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Nodule thyroïdien

Å tuméfaction circonscrite du corps thyroïde     

(3 à 7 % des adultes)

Å Touche 3 x plus souvent la femme

Å Habituellement bénin (95 %)

Å Double défi 

1. Le cancer (5 à 10 %)

2. Lõad®nome toxique (hyperthyroµdie)







Présentation clinique

ÅSymptomatique

ÅD®couverte ¨ lõexamen physique

ÅIncidentalome







Hématocèle 

ÅNodule douloureux, dõapparition brutale

ÅPure ou sur remaniements hémorragiques au 

sein dõune l®sion pr®existante

ÅLe plus souvent bénin

ÅSi récidivante : 10% des cas = lésions 

cancéreuses (cystadénocarcinomes papillaires)



Thyroïdite aiguë infectieuse

ÅRare : tuméfaction localisée extrêmement 

douloureuse dans un contexte fébrile

ÅPar infection bactérienne

ÅContexte particulier : immunodépression, au 

d®cours dõinfections r®gionales infantiles, fistule 

locale avec les voies a®riennesé 



Thyroïdite subaiguë inflammatoire

Å= thyroïdite de De Quervain

ÅHypertrophie nodulaire unilatérale extrêmement 

douloureuse avec souvent une otalgie évoluant 

dans un contexte f®brile, sõaccompagnant parfois 

de signes thyrotoxiques. 

ÅSouvent pr®c®d®e typiquement dõun ®pisode 

dõallure grippale.

ÅSyndrome inflammatoire



Thyroïdites lymphocytaires 

chroniques

ÅTSH haute  

Åanticorps antithyroperoxydase (Ac anti-TPO) 

et/ou anticorps antithyroglobuline (Ac anti-Tg) 



Nodule toxique

Åcliniquement parlant quõau stade de nodule 

toxique

ÅNB: Maladie de Basedow : souvent associée à 

des nodules thyroïdiens



Bilan 

Ådosage de la TSH (thyroid-stimulating hormone) 

Åscintigraphie ou plus souvent échographie 

Åsi besoin : cytoponction échoguidée

Ådosage de la calcitonine :  en cas de contexte 

familial de néoplasie endocrinienne multiple de 

type 2 (NEM 2) ou de cancer médullaire de la 

thyroïde, de diarrhée motrice ou de flush, de 

suspicion de malignité, et avant toute 

thyroïdectomie



le cancer thyroïdien représente seulement 5 % 

des nodules thyroïdiens, avec une mortalité 

faible (2 % à cinq ans)













Prise en charge





En résumé





Traitement de base : chirurgie

ÅLa lobectomie est préférée à la thyroïdectomie totale, en 

particulier pour les nodules uniques < 2 cm

ÅLe curage ganglionnaire central et/ou latéral est recommandé en 

cas dõad®nopathie av®r®e dans le secteur correspondant

ÅPas de consensus pour le curage prophylactique central ou 

lat®ral, en lõabsence dõad®nopathie d®couverte en pr®op®ratoire

ÅRisques de la chirurgie : dysphonie (par lésion du nerf récurrent 

ou du nerf laryng® sup®rieur) et dõhypoparathyroµdie



Risque de rechute







Suivi des patients opérés



Irathérapie



Cancers avancés
ÅIrathérapie : effectué après stimulation par la 

TSH,  indispensable pour que le tissu tumoral 

puisse fixer lõI131

ÅInhibiteurs de kinases: en cas de mutations RAS 

et BRAFV600E 







Goitre

= augmentation volumétrique diffuse ou 

nodulaire de la thyroïde



Examen physique

Å Inspection, à jour frisant: lobes 
hypertrophiés ou nodule(s) et faire 
avaler le patient (mouvement 
ascendant)

Å Palpation: 
ð volume thyroïdien

ð symétrie des lobes

ð consistance du parenchyme glandulaire 
(molle, souple, élastique ou plus ferme, 
à dure voire ligneuse ou pierreuse)

ð gêne ou douleur

ð caractère fixé 

ð adénopathies satellites

Å Stigmates de dysthyroïdie (hyper-
ou hypothyroïdie)





Examens complémentaires

ÅÉchographie

ÅTSH + éventuellement 

ðT3 et T4 (dysthyroïdie)

ðanticorps antithyroperoxydase (anti-TPO)

ðanticorps antirécepteurs de la TSH (Basedow)

ðiodurie (carence iodée)

ðcalcitonine



Complications

ÅCompression dõinstallation lente : dyspn®e inspiratoire, 
dysphonie, dysphagie, syndrome de Claude Bernard ðHorner  
(myosis, énophtalmie, ptosis), syndrome cave supérieur, irritation 
du glomus carotidien (syncopes itératives)

ÅInflammation : fi¯vre, alt®ration de lõ®tat g®n®ral, dysphagie 
douloureuseé

ÅDysthyroïdie

ÅH®matoc¯le : apparition rapide dõun nodule douloureux pr®sent 
le matin au réveil ou qui grossit au cours de la journée

ÅTransformation maligne (?)



Traitement

Åabstention pure et simple  

Åirathérapie métabolique à 

lõiode 131

Åhormonothérapie (LT4 

pour freiner lõaxe 

thyréotrope)

Åthyroïdectomie totale



Principales étiologies

Ågoitre simple : hypertrophies normo-

fonctionnelles, non inflammatoires et non 

cancéreuses

Ågoitre plurinodulaire: risque dõhyperthyroµdie (10 

%) et de cancer (5 %) 

ÅMaladie de Basedow

ÅThyroïdites

ÅCancers 





Les thyroïdites auto-immunes







Facteurs étiologiques ou prédisposants
Å Susceptibilité génétique : polymorphismes des gènes LA ou CTLA-4 ou des 

sélénoprotéines, inactivation du chromosome X

Å Facteurs environnementaux : déficit en sélénium,  surcharge iodée,  

intoxication tabagique, infection bactérienne ou virale,  exposition à des 

produits chimiques (phtalates) ou à une irradiation

Å Contexte auto-immun : hépatite auto-immune, myasthénie, syndrome de 

Gougerot-Sjºgren, maladie cïliaque, lupus ®ryth®mateux diss®min®é et 

syndromes polyglandulaires autoimmuns

Å Grossesse

Å Médicaments : amiodarone, interféron, lithium, inhibiteurs  des points de 

contrôle immunitaire (anti-CTLA-4, anti-PD-1, anti-PD-L1) ou par anticorps 

anti-CD52

Å cancer thyroïdien différencié (en particulier papillaire)







Immunothérapies anti-cancéreuses



Thyroïdite : évolution 

ÅAvant l'hypothyroïdie, environ la moitié des patients 

présentent une thyroïdite destructrice entraînant des 

sécrétions excessives d'hormones thyroïdiennes 

(thyrotoxicose), qui est souvent asymptomatique. 

ÅLe délai médian d'apparition est d'environ 6 semaines 

après le début du traitement, bien que l'hypothyroïdie 

puisse survenir à tout moment du traitement. 

ÅLa thyrotoxicose précédente est généralement 

transitoire, bien que le déficit en hormones 

thyroïdiennes ultérieur tende à être une condition à vie.



Série rétrospective de 1246 patients



ASCO guidelines 2021



Hypothyroïdie





Dysthyroïdie



Hypothyroïdie







Causes les plus fréquentes

Å Thyroïdite auto-immune (Hashimoto): anticorps antithyropéroxydase (TPO)

Å Thyroïdectomie 

ðEn cas de néoplasies thyroïdiennes : suivre thyroglobuline

Å Traitement ¨ lõiode radioactif

Å Carence en iode

Å Phase tardive thyroïdite

Å Cause centrale (hypoyhalamo-hypophysaire)

Å Médicaments: amiodarone, inhibiteurs de tyrosine kinase, inhibiteurs des 

points de contact immunitaire

Å Causes rares, notamment congénitales, maladies infiltratives de la thyroïde 

(tuberculose, sarcoïdose, maladies à IgG4, hémochromatose héréditaire), 

maladie de Basedow avec anticorps anti-TSH inhibiteur





Hypothyroïdie subclinique

ÅLes crit¯res diagnostiques de lõhypothyroµdie 

subclinique reposent sur un taux de TSH élevé 

pour la population cible (par rapport aux valeurs 

de référence du laboratoire) et un taux de T4 

libre normal.

Åentité biologique et non clinique



Traitement : Consensus INAMI
Å La revue de littérature a identifié deux guides de bonne pratique clinique 

(NICE 2019 et BMJ 2019) émettant des recommandations contradictoires : la 

recommandation NICE 2019 propose la prescription dõun traitement par 

lévothyroxine pour les patients présentant un taux de TSH supérieur à 10 

mU/L, mais ®galement un traitement dõ®preuve par l®vothyroxine pour les 

patients présentant un taux de TSH entre 4 et 10 mU/L et des symptômes, à 

interrompre ®ventuellement apr¯s six mois en lõabsence de r®ponse. 

Å A lõinverse le guide de pratique BMJ 2019 ®met une recommandation forte 

contre ce traitement dans cette indication, en pr®cisant quõelle ne concerne 

pas les femmes enceintes  et les personnes présentant un taux de TSH 

sup®rieur ¨ 20 mU/L. Par ailleurs, elle pourrait ne pas sõappliquer ¨ certaines 

catégories de patients, comme ceux présentant des symptômes sévères, ou les 

patients de moins de 30 ans présentant un taux de TSH supérieur à 10 mU/L.

Å Après comparaison des éléments publiés sur lesquelles reposent ces deux 

recommandations, le jury propose de suivre les recommandations du BMJ 

2019 (GRADE A, forte recommandation) et donc de ne pas la traiter, sauf 

dans certaines populations exceptionnelles abordées dans les questions 3 et 4



Suivi du traitement de 

lõhypothyroµdie clinique

Åviser un taux de TSH dans les valeurs de 

référence du laboratoire. La persistance de 

symptômes en cas de TSH normale doit plutôt 

orienter un diagnostic alternatif



Surveillance du traitement médicamenteux de 

lõhypothyroµdie primaire (consensus)

ÅSurveillance TSH après initiation du traitement par lévothyroxine 

pour hypothyroµdie primaire jusquõ¨ obtention dõun niveau stable 

(toutes les 6-8 semaines jusquõ¨ stabilisation, ensuite tous les 4-6 

mois) et une fois par an après stabilisation

ÅUne surveillance des symptômes et signes cliniques de 

lõhypothyroµdie est toujours pertinente. 

ÅAspects pratiques du dosage TSH : 

ðpeut se faire à toute heure de la journée (de préférence toujours au même 

moment en raison du rythme circadien) 

ðattendre six semaines après ajustement de la dose

ð le suivi doit être à vie 





Surveillance du traitement de 

lõhypothyroµdie secondaire

ÅUn dosage de la TSH sérique n'est pas adéquat. 

Chez ces patients, la surveillance du traitement 

passe par la T4 libre (valeur cible dans la moitié 

sup®rieure de lõintervalle de r®f®rence). 

ÅUn dosage supplémentaire de T3 libre peut être 

utile. 



Interactions médicamenteuses








