglée

¢ Examens complémentaires :

- Biologie :.

voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien

De plus, lors du premier bilan , on a :
- NFS : normale
- VS : 40 a la premiére heure
- a2 globuline : 8,8 g/dl



- cholestérol total : 4,7 mmol/l [2,9-5,2]
- tryglycérides : 2,5 mmol/l [0,3-1,6]
- Ac antiADN natif négatif

- Ac antinoyaux positifs a un titre de 160

- Echographie :

Thyroide augmentée de volume de fagon bilatérale , d’échostructure

homogéne.

- Scintigraphie :

Thyroide augmentée de volume , asymétrique au profit du lobe droit.
Fixation hétérogéne sur le lobe gauche et homogene sur le lobe droit.

Fixation trés accélérée.

- Age osseux:
14 ans en Janvier 1997 pour un age réel de 13 ans et 7 mois.

e Traitement:

Lévothyrox : 50 pgfj

e Evolution :
Poursuite du traitement 2 méme dose pour persistance d'une hypothyroidie.
Apparition des régles a 1'age de 14 ans.

Plusieurs tentatives d'autolyse médicamenteuse.



l Instauration de traitement

12/96 | 04/97 | 10/97 | 01/98 | 06/98 | 11/98 | 07/99
POIDS xo) 43 47 49,7 49 49
TAILLE cwm) 163 | 166,5 | 167 169,5 169,5
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 7,5 11 13 | 11,8 | 23,9 | 12,1 | 13,6
TSH [0,2-4 pU/ml] 12 1,8 1,3 | 1,15 | <0,03 | 1,57 | 2,49
Ac antiTPO [<100U/ml] 2780 | 1220 | 1009 | 3445
Lévothyrox (ug) 50 50 75 75 50 50
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CAS N° 2

Enfant Isabelle G., née le 24 Octobre 1974

e Motif de la consultation:

Consultation de suivi post leucose.

e Histoire de la maladie :

Importante prise de poids entre deux consultations et apparition d'une

hypercholestérolémie modérée en Juin 1993.

e Antécédents:

- personnels : - Mars 1989 : leucémie aigiie lymphoblastique traitée par
chimiothérapie pendant 2 ans, compliquée d'une aspergillose oculaire et
ethmoidale gauche. En rémission depuis 10 ans.

- familiaux : - hypercholestérolémie chez le pére et la mére.

¢ Examen clinique :

- Age : 18 ans et 8 mois

- Poids: 58 kg 200

- Taille: 161cm soit 0 DS

- peau séche , mains froides

- constipation chronique antérieure a la leucose

- petit goitre ferme

e Examens complémentaires :

- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.
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De plus , lors du bilan ,on a :
- NFS : normale
- VS : 14/28
- Ac anti-microsomes positifs a 1/6400
- Ac antithyroglobulines positifs a 1/200
- Ac anti-mitochondries négatif
- Ac anti-récepteurs de la TSH négatif
- Cholestérol total : 4,3 mmol/l [2,9-5,2]
- Triglycérides : 1,1 mmol/l1 [0,4-1,5]

- Echographie :

Thyroide augmentée de volume , d’échostructure hétérogeéne a dominante

hypoéchogéne.

- Scintigraphie :

Fixation asymétrique et un peu inhomogéne du parenchyme.

- Test au TRH :
La TSH passe de 8,4 4 60 pU/ml et redescend a 36 pnU/ml [<10].

e Traitement :

Mise en route d’un traitement par lévothyrox.

e Evolution :
Poursuite du traitement pour persistance de 'hypothyroidie.

Régles réguliéres.
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¢ Instauration du traitement

06/93 | 10/93 | 02/94 | 07/94 | 07/95 | 12/96 | 07/98 | 07/99
POIDS ®a) 58,2 | 56 | 59,5 60,8 60 | 55,6
TAILLE (em) 160 | 160 | 160 160,5 161 | 162
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 11 25 9,8 11 12 9,8 18 18
TSH [0,2-4 pU/ml] 9,5 | 0,09 | 17 9,4 18 2 2,79 | 6,47
Ac antiTPO [<100U/ml] 4707 | 13328 | 8216 | 8640
Lévothyrox (ug) 50 25 50 75 100 75 100
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CAS N°3

Enfant Lucie C., née le 11 Novembre 1986

e Motifde la consultation:

Suspicion de maladie de Basedow.

e Histoire de la maladie :

Découverte d’un goitre en Octobre 1996 par le médecin traitant lors d'un examen

systématique avec a la biologie une hyperthyroidie avec auto-anticorps.

e Antécédents:

- familiaux : - aucune pathologie thyroidienne

- personnels : - intolérance aux protéines du lait de vache
jusqu’a 14 mois avec réintroduction progressive sans
probléme.

- migraines

e Examen clinique :

- Age: 10 ans

- Poids: 30,9 kg

- - Taille: 150,5 ¢cm soit +2 DS

- Petit goitre palpable

- Croissance et scolarité normale

- Puberté : A2- P3- S2 selon Tanner

- Pas de signe clinique de dysthyroidie

¢ Examens complémentaires :
- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien
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De plus, lors des différents bilans, on a :
- NFS : normale
-VS:3/9
- Ac antiADN natif positifs - 4 30 U pour les Ac anti-IgG (<30)
- a 97 U pour les Ac anti-IgM (<30)
- Ac antinoyaux positifs a 1/160
- Ac anti-récepteurs de la TSH négatif contrdlé a plusieurs reprises

- Hémoglobine glyquée normale

- Echographie :

Thyroide augmentée de volume , hétérogéne , avec des plages hypoéchogénes mal

limitées.

- Scintigraphie :

Fixation homogéne a droite et 1égérement hétérogéne a gauche. Temps de

fixation normal.

- Age osseux:

11 ans pour un Age réel de 11 ans 1/2

- groupage HLA :
non spécifique : DR5 , B8 , B18 négatifs

e Traitement :

Lévothyrox 50 v /j.

e Evolution:
Cette enfant se présente initialement avec une hyperthyroidie biologique sans
aucun signe clinique d'hyperthyroidie ; le complément du bilan montrant des

anticorps antithyropéroxydase fortement augmentés a 7750 U/ ml ( normal
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< 100) associé a des anticorps antirécepteurs de la TSH négatif permet de

rectifier le diagnostic.

Cette enfant présente donc une thyroidite débutant par une hyperthyroidie

et non une maladie de Basedow.

Dans un premier temps, une simple surveillance clinique et biologique est

instaurée; un traitement substitutif sera entrepris au bout de 7 mois d'évolution ,

lors de l'apparition de signes cliniques ( augmentation du volume du goitre) et

biologiques d'hypothyroidie.

iInstauration du traitement

11/96 | 01/97 | 02/97 | 04/97 | 01/98 | 05/98 | 10/98 | 09/99
POIDS xa) 30,9 32,8 | 33,6 36,4 | 39 44
TAILLE k) 150,5 151,5 | 152,5 158 | 159,56 | 167
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 20 18 12 12 |21,91| 19,62 27,3
TSH [0,2-4 pU/ml] <0,03|<0,03| 2,9 | 56 | 1,39 | 2,1 1,67
Ac antiTPO[<100U/ml] | 9787 14847 | 16230 130 260
Ac antiTG [<100U/ml] | 5251 <100 330
Lévothyrox (ng) 50 75 100 | 100




cm
190
185

80

oY G YT
'NOHO3d "9 "3dN3S W Q "

22 ans

228

120 132 144 156 168 180 192 204 216

108

g £ R 8 8 B8 8 4 g g 8 8 B8 8 2 2 8 & ® R © 2 =
R RO R RO T SR EN IR e TR TR
= 4 AEEL W +11] | 1 i | TV 0T +0rTreirs e . 1 1y w ;
 § Al “
I R o0 1 5 B 1 6 N U U 1 1 O | - 1. A 5 sk = o e R i AL 44
i I u " i i
N e J L aEAERAuRIINE = | e
" _ _ . tAREE * i g - e ® -
(0 Hum 1 =1 -t -tF 1 1 - o 2 3 T
o i AEHNESRNARNS i » daElE sialds HH & 3 3 2HlH.
e = 1 fokd i 11 i 1 RREREE &) & i LER e L L& e =g = 11~
O ] ) ] E ;i B o e el 2 IR i i 233 z2¢g
= . _ , S | EiLEaaTi A
. i o BREERE ! = a :a
& S S TR TR EF R | <08
. w0 1 | A N b ] . > :
S i 1 1 w0
oW ] | ’ 5 \ v s | ,ﬁ L RS 1=
T 1" I'lllﬂlx i a - 2 T Wi e it e iad ol i o 2 %
m 5 . 5 ! s 1 ' A VT Y Y 1.
v . b / \ A REN fils -
a L A Ay - % =T l[r|MI|| uE '\, 3 / N
el “ A 1 e § g N 3 1 . .|/I. 3 waw e mh N E <
. i \ N N \ | JTTRL- ANEEERAEEANERENARNEEND . ] -
(4}] N H- =N R A A H e 4N : N L
T o SN TN SR H TR : ’
N 4 7 N N ~ E R . -
-1 B 1 00 08 TN 1 R, 0 I L ™ i P i B - ™ 11 5
w ~ i I ﬁ///_ - .//.[ ./[ ||l...“1>r i:. 1,.1 T mu IRNRRRGERR /1/ o /. r/
L 5 1 N R iE
= T N N N N an s g P o
o AP PR R P N L . A s LN
= Tl P TSP 1 HTRT y ,
] v\.nv.\._x L PR M1 N 1 M _,f N - BN {ET - \ -
314111 B0 e N L 1O T e NG O O O IO IR O N =
m . y g /././ FI r.// s 8 N L LLE N ,} i
o - L N N ./[ Ll N R L .V/ N i = 624
il ! il b M i 4 ™ : T N J/ AN : s :
o 4 N h \ :
(o)) w b .A, N i r : : N ) i
3 et £ Wl :
c 1]t HERS .x./ B L N i
@ T ..f ~,
nna 0 MRk | " LN L - wl NN .
7] _ : 11T | 19 : \ L)
o ~ - 1\ u
W fop) _ . ; B L )L i M. \
— O S N B o g 4-1-|- L BN O S B
o) ﬂ X & | 9 - ] s
r lﬂ“ .Dl%l.-.null.v - - - . . - -t o i G 8 5 B O B I B B B B Y S O i Tttt "0
C e M) 2 Pol A ENLNNRASNEENES :
44. w M | A1t - = 5 g I 1/ ,_ \ \
I N
-~ Al L 1 £ =3 VNI |
. 3 OA. g t ey b i - 4 —f/ T A -
r § pl.l!jmllllcll || L1 E & I! fl | I/ . \ L
D J & 11 . TH = T TR L TEH SR
= © . h \
m i : m A LN J1HE B 2 : 3
E ‘© : i T T+ T SNES N NAEERR SHT
- C c o~ ' o nARANERNURE + ’7‘ \ X
m B L i i | q r..n.Lf,...._r,.,TJw.._/,., MY VN ~
M = [ . ~-1. T Irll_ M ~ [~} crmf_lﬁ .
- - P $ & . 2o e NS N LRENR
Z vl P T o :
L L | a o A E 1L AL THAT T S e 4 SESEN
- _ i g NHE§E I RNRRNEEEEESRSSEasSA IR RENNI Y
£EQ rs} =] o ) 0 0 o o« n e m
g 8 8 % % B 8.8 & 2 2 8§ 8 & 88 8 B R R 8 B8 B B ¢ v
: .



15

CAS N°4

Enfant Anissa N. , née le 13 Mars 1988

e Motif de la consultation et histoire de la maladie :

Apparition d’un goitre discrétement douloureux en une dizaine de jours.
J

e Antécédents: - familiaux: néant

- personnel: néant

e Examen clinigue :

- Age: 9 ans et 9 mois

- Poids: 26,7 kg

- Taille: 133 cm soit 0 DS

- Tout a fait normal mis a part le goitre.

- Pas de début de puberté.

e Examens complémentaires :

- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.

De plus , lors des différents prélévements ,on a :
- NFS :normale
-VS:6/12
- 02 globuline :7,3 g/dl
- Ac anti récepteur de la TSH négatif
- Ac anti-thyroglobuline positifs a 508 U/ml [<100]
- Ac antiADN natif positifs a 66 U/ml [<40]
- Ac antinoyaux positifs a 1/160
- Cholestérol total :4,48 mmol/l [2,9-5,2]
- Triglycérides :0,71 mmol/l [0,4-1,5]



- Echographie :
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Goitre homogéne, discrétement hypoéchogeéne.

- Age osseux:

8 ans et demi en février 1998 pour un age réel de 10 ans.

e Traitement :

Lévothyrox 100 y/j

e Evolution :

Accélération de la vitesse de croissance sous traitement.
Le diagnostic de thyroidite virale ou bactérienne a été éliminé devant I'absence
de syndréme inflammatoire et infectieux.

Le diagnostic de thyroidite d'Hashimoto est retenu devant l'association:

goitre,anticorps antiTPO trés élevés et hypothyroidie.

Pas encore réglée.

v Instauration du traitement

12/97 05/98 10/98 01/99 06/99
POIDS ®a) 26,7 29 30,3 33,1
TAILLE cm) 133 137 140 143
T4 [8,5-18,7pg/ml] 6,7 21,4 8,4 19,6 13,6
TSH [0,2-4 pU/ml] 146,7 2,52 6,21 0,05 2,31
Ac antiTPO[<100U/ml] | 9515 869 1596 1157
Lévothyrox (ug) 100 [Non pris| 100 75
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CAS N° 5

Enfant Anais L. , née le 18 Octobre 1986

e Motif de la consultation et histoire de la maladie :

Découverte fortuite par le médecin traitant d'un goitre sans signe de

dysthyroidie, en Janvier 1998.

e Antécédents : - personnels : Adénoidectomie en 1990

- familiaux : néant

e Examen clinique :

- Age : 11 ans et 5 mois

- Poids : 33 kg 700

- Taille : 142,5 cm soit 0 DS

- Goitre volumineux , ferme , élastique , indolore , mobile .
- Pas d’adénopathie

- Peau un peu séche

- Puberté : P2 — S2 — Al selon Tanner

e Examens complémentaires :

- Biologie :
Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.
De plus,on a:

- NFS :normale

- Echographie :

Thyroide augmentée de volume , homogéne , hypoéchogéne , sans image kystique

ni nodulaire.

e Traitement :

Lévothyrox 50 v/ j
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e Evolution:
Persistance de 1'hypothyroidie.
Diminution du volume du goitre lors d'un contrdle échographique.

Puberté : P4 - S4 - A3 en Juin 1999 sans apparition de régles.

l Instauration du traitement

02/98 | 04/98 | 06/98 | 09/98 | 06/99

POIDS ®a) 33,7 36,9 39,8
TAILLE ) 142,5 147 152
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 8,85 16,47 9,9 10,3
TSH [0,2-4 pU/ml] 9,7 1,13 2,88 1,62

Ac antiTPO[<100U/m]] | 1087 | 628 334 872 | 972

50 75 100

Lévothyrox (ng)
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CAS N° 6

Enfant Ahmet A. , né le 21 Janvier 1982

e Motif de la consultation :

Enfant adressé par le médecin traitant pour arrét de la croissance.

e Histoire de la maladie:

Croissance réguliére et dans la moyenne jusqu’a I'dge de 8 ans ou il mesure alors

1m27 , puis cassure franche puisqu’a I'dge de 12 ans, il mesure 1m29.

e Antécédents : - personnels : - reflux gastro-oesophagien
- reflux urétéro-vésical gauche ayant
nécessité une réimplantation en 1987
- familiaux : - mére ayant eu 8 bébés décédés en néonatal

tardif en Turquie et un bébé décédé in utéro en France.

e Examen clinique :

- Age : 12 ans et 7 mois

- Poids : 35,3 kg

- Taille: 129,5 ¢cm soit a —2,6 DS

- Début de puberté : Al - S1 - P2/3 selon Tanner , avec un volume testis a20x30
- Voix rauque depuis 2 mois.

- Peau séche avec aspect de visage bouffi.

- Pas de goitre palpable

- Scolarité brillante

¢ Examens complémentaires :

- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien
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De plus lors des différents prélévements , on a :
- Parathormone :normale

- Cholestérol total : 2,19 g/ 1 [<2g]

- Ac anti-récepteur de la TSH négatif

- Echographie :

Glande en place , sans nodule et de taille normale

- Scintigraphie :

Fixation symétrique ; test au perchlorate peu significatif

e Traitement:

Lévothyrox 100 y/j

e Evolution :

Disparition progressive du myxoedéme et de la peau séche

Bonne reprise staturale avec un retour dans la moyenne puisque maintenant a
17 ans , il mesure 1m74 pour 74 kg.

Début réel de puberté a 'age de 14 ans.

¢ Instauration du traitement

07/94 | 12/94 03/95 09/97 02/98 04/99
POIDS ®a) 35,3 31,4 34,6 50 60,6 73,7
TAILLE cwm) 129,56 132 134,5 158 166 173,5
T4 [8,5-18,7Tpg/ml] <0,01 14 10 13 10,3 13,6
TSH [0,2-4pg/ml] 655 0,29 0,95 10 16,2 1,3
Ac antiTPO[<100U/ml] 323 234 123 38
Age osseux 9 ans 9 ans 12 ans | 13,5ans
Lévothyrox(ug) 100 100 100 100 150
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CAS N°7

Enfant Alexandra V., née le 19 Juillet 1989

e Motif de la consultation:

Adressée par le médecin traitant pour hypothyroidie .

e Histoire de la maladie :

Découverte d'une hypothyroidie lors d'un bilan pratiqué pour une prise de poids
durant I'été 1996. De plus , constatation d’'une croissance staturale réguliére et
dans la moyenne jusqu’a 'dge de 4 ans puis infléchissement de la vitesse de

croissance.

e Antécédents:- personnel:néant

- familiaux : néant

e Examen clinique :

- Age : 7 ans et 9 mois

- Poids : 29,600 kg

- Taille : 118 cm soit a —1 DS

- Scolarité : CE1 : éléve moyenne
- Constipation ancienne

- Faciés arrondi , peau séche

- Bradycardie réguliére a 70/ mn
- Trés mauvais état dentaire

- Petit goitre palpable

e Examens complémentaires :

- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.
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De plus, lors des différents bilans , on a :
- NFS :normale

-VS:7/14

- Electrophorése des protides normale

- Cholestérol total : 3,97 g/ 1 [<2g]

- Ac antithyroglobulines :650 U/ml [<100 ]
- Ac anti-noyaux sérique négatif

- Hémoglobine glyquée normale

- Groupes HLA B8 et B18 négatifs

- KEchographie :

Thyroide augmentée de volume , hétérogéne et globalement hypoéchogéne

( nombreuses zones hypoéchogénes mal limitées )

- Scintigraphie :

Fixation en temps normal avec une répartition hétérogéne et une plage

hypofixante a la jonction 1/3 supérieur et 1/3 moyen du lobe gauche.

e Traitement:

Lévothyrox 50 v/j

e Evolution :
Taille passant sur la ligne de la moyenne en 2 ans de traitement au lieu de

- 1DS.
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i Instauration du traitement

04/97 10/97 03/98 10/98 09/99

POIDS «a) 29,6 32,4 31,6 34,4
TAILLE cm 118 122 126 129 135
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 1,5 10 11,2 22,2
TSH [0,2-4 pg/ml] 130 8,7 0,76 0,25

Ac antiTPO[<100U/ml] | 380

Age osseux 6 ans 9 ans 10 ans

Lévothyrox (ug) 100 100 100 100
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CAS N° 8

Enfant Emilie F. , née le 12 Octobre 1981

e Motif d’hospitalisation et histoire de la maladie s

Hospitalisée en Janvier 1998 pour malaise avec perte de connaissance précédé de
sensations vertigineuses. L'examen neurologique et le bilan paraclinique se
révélent tout a fait normaux. Découverte d'un goitre lors d'un examen clinique

systématique d’entrée avec a la biologie une hypothyroidie compensée.

e Antécédents : - personnels : IVG en 1997

- familiaux : néant

¢ Examen clinique :

- Age: 16 ans et 3 mois

- Poids : 50 kg

- Taille : 165 cm soit 0 DS

- Goitre modéré sans adénopathie cervicale
- Géne modérée a la déglutition de la salive

- Pas de signe clinique de dysthyroidie

¢ Examens complémentaires :

- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.

De plus, lors du bilan , on a :

- NFS : normale



- Echographie :
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Thyroide augmentée de volume globalement hypoéchogéne , hétérogéne de fagon

diffuse , sans nodule.

e Traitement:

Lévothyrox 50 y/j

e Ewvolution :

Traitement de substitution poursuivi afin d’éviter 'augmentation du volume du

goitre. Traitement arrété d' elle-méme au bout de quelques mois et non suivie sur

le plan médical.

Persistance d'une certaine géne a la déglutition.

Instauration du traitementi

l Arrét du traitement

01/98 04/98 07/98 10/99
POIDS «a) 50 49,9 50
TAILLE ™) 165 165 165,5
T4 [8,5-18,7Tpg/ml] 14,3 12,82 17,8 | Non suivie
TSH [0,2-4 pg/ml] 5,84 1,53 3,62 | Non suivie
Ac antiTPO[<100 U/ml] 4376 130
Lévothyrox (ug) 50 75
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CASN°9

Enfant Béatrice L. , née le 3 Octobre 1985

e Motif d’hospitalisation et histoire de la maladie :

Hospitalisée en Janvier 1996 pour découverte d’un diabéte dans le cadre d'un
syndréme polyuro-polydypsique.
Découverte d’une thyroidite auto-immune en euthyroidie au décours d’un bilan

systématique d'un diabéte chez 'enfant.

e Antécédents: - personnels :- obésité harmonieuse

- difficultés scolaires
- diabéte insulino-dépendant depuis Janvier
1996 avec une lune de miel de 6 mois.

- familiaux : obésité chez les deux parents

e Examen clinique :

- Age : 10 ans et 3 mois

- Poids : 52 kg

- Taille : 145 cm soit a + 2 DS

- Pouls a 70 /mn

- Puberté : A1- P3 - S3 selon Tanner

- Examen par ailleurs normal hormis le surpoids.

e Examens complémentaires :

- Biologtie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.

De plus , lors des différents bilans ,on a :
- NFS : normale
-VS:4/8



- Cholestérol total :1,59g [<2g]
- Triglycérides :1,18¢g [0,5-1,5]

- Glycémie : 2,46 g

- Ac anti-ilots négatif

- Ac anti-insuline négatif
- Ac antinoyaux négatif

- Groupe HLA DR17- DR3

e Traitement:

27

Lévothyrox 50y/ j a partir de Mars 1998

e Evolution :

Thyroidite auto-immune au début en euthyroidie et nécessitant une substitution
pour l'apparition secondaire (en 2 ans) d'une cassure de la vitesse de croissance

avec hypothyroidie et actuellement toujours traitée.

Instauration du traitementl

01/96 | 12/96 | 07/97 | 03/98 | 10/99
POIDS ®a) 52 55,5 62 61 65
TAILLE cm) 145 153 154 154 158
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 14 10 12 12,3
TSH [0,2-4 pg/ml] 2,4 2,6 3 6,19 2,13
Ac antiTPO [<100 U/ml] 8858 9688 3402
Lévothyrox (ng) 50
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CAS N° 10

Enfant Anne L. , née le 14 Avril 1983

e Motif de la consultation et histoire de la maladie :

Découverte d’'une thyroidite auto-immune en euthyroidie au décours d'un bilan

systématique d'un diabéte chez I'enfant.

e Antécédents: personnels: - 2 rhumes de hanche

- diabéte insulino dépendant découvert
al'age de 8 ans
- familaux : - oncle maternel avec DID depuis I'dge de 7 ans
et décédé d'une embolie pulmonaire sur phlébite a 40 ans.
- grand- mére paternelle ayant bénéficié d'une
néphrectomie gauche pour lithiase , d'une HTA et d'une

thyroidectomie en deux temps.

e Examen clinique :

- Age : 12 ans et 7 mois en Novembre 1995 ( trace des premiers Ac antiTPO
élevés retrouvés dans le dossier)

- Poids : 58,5 kg

- Taille : 168 cm soit +2 DS

- Aucun signe clinique de dysthyroidie

- Puberté : A3 - P3/4 - S2 selon Tanner , non réglée

e Examens complémentaires :

- Biologie :

Voir tableau page suivante pour le suivi du bilan thyroidien.
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De plus, lors des différents bilans , on a :
- Cholestérol total : 2,32 g/l [>2g]

- Triglycérides : 0,61g/1 [0,5-1,5]

- Ac anti-thyroglobuline négatif

- Ac anti-insuline négatif

- Ac anti-ilots de Langerhans négatif

- Groupe HLA DR3- DR4- DRW 53

- Echographie :

Lobe droit discrétement augmenté de volume. Thyroide d’échostructure

homogéne , sans nodule.

- Scintigraphie :

Thyroide en place , de taille subnormale , légérement asymétrique au profit du
lobe droit. Temps de fixation normal et répartition homogéne au niveau des 2

lobes.

- Age osseux:

13 ans en Juin 1996 pour un age réel de 13 ans et 2 mois.

e Traitement:

Pas de traitement en cours.

e Evolution:
Persistance de l'euthyroidie clinique et biologique.

Apparition des régles a 1'age de 15 ans et 4 mois.
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11/95 | 04/96 | 01/97 | 06/98 | 12/98 06/99
POIDS o) 58,5 | 62,8 | 60 76 | 73,3
TAILLE (M 168 | 171 | 174 180,5 | 180,5
T4 [8,5-18,7 pg/ml] 14 11 11 | 101 | 11,1 | 11,4
TSH [0,2-4 pg/ml] 2,1 1,5 27 | 1,58 | 2,26 | 35
Ac antiTPO [<100 U/ml] | 496 | 529 643 | 263 | 177
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LA THYROIDITE D'HASHIMOTO

CHEZ L'ENFANT
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I-INTRODUCTION :

1-Définition :

11 existe une certaine confusion dans la nosologie des thyroidites auto-
immunes.

L’appellation thyroidite d’Hashimoto devrait étre réservée a la forme
goitreuse de thyroidite auto-immune décrite par cet auteur en 1912 (1) ; c’est
donc abusivement que sont parfois intégrées a la thyroidite de Hashimoto des
thyroidites auto-immunes dont I'aspect clinique est différent.

En pratique courante cependant, on considére que sont équivalentes les
appellations thyroidite auto-immune , thyroidite d'Hashimoto , thyroidite
lymphocytaire chronique (2).

Chez l'enfant , les dénominations usuelles de la forme goitreuse habituelle
sont : thyroidite juvénile auto-immune , thyroidite lymphocytaire juvénile ,

thyroidite d’'Hashimoto.

La thyroidite d Hashimoto est définie par des lésions de la glande thyroide
associant:

- une infiltration lympho-plasmocytaire diffuse ou focale du
parenchyme thyroidien , expression d’'une auto-immunité anti-
thyroidienne.

- Une altération et/ou une raréfaction des cellules thyroidiennes

pouvant aller jusqu’a la fibrose.

Le diagnostic se fait sur des données cliniques et des examens

complémentaires développés dans les pages suivantes.
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2-Historique :

La thyroidite auto-immune a été décrite pour la premiére fois chez I'adulte
par Hashimoto en 1912 a partir de critéres cliniques et histologiques (1).

Le premier cas diagnostiqué chez I'enfant est mentionné par Hewig en
1938 (3).

Auparavant exeptionnelle puisque seulement 60 cas sont publiés dans la
littérature mondiale avant 1960 ; actuellement , prés de 50 % des goitres de
Penfant se révélent étre une thyroidite d Hashimoto selon des travaux anglo-
saxons et suédois (4).

L’étude de Leboeuf et Collaborateur montre que 50 % des goitres de
Penfant 4 Philadelphie sont des thyroidites auto-immunes alors qu'a Montréal ,
la fréquence est estimée a 7% (5).

L’année 1956 est fondamentale dans I'histoire des thyroidites auto-
immunes avec la réalisation d’une thyroidite expérimentale chez le lapin par
Rose et Witebsy (6). Les thyroidites induites ont été trés utiles a la
compréhension de la thyroidite d'Hashimoto. Elles ont permis de déterminer
I'antigéne fesponsable . de préciser le role des solutions adjuvantes, du complexe
majeur d'histocompatibilité et le déroulement de la maladie. Les thyroidites sont
déclenchées par des injections sous-cutanées de thyroglobuline. Les 1ésions de la
thyroide apparaissent dans les 3 4 5 semaines aprés l'immunisation.

1956, c'est également la découverte des anticorps antithyroidiens dans le
sérum des patients atteints de thyroidite d "Hashimoto par Doniach et Roitt (7).

On note une nette augmentation de la maladie ceci en relation avec le
développement de nouvelles techniques immunologiques.

Peut-étre la fréquence a-t-elle réellement augmentée , en particulier aux
Etats-Unis depuis la supplémentation alimentaire en iode , qui aurait augmentée

Pimmunogénicité de la thyroglobuline (3-8) .
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II- RAPPELS SUR LA THYROIDE :

1- Anatomo- pathologie normale : (9-10)

La thyroide est une glande endocrine en forme de
« papillon » , constituée de deux lobes et d’un isthme située a la base du cou.
Le parenchyme thyroidien est formé d’'un regroupement d’'une
structure morpho-fonctionnelle unique : le follicule , constitué de cellules
folliculaires ou thyréocytes . Ces cellules sont responsables de la synthese des
hormones thyroidiennes. La colloide constitue le centre de ce follicule ; elle
contient entre autre la thyroglobuline et les hormones thyroidiennes.
* On distingue d’autres cellules dans ce parenchyme : ce sont les cellules C ou
cellules a calcitonine (9) .
* [Vaspect de ces follicules est variable en fonction de leur activité :
e Soit un aspect hyperstimulé caractérisé par de petits follicules , une
colloide de faible abondance et un aspect haut des thyréocytes .
e Soit un aspect hypostimulé caractérisé par de volumineux follicules ,

une colloide abondante et par un aspect aplati des thyréocytes (8) .

2- Physiologie : (10-11-15)

a- Hormonogenése et sa régulation :

La fonction de la thyroide est de capter l'iode ,élément rare de notre
alimentation , de le stocker sous forme de iodotyrosines et d’hormones
thyroidiennes dans la thyroglobuline de la colloide et de sécréter ces hormones

aprés protéolyse de la thyroglobuline.

Les besoins de I'organisme en iode sont couverts lorsque celui-ci est
apporté 4 la hauteur de 60 & 100 pg /j pour les enfants de 1 4 10 ans et de 100 a
200 pg/j pour les adolescents et adultes.
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L’iode alimentaire subit 5 étapes afin d’obtenir les hormones thyroidiennes.

1°/ L’iode alimentaire se retrouve dans la circulation sous forme d’anion
iodure qui est capté par un transporteur spécifique des thyrocytes.

2°/ Son captage est immédiatement suivi de son organification permettant
d’obtenir les iodotyrosines ( mono et di-iodotyrosines ).

Cette étape nécessite : - la thyropéroxydase , enzyme spécifique des
thyrocytes et dont I'agent oxydant nécessaire est le péroxyde d’hydrogeéne .
- la thyroglobuline , glycoprotéine

sécrétée par les thyrocytes vers la colloide.
Sous I'action de la thyroglobuline et du péroxyde d’hydrogéne , 'iodure est oxydé
ce qui le rend apte 4 se fixer sur les résidus tyrosine de la thyroglobuline.

3°/ Le couplage des mono et di-iodotyrosines permet d’obtenir des
molécules de triiodothyronine ( T3 ) et des molécules de tétraiodothyronine ou
thyroxine ( T4 ). Ce couplage nécessite également la présence de la
thyropéroxydase et le péroxyde d’hydrogéne.

4°/ Les hormones thyroidiennes sont stockées dans les molécules de
thyroglobuline de la colloide.

5°/ Elles sont alors sécrétées en deux étapes :

* endocytose des molécules de thyroglobuline
* puis protéolyse de la thyroglobuline avec sécrétion des hormones

thyroidiennnes.
Une partie de T3 et de T4 sera désiodée dans les thyrocytes avant sa sécrétion.
Une partie de la T4 subit une conversion périphérique en T3 ( type II) et rT3
(type I = triiodothyronine inverse , physiologiquement inactive), qui elles-mémes

seront désiodées et éliminées dans les urines (12).

e Résulation de ’hormonogenése thyroidienne :

Elle a lieu a deux niveaux :
A /la production par la glande thyroide
B/ la formation extra- thyroidienne de la T3 par désiodation de la

T4.
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A / Toutes les étapes de la synthése et sécrétion des hormones
thyroidiennes sont stimulées par la thyréostimuline ( TSH ) hypophysaire.
Les hormones thyroidiennes exercent un rétrocontréle négatif surtout au
niveau hypophysaire mais aussi au niveau hypothalamique ou elles
inhibent la production de TRH ( thyrotropin releasing hormon) hormone
stimulant les cellules hypophysaires a TSH (13).

Ainsi , toute diminution de la T4 sérique provoque une augmentation de la

sécrétion de TSH et vice versa.

B/ La désiodase II a une activité stimulée en cas d’hypothyroidie et
inhibée par I'hyperthyroidie.
La désiodase I est sensible au jelin et autres situations d’hypercatabolisme

qui inhibent son activité.
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De l'iode alimentaire aux hormones thyroidiennes

Iode alimentaire

Absorption intestinale

Todure I ( se concentre dans la thyroide )

Organification par lintermédiaire de la TPO

péroxyde d’hydrogéne

Iodotyrosines ( MIT et DIT)

Couplage avec nécessité de la TPO et du
péroxyde d’hydrogéne

T3-TG et T4-TG

Endocytose puis protéolyse de la TG

Sécrétion des hormones thyroidiennes




38

Régulation hypothalamo-hypophysaire de la thyroide

TRH

¢ Hypothalamus
@

Hypophyse
TSH «—

@
©
Thyroide

T3 et T4
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b- Actions multiples des hormones thyroidiennes :

Les hormones thyroidiennes sont indispensables & la croissance , au
développement du systéme nerveux et agissent comme un activateur métabolique.
D’une facon générale , les hormones thyroidiennes stimulent toutes les fonctions
métaboliques et il n’existe pas de tissu ne dépendant pas a un degré ou a un
autre de leurs effets. Elles sont donc indispensables au maintien des fonctions

vitales.

e Croissance et développement du systéme nerveux :

Chez le feetus et le nourrisson , les hormones
thyroidiennes jouent un rdle fondamental dans 'apparition des points
d’ossification et la croissance. En présence d’hormone de croissance , elles
agissent sur les cartilages de conjugaison et favorisent la maturation au niveau
des points d’ossification épiphysaires. Le retard de croissance peut étre rattrapé
si le traitement est instauré précocément (14).
Les hormones thyroidiennes sont également indispensables a la maturation du
systéme nerveux central ( myélinisation , développement des axones ...)(15).
La gravité du pronostic psychomoteur rend compte de l'importance du dépistage

néo-natal systématique et du traitement précoce de I'hypothyroidie.

o Effets métaboliques :(16)

- Thermogenése : augmentation de la consommation d’oxygene et de la
calorigenése.

L’hormone thyroidienne est indispensable a la thermorégulation. Le froid stimule
la sécrétion de TSH.

- Action hyperglycémiante : elle s'expliquerait par une augmentation de la
production hépatique de glucose et par une insulino-résistance périphérique due

A hypersensibilité adrénergique.
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- Activation de la synthése protéique : les concentrations physiologiques
d’hormones thyroidiennes stimulent la synthése protéique , participant ainsi a la
croissance. En revanche , hyperthyroidie favorise le catabolisme des protides.

- Action sur le métabolisme des lipides : I'hyperthyroidie induit une
inhibition de la synthése du cholestérol et une stimulation de la lipolyse ( d’ott
augmentation des acides gras libres).

- Augmentation de la synthése et de la résorption osseuse.

e Effets viscéraux :

- Effets cardiovasculaires : les effets des hormones thyroidiennes peuvent

étre directs, sur le cardiomyocyte , ou indirects par I'intermédiaire des
résistances vasculaires périphériques et de I'innervation sympathique cardiaque.
Schématiquement , les hormones thyroidiennes augmentent le rythme cardiaque
. la conductivité , la contractilité et la fonction diastolique ; elles sensibilisent le
myocarde a I'action des catécholamines et diminuent les résistances vasculaires
périphériques (17).

- Accélération de la motilité et du transit intestinal.

- Modification de la vitesse de contraction et de décontraction

musculaire.

I1I- EPIDEMIOLOGIE :

La prévalence de la thyroidite auto-immune chez 'enfant vade 3 a 8,2
pour 1000, fonction en particulier de la localisation géographique (18).

Ainsi , Paffection est assez rare en France , relativement fréquente en
Europe du nord ( Suéde, Finlande ) et aux U.S.A (ou Rallison et coll. 'ont
identifiée chez 1,3 % parmi 5179 enfants 4gés de 11 & 18 ans (19)).

I’accroissement de sa fréquence aux Etats-Unis serait dii 4 'augmentation

concomitante de la teneur en iode de I'alimentation.
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Les thyroidites juvéniles auto-immunes sont rares avant 5 ans ,
exeptionnelles avant 2 ans ; elles présentent un pic vers 10-12 ans. La

prédominance féminine est trés nette (90-95% des cas), mais inexpliquée (8).

IV- PHYSIOPATHOLOGIE DE LA THYROIDE:

1- Anatomo- pathologie de la thyroidite d' Hashimoto

Actuellement , 'examen de piéces histologiques ne participe que rarement au
diagnostic en raison du geste agressif qu’il nécessite en particulier chez I'enfant.

Deux techniques sont possibles :

- La chirurgie par thyroidectomie plus ou moins large.
- La ponction biopsie a I'aiguille fine , moins fiable car risquant
d’étre fragmentaire.
Ainsi , on retrouve en fonction du stade évolutif (20-21) :

- Un infiltrat lymphocytaire et plasmocytaire intéressant 'ensemble de la
glande et pouvant s’'organiser en follicules lymphoides pourvus de centres
germinatifs.

- Une métaplasie oncocytaire ( oxyphile ) de I'épithélium folliculaire
(cellules de Hiirthle ou d’ Askanazy ) associée a une hypoplasie des follicules et a
une raréfaction de la colloide.

- Une fibrose interlobulaire dont I'importance est variable selon le stade

évolutif et qui ne franchit jamais la capsule.

Chez les adolescents , on note surtout une hyperplasie des cellules
épithéliales par une infiltration lymphocytaire modérée et par I'abscence de
métaplasie oxyphile et d’atrophie folliculaire; le stade de fibrose diffuse n'est

guére observé (22).

L’étude immunohistochimique montre que les plasmocytes fixent de fagon

prédominante les sérums anti-Ig G et anti-chaines légéres kappa.
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L’examen du tissu thyroidien en immunofluorescence avec des anticorps
monoclonaux montre la présence de sous populations lymphocytaires T CD4+

(helper ) et CD8+ ( suppresseurs / cytotoxiques ) (22) .

2- Rappels immunologiques :

a- Immunité humorale :

* Anticorps anti-thyroglobulines (Ac antiTG ) :

Ce sont habituellement des immunoglobulines (Ig) de type G,
essentiellement de type Ig G4 et Ig G1 ne fixant pas le complément. La carte
épitopique de la thyroglobuline a révélé 6 domaines épitopiques. La spécificité
des anticorps est différente selon qu'il s’agisse d’anticorps naturels ou
pathologiques.

La formation de nouveaux épitopes selon le degré de iodation de la
thyroglobuline serait responsable de la génération d’'une réponse auto-immune
(23).

Les maladies thyroidiennes auto-immunes sont caractérisées par des
anticorps dirigés contre I'épitope 11(24). Le réle pathogéne de ces anticorps n'est
pas apparent. Ils peuvent constituer des complexes immuns circulants ou fixés
dans le tissu thyroidien (25).

Ils sont présents dans 60 & 93 % des cas (8).

* Anticorps anti-péroxydase :

Ces anticorps sont généralement des Ig G fixant le complément ce qui leur
confére un potentiel cytotoxique. Ils sont présents dans 60 a 100 % des cas.

Ces anticorps ne sont pas spécifiques de la thyroidite d'Hashimoto car ils
se rencontrent dans la maladie de Basedow , certains goitres et les

hypothyroidies primaires avec atrophie thyroidienne , voire le cancer de la
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thyroide ; cependant , les taux sont les plus élevés dans la thyroidite d’Hashimoto
ot ils peuvent atteindre des valeurs trés importantes , encore que les valeurs

élevées observées chez I'adulte puissent manquer chez I'adolescent (8).

Ainsi , le dosage des anticorps antithyroglobuline et antithyropéroxydase
est nécessaire au diagnostic étiologique de la thyroidite d'Hashimoto. Une fois le
diagnostic établi , la surveillance du titre de ces anticorps n'a que peu d'intérét ;
1'évolution spontannée se fait vers une diminution progressive concomittante de
la réduction du volume thyroidien aprés mise en route du traitement substitutif.

Les anticorps antithyroglobuline sont un élément parmi d'autres de l'auto-
immunité thyroidienne mais apportent moins d'indication que les anticorps
antithyropéroxydase . Leur intérét diagnostic est limité mais il est d'usage de

coupler le dosage des deux types d'anticorps (8-26).

b- Immunité cellulaire : (4)

* Cellules présentatrices d’antigénes :

On regroupe sous ce terme générique (C.P.A) toutes les cellules capables
d’associer aux molécules d’histocompatibilité de classe II exprimées a leur
surface, des structures antigéniques ( épitopes ) susceptibles d’étre reconnues par
des cellules effectrices spécifiques. Les principales cellules présentatrices

d’antigénes sont des cellules phagocytaires et les macrophages.

* Cellules effectrices :

Les effecteurs du systéme immunitaire sont essentiellement des
lymphocytes. Ils sont dotés de systémes spécifiques de reconnaissance des
antigénes : immunoglobulines de membrane pour les lymphocytes B, récepteur

pour 'antigéne pour les lymphocytes T.
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* Cellules cibles :

Ce sont des cellules qui vont étre détruites par la mise en jeu des réponses
immunitaires spécifiques ou non spécifiques. En pathologie auto-immune , les
cibles sont les propres cellules de I'individu , altérées ou exprimant de fagon

incongrue leurs propres composants.

3- Etiopathogénie des maladies thyroidiennes auto-immunes :

a- Prédispositions génétiques :(8)

La prédisposition génétique des maladies thyroidiennes auto-immunes est
notée chez 50% des malades tout 4ge confondu.
L’enquéte familiale retrouve ainsi : _

- des antécédents familiaux de maladies auto-immunes,
thyroidiennes ou non.

- La présence d’anticorps antithyroidiens chez prés de 50 % des
sujets consanguins des patients ; un taux de concordance de
thyréopathies auto-immunes ( thyroidite, maladie de Basedow)
de prés de 40% pour les jumeaux homozygotes.

Chez les malades , il est noté une corrélation entre :

- d’une part , la présence de certains antigénes HLA de classe II

- et d’autre part la forme goitreuse de thyroidite auto-immune ,

dite thyroidite d Hashimoto ;

La nature des antigénes est diversement appréciée et d’ailleurs variable avec
ethnie ( HLA-DRw9 chez les chinois du sud ; plus souvent DR3 chez les anglais
selon Weetman) , mais il s'agit surtout de HLA-DQw?7 ( antérieurement appelé
Dqw3.1) ou HLA DR3/DQw2 ou surtout de HLA-DR5 ; ce dernier , dont le géne
est porté par le bras court du chromosome 6 , a été retrouvé chez des sujets d'une
méme famille atteints d’'une thyroidite d' Hashimoto, alors qu’il manquait chez
d’autres membres de cette famille indemnes de cette thyroidite ; la transmission

du géne pourrait étre dominante , avec pénétrance incompléte (27).
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La nature de cette prédisposition reste obscure et serait multigénétique

(28-29).

b-Dysfonctionnements immunologiques : (30)

La perte de tolérance au soi dont témoigne I'auto-immunité pathologique peut
résulter de plusieurs mécanismes: troubles immunitaires, facteurs génétiques,
hormonaux et exogénes . La plupart des études ont montré une diminution dans
le sang circulant de la sous population lymphocytaire T de phénotype
suppresseur (CD8+). Une diminution de 'activité de la fonction suppressive
lymphocytaire des cellules circulantes a aussi été démontrée.

La responsabilité premiére d'un déficit de la boucle suppressive spécifique
d’antigénes thyroidiens dans le déclenchement des maladies thyroidiennes auto-

immunes reste a démontrer.

c- Réles de facteurs acquis :

* Facteurs infectieux :

Le mimétisme moléculaire entre les antigénes d’agents infectieux et des
structures du soi est une hypothése permettant d’établir un lien de cause a effet
entre un processus infectieux et une maladie auto-immunitaire.

Le role des virus dans les maladies thyroidiennes auto-immunitaires a été
envisagé et peut soit conduire a une altération antigénique de constituants
thyroidiens , soit induire une activation locale de type inflammatoire ou
immunologique susceptible d’augmenter I'expression par les cellules
thyroidiennes des molécules HLA de classe I et IT, conférant ainsi aux cellules
thyroidiennes la capacité d’activer les lymphocytes T autoréactifs spécifiques
comme de véritables cellules présentatrices d’antigénes (30).

Une étude menée par une équipe russe sur 118 enfants agés de 4 a
14 ans atteints de thyroidite auto-immune retrouve dans 81% des cas des

antécédents de pathologie thyroidienne et des problémes infectieux durant la
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grossesse et en post-natal chez I'enfant. Ceci est en faveur d’une origine
multifactorielle de la maladie mais peut-étre déclenchée par un facteur infectieux

(31).
* Facteurs métaboliques et nutritionnels :(30)

L’iode est actuellement considéré comme pouvant favorisé 'émergence des
maladies thyroidiennes auto-immunes. I'épidémiologie montre une corrélation
entre I'apport iodé d'une part et la prévalence des maladies thyroidiennes auto-
immunes , ou le degré d’infiltration lymphocytaire i:hyro‘idien , ou la présence
d’anticorps antithyroidiens, d’autre part. Il y aurait ainsi un effet
immunostimulateur de l'iode responsable d'une augmentation de I'antigénicité de
la thyroglobuline richement iodée, une stimulation fonctionnelle des lymphocytes
B et des macrophages et peut-étre une augmentation de la quantité des antigénes

thyroidiens.
* Stress et facteurs psychologiques :

Le stress tend a déprimer les fonctions immunosuppressives et pourrait entrainer
la stimulation neuroendocrine de la production de cytokines , ce qui conduirait a
I'expression des molécules HLA sur les cellules thyroidiennes , les rendant
capables de présenter 'antigéne ; il pourrait aussi activer les cellules T

indépendamment des antigénes(8).
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V- DIAGNOSTIC POSITIF :

1- Clinique :

a- Circonstances de découverte

* goitre isolé

Le mode de découverte le plus fréquent chez l'enfant est 'apparition d'un
goitre qui se caractérise le plus souvent par son mode diffus , son volume modéré
et sa consistance trés ferme ( comparée a celle du caoutchouc d'un pneu) . Il est
classiquement homogéne , indolore , non compressif et isolé . Toutefois , il est
parfois bosselé , déformé par des nodules dont la signification sera a préciser .
Une légére sensibilité , la présence de petites adénopathies satellites n’exclue pas
le diagnostic (25).

Ce goitre est dans plus de 50% des cas cliniquement euthyroidien(32).

Dans 5 & 10 % des cas , on peut rencontrer des signes d’hyperthyroidie en
particulier chez 'adolescent ( cette association étant appelée Hashitoxicose )(33).
Dans moins de 20 % des cas , des signes cliniques d’hypothyroidie se rencontrent

au moment du diagnostic , le plus souvent d’allure frustre (8).

* Signes cliniques d’hypothyroidie

Le tableau clinique dépend de I'importance de I'hypothyroidie . Ils peuvent
g'installer progressivement au fil des mois , ceci de fagon définitive dans 1/3 des
cas alors qu'une régression de la maladie est possible dans % des cas notamment
chez 'enfant (34).

Le signe le plus évocateur est le ralentissement de la vitesse de croissance
staturale surtout g'il est associé a une prise pondérale .
Les autres signes sont :

- lasthénie

- la constipation
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- la frilosité

- la diminution des performances scolaires
L’examen clinique retrouve le plus souvent :

-un goitre

- une bradycardie (35) .
* Signes cliniques d’hyperthyroidie

La fréquence de la maladie d’'Hashimoto se présentant sous la forme d'une
hyperthyroidie est difficile & connaitre mais se situerait en moyenne a 6,4 % (33).
La thyroidite se révéle alors par un syndrome basedowien associant , de fagon
variable , un goitre , des symptémes de thyrotoxicose :

- nervosité et irritabilité

intolérance a la chaleur

- tachycardie
- tremblement
- rétraction de la paupiére supérieure et éclat du regard

- une exophtalmie (8).

* Dépistage systématique dans le cadre de certaine maladies

e Maladies chromosomiques
La thyroidite auto-immune est plus fréquente chez les sujets souffrant d'une
trisomie 21 que dans la population générale.
De méme , devant tout syndrome de Turner , il est indispensable de réaliser une
recherche de maladie auto-immune notamment une thyroidite d’'Hashimoto ,

celle-ci apparaissant le plus souvent entre 10 et 20 ans (8-36-37) .

e Maladies auto-immunes
La thyroidite auto-immune se rencontre de fagon assez fréquente chez les enfants
atteints de diabéte insulino-dépendant ce qui demande un dépistage

systématique et une surveillance annuelle (38-39) . Et réciproquement , tout



49

enfant porteur d'une thyroidite d'Hashimoto doit conduire & une recherche et

surveillance de diabéte insulino-dépendant.

La thyroidite d’'Hashimoto peut étre associée a d’autres maladies auto-
immunes réalisant alors un tableau de polyendocrinopathies auto-immunes :
Maladie de Biermer, néphropathie glomérulaire auto-immune , anémie

pernicieuse , lupus érythémateux aigu disséminé...(3-8-22).

e Sur terrain allergique :

Selon I'étude de Lindberg et coll. , la présence d’anticorps
antithyropéroxydase chez des enfants allergiques est plus élevée que chez un
groupe d 'enfants témoins .Ceci a été confirmé par échographie et aspiration a

Paiguille (40).

b- Formes cliniques : (22)

o Goitre diffus euthyroidien : forme la plus fréquente

o Goitre diffus avec hypothyroidie : forme la plus évocatrice.
L’insuffisance thyroidienne est souvent infraclinique.

o QGoitre multinodulaire : le diagnostic de thyroidite est porté sur
I'anatomo-pathologie.

o Nodule isolé : le plus souvent sur une thyroide modérément augmentée
de volume . Cas restant rare.

e Goitre compressif : parfois accompagné d’adénopathies ce qui laisse
suggérer un cancer thyroidien . Dans tous les cas , ces goitres sont
opérés afin d’éliminer une forme pseudonéoplasique ou une tumeur
maligne coexistant avec une thyroidite lymphocytaire chronique.

e Myxoedéme atrophique : s'exprime par les signes habituels
d’hypothyroidie.

e Thyroidite lymphocytaire chronique asymptomatique : révélée par la
mise en évidence d’'une hypothyroidie latente et , ou un taux élevé

d’anticorps anti-thyroidiens.
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e Une Hashitoxicose : responsable d'une hyperthyroidie basedowienne
avec ou sans ophtalmopathie.

e Ophtalmopathie basedowienne : sans hyperthyroidie

2- Examens complémentaires :

a-Bilan thyroidien :

* Bilan hormonal :(8)

e Dans I'’hypothyroidie primaire compensée :
Les signes cliniques sont le plus souvent absents
- T3 normale
- T4 normale ou légérement abaissée
- TSH élevée dans les conditions basales
- Test au TRH: exeptionnellement réalisé en pratique.Réponse

excessive de la réponse de la TSH a la TRH éxogeéne.

e Dans I'hypothyroidie primaire non compensée :

- T3 abaissée

- T4 abaissée

- TSH augmentée et s’élevant anormalement sous TRH .
La présence d’anticorps anti-T4 et/ou anti-T3 peut entrainer une baisse de T4
et/ou T3 par artéfact et la présence d’anticorps anti-TSH peut perturber le dosage
de cette hormone.
I élévation du taux sérique de la calcitonine peut se voir , traduisant

Phyperplasie des cellules C risquant alors de fausser le diagnostic.

e En cas d’hyperthyroidie :
- T3 augmentée

- T4 augmentée
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- TSH abaissée
A noter que la présence d’anticorps anti-T4 et/ou anti-T3 peut entrainer une
élévation de T4 et/ou anti-T3 par artéfact (taux surestimés par les techniques de
dosages de T4 et de T3 utilisant un seul anticorps ), mais la TSH est alors

normale et il n’y a pas de manifestation clinique d’hyperthyroidie.

* Echographie thyroidienne:

Classiquement , examen morphologique réalisé dans un premier temps et
indispensable (41).
L’échographie précise les dimensions de la glande et permet de détecter la
présence éventuelle de nodules ou d’adénopathies jugulo-carotidiennes.
L’aspect caractéristique est celui d’'une glande augmentée de volume ,
hypoéchogéne de facon non homogéne.
L’examen échographique fournit aussi des informations pronostiques sur le
degré d’atteinte de la fonction thyroidienne (22).
Les patients chez lesquels on observe une hypoéchogénicité marquée ont presque
tous une hypothyroidie patente ou infraclinique , et ceux chez lesquels
I'échographie est normale ou présentant des foyers hypoéchogénes sont presque
tous en euthyroidie.
Llexistence de 1ésions hypoéchogénes trés étendues témoigne d'une hypothyroidie
déja présente ou prévisible a court terme (42).
Cependant , selon I'équipe de Set PA portant sur 18 enfants , il n’y aurait
pas de corrélation entre les dosages thyroidiens et I'aspect échographique (43).
Sostre et coll. ont individualisé 4 aspects échographiques de sévérité
croissante: (44)
- Qrade 1: glande augmentée de fagon diffuse,d’échogénéicité
normale.
- Grade 2 : foyers hypoéchoiques multiples disséminés dans une
glande par ailleurs normoéchoique. 50% des malades ont alors

une hypothyroidie clinique et 25% des signes biologiques.
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- Grade 3 : glande augmentée de volume , d’hypoéchogénéicité
diffuse mais modérée.

- QGrade 4 :glande augmentée de volume avec
hypoéchoéchogénéicité diffuse et marquée : I'incidence de

I’hypothyroidie est alors de 83%.

* Scintigraphie thyroidienne :(8)

Révéle classiquement :

- une fixation thyroidienne précoce ( 2 a 6 heures ), du fait du
volume de la glande et non de son avidité , ne s'élevant pas sous TSH. La
fixation devient de moins en moins importante si 'évolution se fait vers la
fibrose ou vers 'hypothyroidie.

- une distribution irréguliére du traceur avec parfois présence de
nodules hypofixants ( froids ).
- Test au perchlorate positif ,soit une baisse de la fixation d’au moins

10% traduisant un défaut d’organification intrathyroidienne de l'iode.

Cependant , une étude sur 58 enfants a 'hépital Saint-Justin de Montréal
retrouve dans 89% des cas une scintigraphie homogéne. Elle ne participe pas au

diagnostic (45).

En réalité , il est nécessaire de réaliser la scintigraphie et 'échographie en
plus de I'examen clinique et de la biologie car la thyroidite d’Hashimoto peut
simuler toutes les pathologies thyroidiennes et c’est la confrontation de tous les

résultats qui permettent d’affirmer le diagnostic (46).

b-Bilan biologique standard :

- VS normale ou modérément accélérée

- Hypergammaglobulinémie souvent présente
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c- L’dge osseux : (8)

Evalué sur la radiographie de la main et du poignet gauche de face par
comparaison avec l'atlas de Greulich et Pyle , il est le plus souvent inférieur a

I'age chronologique ( écart souvent supérieur ou égal a 2 ans ).

d- Autoimmunité : (2)

Les anticorps antithyroidiens sont divers et les plus couramment recherchés
sont :

- les anticorps antithyroglobulines

- les anticorps antithyropéroxydase

- les anticorps antirécepteurs de la TSH

Pour les deux premiers , le titre de positivité est exprimé en dilution.

Ils sont retrouvés a des titres faibles (jusqu’a 1/125° ou 1/400°) chez des sujets
adultes normaux , avec une fréquence croissant avec 'dge , et en particulier dans
le sexe féminin ; leur fréquence chez I'enfant normal n’est pas déterminée ,

probablement faible et cela d’autant plus que I'enfant est jeune.

Pour les anticorps antirécepteurs de la TSH , certains ont une action
analogue 4 celle de la TSH et sont appelés TSAb ( Thyroid Stimulating Antibody)
ou TSI (Thyroid Stimulating Immunoglobulin), d’autres entrent en compétition
avec la TSH a ses récepteurs , d’ott leur dénomination TBII(Thyroid Binding
Inhibitor Immunoglobulin) ou TBIAb (Ab : Antibody ).

Ils sont présents dans la maladie de Basedow (90-95 % des cas) mais leur
recherche s'effectue dans le cadre de 'apparition d'un goitre avec hyperthyroidie
biologique et /ou clinique ce qui rappelons le peut-étre le mode de révélation de la

thyroidite d'Hashimoto.
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VI- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : (8)

1- Goitre :

Le probléme est celui de I'étiologie d’un goitre , le plus souvent avec
euthyroidie clinique.

La thyroidite ¢ Hashimoto est responsable de 40 a 65% des goitres
euthyroidiens et représente pour certains jusqu'a 2/3 des goitres tout venant de
I'adolescent (47-48).

Ainsi les autres affections entrainant un goitre sont :

e le goitre pubertaire
Il traduit une augmentation de la demande périphérique en hormones
thyroidiennes. Sa consistance est molle , sa surface lisse et des variations de
volume rythmées par les menstruations le caractérisent ;des troubles
neurotoniques sont fréquents. Les bilans fonctionnels thyroidiens et
immunitaires sont exempts d’anomalie.

e Goitre endémique
Sévissant dans nos régions , il n’est pas & méconnaitre. Sa particularité est un
abaissement de I'iode urinaire par carence d’apport alimentaire.

e Goitre multinodulaire non toxique

" Divers facteurs entrent en jeu comme les troubles de 'hormonogeneése ,

Porigine iatrogéne et les excés d’iode. Le corps thyroide est moins ferme.

2- Trouble fonctionnel thyroidien :

Tl est rare d’avoir a discuter I'étiologie d’un goitre avec hyperthyroidie ,
c’est & dire en pratique une maladie de Basedow .

Cependant , une hyperthyroidie peut étre la conséquence d’une thyroidite
lymphocytaire chronique , ce qui pose souvent un probléme diagnostic surtout en
début de maladie. En pratique , ce diagnostic est suggéré , a défaut de données
histologiques ( ce qui est le plus souvent le cas ) , par la présence de titres trés

élevés d’anticorps antithyropéroxydase , par I'absence d’anticorps
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thyréostimulants en phase thyrotoxique , et surtout par la constatation d’'une
guérison trés rapide de I'hyperthyroidie , soit spontanément , soit au tout début

du traitement par antithyroidiens de synthese (22).

11 est relativement fréquent par contre d’avoir a discuter 'étiologie d’une
hypothyroidie révélatrice : on écarte les hypothyroidies d’origine congénitale
pouvant se révéler avec retard , en particulier celles dues a un trouble de
I’hormonogenése ; quant aux hypothyroidies acquises essentielles , elles sont dues

le plus souvent a une thyroidite auto-immune.

VII- EVOLUTION DE LA MALADIE : (8)

Classiquement , elle se fait généralement vers I'hypothyroidie définitive de
maniére plus ou moins tardive.
Cependant, selon Rallison et coll. la guérison est fréquente (18) ; elle concerne
plus de la moitié de leurs malades 4gés de 11 a 18 ans et suivis sur plus de 6 ans,
qu’ils aient été ou non traités par la thyroxine.

Mienpia et coll. ont retrouvés des faits semblables sur 46 malades agés de
2,3 a4 12,5 ans (19).
Pour ces mémes auteurs , les meilleurs critéres de prédiction de 'hypothyroidie
définitive sont : le sexe féminin , la présence d’une hypothyroidie au moment du
diagnostic , la mise en évidence par dosage immuno-enzymatique d’anticorps
anti-thyroglobuline de nature IgG , la présence de complexes immuns circulants.

Une étude sur 79 patients réalisée a 'hdpital Notre-Dame au Québec
confirme bien que Ihypothyroidie n’est pas inéluctable. La présence d'un goitre ,
d’une TSH trés élevée associés a des antécédents familiaux seraient un bon
facteur pronostic de rémission de I'hypothyroidie (49).

Dans I'étude de Moore sur 118 enfants 4gés de 5 a 19 ans et dans le cadre
d’une hypothyroidie biologique au moment du diagnostic , 'évolution naturelle

(Cest & dire sans traitement) et sur une durée de 2 ans retrouve alors 7 enfants
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en euthyroidie , 10 ont toujours une TSH élevée avec une T4 normale et 1 est

passé en hypothyroidie (50).

Le suivi 4 distance reste indispensable puisqu'il a été observé (ceci de fagon
exeptionnelle) des passages en hyperthyroidie de type maladie de Basedow,
apparition d’autres atteintes auto-immunes voir méme association & un cancer
thyroidien ; dans ce dernier cas , les études sont contreversées. Ainsi l'incidence
de cette association varie de 0,5 4 23 % (51-52) , mais les études sont réalisées
chez les adultes souffrant d'une thyroidite lymphocytaire chronique avec goitre
nodulaire motivant alors une intervention chirurgicale alors que chez 'enfant les

goitres sont le plus souvent diffus sans nodule.

VIII- TRAITEMENTS :

1- Hyperthyroidie :
Aucun traitement n’est prescrit sauf en cas de signes cliniques francs ou le

propanolol est alors indiqué (8).

2- Hypothyroidie franche :
Que I'hypothyroidie soit clinique et ou biologique I’hormonothérapie substitutive

est obligatoire (8).

3- Hypothyroidie compensée :
Elles sont généralement traitées mais cette indication reste discutée(53). Le
traitement a pour but alors de prévenir l'apparition d'une hypothyroidie franche,

d'influer sur le processus auto-immun en freinant la production des anticorps

antithyroidiens.
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4- Euthyroidie :
Les attitudes concernant le traitement est variable selon les études aux
résultats contreversés.
Selon ’équipe de Mussa GC , sur 32 thyroidites d’Hashimoto dont 12 en
euthyroidie et suivis sur 3 ans :
- 1 cas n’a jamais eu de traitement
- 4 cas ont débuté immédiatement un traitement dont 2 ont pu le
stopper dans les deux premiéres années et 2 l'ont poursuivi.
- 7 cas ont débuté un traitement plus tard au cours des 3 années
suivantes.
Tls concluent ainsi sur cette petite série au réle préventif d'un traitement
substitutif méme en euthyroidie sur I'apparition secondaire d'une hypothyroidie
(54).

Selon Mienpéi , elle n’évite pas I'évolution vers I'hypothyroidie (8).

Selon Rallison et coll. , I'évolution vers I'hypothyroidie n’est pas inéluctable chez
Penfant et la guérison est fréquente : elle concerne plus de la moitié de leurs
malades Agés de 11 4 18 ans et suivis plus de 6 ans, qu’ils aient été traités ou non

par la thyroxine (19).

Selon une étude menée par I'équipe de Battelino T sur 29 enfants , en cas
d’hypothyroidie lors du diagnostic, aucun test ne permet de prévoir I'évolution de
la maladie et le traitement ne peut étre interrompu sur la simple évaluation de la

fonction thyroidienne comme chez I'adulte (55).

Le traitement permet en général une diminution du volume du goitre.

L’ évolution du goitre avec euthyroidie aprés traitement est variable mais selon
une étude de Méenpéa et coll. sur 46 malades , seuls 23 ont vu leur goitre
diminuer ( dont 14 sous traitement et 9 sans traitement)(18).

L’équipe de Rother sur une série de 69 enfants arrivent 4 la conclusion que seuls
les enfants en hypothyroidie et sous traitement voient leur goitre diminuer de

volume (56).
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Le traitement par la L-thyroxine est dénué de complication notamment cardiaque

a long terme avec absence d’insuffisance ou d’hypertrophie cardiaque (57).
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DISCUSSION
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I-LES CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE : voir tableau n°1 page 62 bis

1- Le sexe :

Sur les 10 cas de notre série , nous dénombrons 9 filles et 1 garcon ce qui
confirme les données de la littérature sur la nette prédominance féminine : 90 a
95 % des cas de thyroidite d'Hashimoto surviennent chez le sexe féminin , que ce

soit chez 'enfant ou chez 'adulte (4-8-58).

2- L'age au moment du diagnostic:

Dans notre série , 1'age varie de 7 ans et 9 mois a 18 ans et 8 mois avec un
age moyen de 12 ans et 2 mois.
Dans la littérature , I'Age varie de 10 4 15 ans avec un pic de fréquence a 10-12

ans (4-8-10).

3- Les circonstances de découverte:

o Le goitre:

Sur 10 cas ,7 cas (n° 1-2-3-4-5-7-8) se sont révélés aprés examen clinique
par des goitres. A noter que 6 d'entre eux ont été découverts aprés un examen
clinique ; 1 cas ( n°4) s'est révélé du fait de son caractere douloureux et 1 cas (n°b)
par son volume , ce qui est rare dans le cadre de thyroidite d'Hashimoto.

Ainsi , il est important de rappeler I'importance d'un examen clinique rigoureux.

Les cas n°2 et 7 sont associés & une prise de poids . Le cas n°7 présente en
plus un ralentissement de la vitesse de croissance.

Ceci confirme les données de la littérature ot le goitre est le mode de révélation

le plus fréquent (8-10).

e Ralentissement de la vitesse de croissance:
Les cas n°6 et 7 se sont révélés par une cassure de la courbe de croissance.
A noter pour le cas n°6 , le motif principal de la consultation était l'arrét de la

croissance.
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Tout ralentissement important de la vitesse de croissance et tout retard de
taille supérieur a -2 DS doit faire rechercher une cause endocrinienne (10).
Des signes cliniques d'hypothyroidie orientent parfois le diagnostic comme pour

nos deux observations.

e Autres modes de découverte:

Les cas n°9 et 10 sont de découverte fortuite a 'occasion d'un bilan
systématique dans le cadre d'un diabéte insulino-dépendant.
Dans le service de pédiatrie du CHRU de Limoges, on note 2 cas de thyroidite
d'Hashimoto sur 46 enfants diabétiques.
L'existence de polyendocrinopathies auto-immunes chez l'enfant est de
12 %. L'association thyroidite d'Hashimoto et diabéte est la plus fréquente (59).

Dans notre série , nous ne retrouvons aucune maladie chromosomique
associée et notamment sur les 18 Syndrémes de Turner suivis dans le service ,
association la plus fréquemment rencontrée (8-36-37).

Pour le cas n°l , la découvert s'est faite a 'occasion d'un bilan pour

troubles alimentaires.

Ainsi , les circonstances de découverte par ordre décroissant sont:
- le goitre
- le ralentissement de la vitesse de croissance
- la prise de poids
- bilan & titre systématique dans le cadre de diabéte chez l'enfant.
A noter qu'il existe dans le cas n°2 et 7 deux circonstances de découverte ( goitre

et prise de poids , goitre et ralentissement de la vitesse de croissance).

4- Taille et poids:

Le poids et la taille ont été étudiés au moment du diagnostic de la maladie
en fonction de 1'dge de l'enfant , rapportés en déviations standards (DS) selon les
normes francaises usuelles de M.SEMPE.

Les normales sont admises entre -2 et +2 DS.
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o La taille:

2 enfants (cas n°6-7) sont sous la courbe de la moyenne; seul 1 enfant (le
garcon) présente un retard de taille important a - 2,6 DS.
Il est important de noter que dans les 2 cas (cas n°6,7) il existe une hypothyroidie
biologique. Le retard de taille est souvent le seul signe de I'hypothyroidie.

A noter que 3 enfants sont a + 2 DS (cas n° 3-9-10) sans hypothyroidie. Le
cas n°3 présente une hyperthyroidie biologique sans aucun signe clinique.

Le cas n°9 présente une cassure de la courbe annonciateur de

'hypothyroidie apparue 2 ans aprés le diagnostic de thyroidite d'Hashimoto posé.

e Le poids:

Parmi les enfants dont la courbe de croissance se situe sous la moyenne ,
aucun n'est en dessous de -1 DS pour le poids.

On note 1 cas supérieur a 3 DS pour une taille supérieure a 2 DS, ceci

dans le cadre d'une euthyroidie; & noter un pére et une meére obéses (cas n°9).

Ainsi , la petite taille n'a été le motif de consultation qu'une seule fois, ce
qui est peu comparé a I'étude du Dr.Batier S (Clermont-Ferrand) ou 10 enfants
sur une série de 14 ont un retard de croissance (4).

Dans les cas n°2 et 7, la prise de poids a conduit & la poursuite

d'investigations ayant porté au diagnostic de thyroidite d'Hashimoto.

5- Conclusion sur les circonstances de découverte:

Dans notre étude , le diagnostic de thyroidite chez l'enfant s'est fait a
partir de 3 critéres:
- lapparition d'un goitre , qu'il soit patent ou de découverte
fortuite & l'occasion d'un examen clinique.
. D'un retard statural avec vitesse de croissance ralentie parfois
associé a des signes cliniques d'hypothyroidie.
- Dépistage systématique chez les diabétiques.
Chez l'enfant et I'adolescent , un goitre doit faire évoquer une thyroidite

d'Hashimoto et doit conduire & rechercher les anticorps antithyroidiens.
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I1- LES SIGNES CLINIQUES AU DEBUT DE LA MALADIE :

1- Caractéristiques du goitre:

Il concerne 7 enfants sur 10.

Prénoms | Thyroide | Consistance ?LS;;?I_‘;:_L(;L?: Douleur :}iil;:;
Leslie R petite souple homogeéne _ _
Isabelle G petite ferme homogéne _ _
Lucie C petite _ homogéne _ _
Anissa N moyenne _ homogéne modérée _
Anais L grosse ferme homogéne _ _
Alexandra V petite ferme homogeéne _ _
Emilie F moyenne ferme homogéne _ _

Ces données confirment les études précédentes retrouvées dans la littérature (8-

10) ; le goitre est le plus souvent:

de taille moyenne

de consistance ferme

homogéne et symétrique

sans adénopathie satellite

pouvant se révéler par une douleur cervicale (25).
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92- Les signes cliniques de dysthyroidie:

Sur 10 enfants , 4 présentent des signes cliniques d'hypothyroidie.

Prénoms Signes cliniques d'hypothyroidie
Isabelle G Prise de poids , peau séche
Anais L Peau séche

Arrét de la croissance , visage bouffi
Ahmet A .
voix rauque , peau seche
Ralentissement de la vitesse de croissance

Alexandra V

bradycardie , surpoids , peau seche

Aucun signe clinique d'hyperthyroidie n'a été constaté alors que la biologie
de Lucie (cas n° 3 ) retrouve une hyperthyroidie biologique au moment du
diagnostic.

Ainsi , les signes cliniques de dysthyroidie , lorsqu'ils sont présents ,

orientent le diagnostic , mais ils sont le plus souvent frustres ou absents.

I1I- EXAMENS COMPLEMENTAIRES:

1- Dosage de T4 et TSH: voir tableau n° 2 page 68

e Dans notre série , la TSH est élevée dans 7 cas sur 10 (cas n° 1-2-4-5-6-7-8);
cette augmentation est isolée dans 4 cas sur 7 (cas n° 1-2-5-8) ce qui est le
stigmate biologique initial de 1'hypothyroidie primaire.

Dans 3 cas , il existe une T4 basse témoignant d'une hypothyroidie non

compensée.



65

e La T4 et la TSH sont normales dans les cas n°9 et 10 (les 2 enfants

diabétiques) témoignant de l'euthyroidie.

e La TSH effondrée chez Lucie est associée & une augmentation de la T4
témoignant une hyperthyroidie biologique (cas n°3). A noter qu'il n'y a aucun

signe clinique d'hyperthyroidie associé .

Ainsi , nous avons dans notre série 7 enfants en hypothyroidie dont 4 sont
compensées. Lucie présente une hyperthyroidie biologique (cas n°3), mode de
découverte retrouvé dans 5 4 10 % des cas (8-33).

Béatrice et Anne , nos 2 diabétiques sont en euthyroidie (cas n°9,10).

2-Les anticorps antithyroidiens: voir tableau n°® 2 page 68

e Les anticorps antithyroglobuline sont dosés 5 fois sur 10 et sont positifs dans

4 cas ; dans la littérature , ils sont présents dans 60 a 93 % des cas (8).

e Les anticorps antithyropéroxydase sont fortement positifs dans tous les cas.

A noter qu'il n'existe aucune corrélation entre le taux de ces anticorps et
I'importance de I'hypothyroidie.
Ainsi , Ahmet (cas n°6) souffrant d'une hypothyroidie clinique franche et
biologique présente un taux d'anticorps antithyropéroxydase a 323 U/ml et
Béatrice (cas n°9) qui est en euthyroidie présente un taux a 8858 U/ml.

La présence ou non d'un goitre ne semble pas influencer ce taux.

Notre étude confirme les données de la littérature ol la thyroidite
d'Hashimoto se caractérise par des anticorps antithyropéroxydase présents dans
100 % des cas 4 des titres trés élevés et par la positivité fréquente des anticorps

antithyroglobuline mais a des titres beaucoup moins élevés (8-61).
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e Autres dosages:

- les anticorps antirécepteurs de la TSH ont été dosés 4 fois sur 10
et sont tous négatifs méme dans le cas de Lucie (n°3) présentant
une hyperthyroidie biologique ce qui associé a des anticorps
antithyropéroxydase élevés a permis d'éliminer une maladie de
Basedow.

- Le cholestérol total est élevé dans 3 cas (cas n°6-7-10).

Ainsi , le diagnostic biologique de la thyroidite d'Hashimoto se fait:

—» Sur un versant fonctionnel avec le dosage de T4 et TSH permettant de faire
un diagnostic dhypothyroidie , d'hyperthyroidie ou d'euthyroidie.

—» L'origine auto-immune avec le dosage des anticorps antithyroidiens

permettant de faire le diagnostic étiologique de I'hypothyroidie.

3- L'échographie: voir tableau n°® 3 page 69

L'échographie de la thyroide est 'exploration morphologique de premier
plan. Non agressive , elle permet la mesure du goitre d'un lobe ou d'un nodule et

permet de détecter des adénopathies jugulo-carotidiennes.

Dans notre série, elle a été demandée dans 9 cas sur 10 (sauf cas n°9).
Globalement , on retrouve un aspect hypoéchogéne non homogéne ce qui
confirme la revue de la littérature (32-41). Ces aspects sont fréquents dans les
pathologies auto-immunes mais ne sont pas spécifiques de la thyroidite

d'Hashimoto.
4- La scintigraphie: voir tableau n° 3 page 69

Réalisée dans 6 cas surlO (cas n°1-2-3-6-7-10).
On distingue: - 4 cas de fixation hétérogéne (cas n°1-2-6-7)
- 2 cas de fixation homogéne (cas n°3-10) dont le cas n°3 qui

présente 1'hyperthyroidie biologique.
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Dans seulement 1 cas (cas n°1) on retrouve une fixation trés accélérée.
Dans la littérature , on retrouve plutdt une fixation thyroidienne précoce alors
que nous retrouvons dans notre étude 5 fois sur 6 une fixation normale (9).
Nous avons le plus souvent une répartition hétérogéne comme dans les séries
précédentes.

La scintigraphie se révéle au total peu utile. Le diagnostic de thyroidite
auto-immune étant déja posé grace au bilan thyroidien et aux anticorps

antithyroidiens.

5- L'dge osseux: voir tableau n° 4 page 70

11 est déterminé A partir de radiographies du poignet ou du coude gauche
selon les stades de Greulich et Pyle.
1'age osseux a été demandé dans 6 cas sur 10 (cas n°1-3-4-6-7-10).
11 correspond a 1'Age chronologique dans les cas n°1, 3 et 10.
Pour les cas n® 4 , 6 et 7, 1'dge osseux est inférieur a I'dge chronologique d'un
minimum de 15 mois (cas n°4) avec un maximum de 41 mois (cas n°6) , la
moyenne étant de 25 mois.
Le cas d'Ahmet (cas n°6) est le plus typique avec un retard de taille de - 2,6 DS et
un Age osseux de 9 ans pour un age chronologique de 12 ans et 7 mois associé a
une hypothyroidie clinique et biologique ; ceci permet de prévoir une bonne
reprise de la croissance aprés traitement substitutif ce qui a été confirmé par la

suite (voir sa courbe de croissance page 20 bis).
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VI- TRAITEMENT:

Sur 10 enfants , 7 ont été traités de suite par du lévothyrox dés le
diagnostic posé (cas n° 1,2,4,5,6,7,8). Les cas n°2 et 5 sont en hypothyroidie
compensée et les cas n°1,4,6,7,8 ont une hypothyroidie avec T4 basse.

Les cas n° 3 et 9 ont été traités a distance pour l'apparition d'une
hypothyroidie secondaire.

A noter le cas de Lucie (cas n°3) puisque sa thyroidite s'est révélée par un
goitre avec une hyperthyroidie biologique sans manifestation clinique ;iln'y a
pas eu de traitement de cette hyperthyroidie . C'est aprés 5 mois d'évolution que
la TSH s'est élevée avec une T4 normale motivant un traitement substitutif.

Les hyperthyroidies sur thyroidite d'Hashimoto sont le plus souvent non traitées
car le plus souvent temporaires et suivies d'une hypothyroidie secondaire comme
c'est le cas pour Lucie (cas n°3)(8).

Pour le cas de Béatrice (cas n°9), le passage en hypothyroidie compensée
s'est fait aprés 2 ans et 2 mois d'évolution.

Seule Anne (cas n°10) est restée en euthyroidie et donc non traitée.

Ainsi, tous nos cas d'hypothyroidie compensée sont substitués permettant
ainsi d'éviter 'augmentation de volume du goitre comme il est retrouvé dans les

différentes études(46).

Actuellement , dans notre série , il n'a pas été constaté de cas de guérison
comme le décrivent Rallison et coll (19) méme aprés un suivi de 5 ans pour les cas

n° 2 et 6.
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VII- SURVEILLANCE ET EVOLUTION :

1- Les critéres cliniques de surveillance sont:
- le volume du goitre
- lataille
- les signes cliniques de dysthyroidie

2- Les critéres biologiques sont les dosages de :
- T4L
- TSH

- Anticorps antithyroidiens

Dans notre étude 1'évolution a distance va de 1 a 5 ans.

— Sur le plan clinique :

e Le goitre:

Pour le cas d'Anissa (cas n°4) , le caractére douloureux n'a duré qu'une
dizaine de jours (a donc cédé avant la mise en route du traitement). Dans la
littérature , la thyroidite d'Hashimoto peut se révéler par un goitre douloureux
disparaissant habituellement dés la mise en place d'un traitement substitutif (18-

25).

Pour les cas n° 1,2,3,5,7 et 8, le goitre n'a pas augmenté de taille. Il n'a
diminué que dans le cas d'Anais (cas n°6) qui présentait une hypothyroidie
compensée. Dans la littérature , seuls les enfants en hypothyroidie et sous

traitement voient leur goitre diminué de volume (56).
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e La taille:

Seul Ahmet (cas n°6) présente au moment du diagnostic un retard de taille
important a -2,6DS.
La mise en route du traitement est spectaculaire avec un rattrapage statural et
actuellement a 1'dge de 17 ans il mesure 173,5 cm.

Pour Alexandra (cas n°7) a -1DS au moment du diagnostic , en 2 ans sa
courbe staturale est passée sur la médiane.

Pour Béatrice (cas n°9) , diabétique en euthyroidie et a +2 DS au moment
du diagnostic , on constate une cassure de la courbe de croissance annonciatrice
de 'hypothyroidie biologique secondaire apparue 2 ans apres le diagnostic. Dés la

mise en route du traitement , on constate une reprise de la croissance.

e Les signes cliniques d'hypothyroidie:

Ils ont disparu dans tous les cas (cas n°2,5,6,7) avec la mise en route du

traitement.

—» Sur le plan biologique :

On obtient une normalisation de T4 et TSH avec le traitement.
Pour le cas n°9 en euthyroidie au moment du diagnostic , le suivi de la

TSH a permis de constater le passage en hypothyroidie en I'espace de 2 ans.

La TSH est le meilleur élément de surveillance des hypothyroidies substituées.

Le taux d' anticorps antithyroidiens , peu utilisé lors de la surveillance , ne
semble pas corréler avec la clinique. Elément indispensable au diagnostic
étiologique de I'hypothyroidie , il est un mauvais marqueur de 1'évolution de

l'affection (8-26-61).
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CONCLUSION

LA THYROIDITE D'HASHIMOTO CHEZ L'ENFANT :
ETUDE SUR UNE SERIE DE 10 CAS.

La définition de la thyroidite d'Hashimoto ou thyroidite chronique auto-
immune ou thyroidite lymphocytaire chronique juvénile repose sur des critéres
anotomo-pathologiques qui révélent une infiltration lymphocytaire de la glande.

La biopsie rarement faite chez l'adulte , n'est jamais réalisée chez l'enfant.

Le diagnostic repose sur le dosage des anticorps antithyropéroxydase
présents dans 100 % des cas a des titres élevés plus ou moins associés a des

signes cliniques.

En pratique , devant un goitre , un retard de taille supérieur a -2 DS avec
ralentissement de la vitesse de croissance et de fagon systématique dans le
diabéte chez l'enfant et le syndrome de Turner , il convient d'associer au bilan

hormonal thyroidien le dosage des anticorps antithyroidiens.

1- Eléments au diagnostic:

Le diagnostic de thyroidite d'Hashimoto a été porté chez les 10 enfants
Agés de 7 ans et 9 mois 4 18 ans et 8 mois sur un goitre (7/10) , un ralentissement
de la vitesse de croissance (2/10) et recherché systématiquement chez les enfants
diabétiques alors que la maladie était asymptomatique.

Les anticorps antithyropéroxydase sont positifs dans tous les cas.

La prédominance du sexe féminin est confirmée par cette étude (9/10).
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—» Le goitre:

Retrouvé 7 fois sur 10, il est homogéne et symétrique , son volume modéré,
sa consistance ferme sans adénopathie satellite et euthyroidien sur le plan
clinique.

Dans 1 cas il s'est révélé par une douleur cervicale.

—» Le ralentissement de la vitesse de croissance:

Tl concerne 3 enfants sur 10. Il est important de dessiner la courbe de
croissance révélant alors une cassure ou un fléchissement et permettant ainsi de
dater le début des troubles.

Dans nos 3 cas , le ralentissement de la vitesse de croissance est accompagné de
signes cliniques d'hypothyroidie.
La disparition de 'hypothyroidie et 'amorce d'un rattrapage statural sont les 2

éléments de la surveillance clinique dés la mise en route du traitement.

— Les anticorps antithyroidiens:

Les anticorps antithyropéroxydase sont présents dans tous les cas a des
titres élevés. Ils permettent de faire le diagnostic positif de la maladie mais leur

dosage est inutile pour la surveillance du traitement substitutif.

2- Examens radiologiques:

—» L'échographie:
Réalisée 9 fois sur 10, elle permet I'exploration morphologique de la

glande et apprécie son évolution sous traitement.

— La scintigraphie:
Réalisée 6 fois sur 10, elle donne des renseignements morphologiques et

fonctionnels ; elle se révéle peu utile au diagnostic déja posé grice au bilan

hormonal thyroidien et aux anticorps antithyroidiens.
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3- Etude hormonale:

Le bilan thyroidien comprend les dosages couplés de la TSHus et de la
T4L.
7 fois sur 10 on retrouve une hypothyroidie biologique (TSH élevée) dont 4 ont
une baisse associée de la T4.
2 fois sur 10 (nos 2 enfants diabétiques) les dosages de la TSH et de la T4 sont
normaux.
1 fois sur 10 il apparait une TSH effondrée avec une T4 élevée témoignant d'une

hyperthyroidie biologique.

4- Evolution et traitement:

7 enfants sur 10 ont recu d'emblée un traitement substitutif par L.thyroxine.
2 enfants sur 10 ont re¢u un traitement dés l'augmentation sensible de la TSH.

1 enfant reste euthyroidien et donc non traité aprées 4 ans d'évolution.

Le traitement permet dans les 3 cas de ralentissement de la vitesse de
croissance une amorce de rattrapage statural.

Dans tous les cas , le bilan thyroidien se normalise.

Au total , notre étude démontre la réalité et la fréquence non négligeable
de la thyroidite d'Hashimoto chez l'enfant. Il est important d'effectuer un examen
clinique rigoureux avec recherche d'un goitre afin de diagnostiquer au plus tot la
maladie : en effet , les conséquences peuvent étre importantes chez un enfant en
période de croissance et d'acquisitions.

Dans notre série , 3 enfants sur 7 présentant un goitre ont bénéficié d'examens
complémentaires par leur médecin traitant aprés un examen clinique sans qu'il

n'y ai aucun signe clinique.
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RESUME :

Le diagnostic de thyroidite d'Hashimeto chez I'enfant est évoqué devant
deux motifs principaux de consultation : un goitre et un ralentissement de
de la vitesse de croissance, associés & un taux d'anticorps antithyropéro-
xydase élevé. .

La thyroidite d'Hashimoto doit étre recherchée systématiquement chez
les enfants diabétiques ou présentant un syndrome de Turner.

L'évolution est le plus souvent bénigne mais chronique et le passage
en hypothyroidie quasi certain (9 enfants sur 10). Le traitement hormonal
substitutif est alors obligatoire et & vie, efficace tant sur la croissance
que sur la fonction thyroidienne,
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