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      Préface

      
         L’histoire de la médecine, depuis Hippocrate jusqu’à nos jours, a toujours fait état de la possibilité d’un lien plus ou moins
            étroit dans le temps entre troubles psycho-affectifs et troubles somatiques ou fonctionnels en rapport avec certains événements
            de la vie, stress, deuil, naissance, traumatisme, séparation, etc. Peu de chercheurs et de praticiens scientifiques ont la
            sensibilité intellectuelle et le savoir nécessaires pour se risquer à jeter des ponts entre le corps et l’esprit. Certains
            travaillent sur psychisme et immunité, d’autres sur événements de vie et troubles somatiques ou sur troubles de la personnalité
            et somatisation.
         

      

       

      
         L’objet de cet ouvrage est double, d’une part de faire l’état des lieux de la recherche scientifique sur la réalité des troubles
            psychosomatiques et d’autre part de proposer un autre modèle intégratif bio-psycho-social pouvant expliquer les fondements
            de la réalité des phénomènes « psychosomatiques ».
         

      

       

      
         Dans cet ouvrage sur les pathologies thyroïdiennes, nous pensons, comme le docteur Valérie Foussier, que l’avenir de la médecine
            curative et de la médecine préventive aurait tout intérêt à mieux comprendre la genèse des maladies « ordinaires », tout comme
            celles réputées psychosomatiques, sous l’angle d’une vision intégrative du fonctionnement du corps et du psychisme. En effet,
            si les projections neuro-anatomiques du corps au niveau du cortex cérébral est bien connue (somatotopie), les thérapies psychocorporelles
            et les médecines traditionnelles, elles, ne sont que peu prise en compte par la médecine scientifique. La connaissance précise
            du schéma corporel et de la symbolique des organes et des tissus représente certainement un pont déterminant entre la représentation
            mentale et la localisation somatique des liaisons ou des dysfonctions organiques, tissulaires et humorales chez les malades
            dits psychosomatiques dont on connaît bien, par la psychanalyse, la difficulté à mentaliser leurs affects et leurs conflits
            réels ou fantasmatiques.
         

      

       

      
         Cependant, explorer cet axe de recherche bio-psycho médicale demande un savoir transversal. S’il existe un pont biologique
            entre psychisme et somatique, il faudrait certainement plus s’intéresser aux rapports fins pouvant exister entre le système
            nerveux central, le système de régulation hormonale et surtout le système nerveux dit « autonome » qui infiltre, tel un maillage,
            tous les tissus et les organes de l’organisme dont l’hyperfonctionnement ou l’hypofonctionnement participerait probablement
            à modifier la perfusion et la croissance des organes ou des tissus. La bonne connaissance et la reconnaissance de la balance
            et des dérèglements aigus et chroniques des systèmes nerveux « autonomes » parasympathique et sympathique est certainement
            le chaînon manquant pour la bonne compréhension des phénomènes psychosomatiques et de nombreuses maladies. Ainsi, le système
            nerveux autonome est-il resté totalement en friche jusqu’à nos jours.
         

      

      
         Délaissement profondément pernicieux à l’origine de tous les clivages transdisciplinaires médicaux et de biens d’errements
            thérapeutiques.
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      Introduction

      
         Prise de poids Perte de poids Fatigue Libido au ralenti

      
         Palpitations Irritabilité Dépression.

    
    

      
      La thyroïde vous dis-je ! Pas toujours !

      


      
         L’hyperthyroïdie* se présente parfois par des troubles cardiaques conduisant à une fausse piste. De vieilles rumeurs poussent
            à chercher une hypothyroïdie lorsque l’on prend beaucoup de poids ou bien que l’on a du mal à le perdre. Lorsqu’il existe
            un nodule thyroïdien, tout le problème réside dans le doute que ce soit la présentation d’un cancer. La symptomatologie d’un
            patient peut faire hésiter entre une hyperthyroïdie ou une hypothyroïdie* et l’une peut conduire à l’autre. Les dosages hormonaux
            actuellement performants en font la différence. Parfois ils peuvent être déroutants. Ne pas hésiter à les refaire. C’est le
            fruit d’une réflexion et de résultats de dosages qui permet de faire un diagnostic précis.
         

      

      
         Les maladies de la thyroïde avec toutes ses couleurs ont une influence sur la vie sociale et nécessitent des traitements qu’il
            faut apprendre à maîtriser selon l’âge de survenue, à la naissance, chez une jeune femme en âge de procréer ou bien au cours
            du troisième âge. Comment vivre normalement sans thyroïde ?
         

      

       

      
         Ce livre s’adresse aux médecins traitants qui sont de plus en plus confrontés à une question relative à la pathologie thyroïdienne.
            Ils sont souvent en première ligne pour prendre en charge ces pathologies à différentes étapes. L’avènement d’Internet fait
            que les patients arrivent avec leur propre diagnostic « Docteur, si c’était la thyroïde ? ». Quelques conseils pour prendre
            en charge ces pathologies, pour dépister les vices thyroïdiens induits par les médicaments et avoir la bonne attitude face
            à un nodule thyroïdien.
         

      

      
         Ce livre est aussi et avant tout destiné à ceux qui sont atteints de maladie de la thyroïde et veulent en savoir un peu plus
            sur la physiologie, le traitement, les origines de leur mal, ou qui cherchent à retrouver leur état antérieur et même mieux
            ou quiconque s’intéressant aux personnes atteintes de maladie de la thyroïde. Les prises en charge ne sont pas toutes consensuelles.
            On a les mêmes cartes, mais chacun a ses règles du jeu ce qui explique les divergences de traitement.
         

      

       

       

      
         Les mots avec astérisque sont repris dans le lexique.

      

   
      

      1. 
Qu’est-ce que 
la thyroïde ?
      

   
      

      Anatomie-Physiologie

      
         Anatomie
         

         
            La thyroïde est une glande située à la face antérieure du cou, en avant de la trachée. Elle est composée de deux lobes reliés
               par un isthme. Son poids est d’environ 20-30 g, sa consistance souple élastique, sa couleur rougeâtre. Son volume est variable
               selon l’apport en iode. Elle est vascularisée principalement par les artères thyroïdiennes supérieures, moyennes et inférieures.
               Deux organes nobles sont dans son cercle : le nerf laryngé récurrent et les glandes parathyroïdes. Le nerf récurrent est responsable
               de la mobilité des cordes vocales. Les parathyroïdes sont responsables de la régulation du taux de calcium dans le sang.
            

         

          

         
            La thyroïde est responsable de la sécrétion des hormones thyroïdiennes. Le contrôle de la sécrétion des hormones thyroïdiennes
               se fait par une hormone, la TSH, sécrétée par l’hypophyse située à la base du crâne.
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         Physiologie-Physiopathologie
         

         
            Les cellules thyroïdiennes sécrètent les hormones thyroïdiennes sous formes de tri-iodothyronine (T3) et tétra-iodothyronine
               (T4) libérées de la thyroglobuline (protéine vectrice) par une action enzymatique. L’iode est indispensable à la biosynthèse
               des hormones thyroïdiennes de même qu’une enzyme clé, la thyroperoxydase (TPO), qui permet l’organification de l’iode. Les
               besoins en iode sont évalués entre 100-150 µg par jour et jusqu’à 300 µg chez la femme enceinte. Il est fourni dans notre
               alimentation dans les poissons, crustacés, sels de cuisine, laitage. L’iode subit un recyclage interne. La pénétration de
               l’iode dans la cellule thyroïdienne s’effectue grâce à un transporteur, le NIS (symporteur sodium iodure) contre un gradient
               de concentration. L’iode est 20 à 40 fois plus riche dans la thyroïde que le sang. Seule la T3 est l’hormone active. Elle
               résulte d’une synthèse propre à 20 % et à de la transformation de T4 en T3 par une enzyme, la désiodase dans 80 % cas. Il
               existe différents types de désiodases dans l’organisme, selon l’organe, système nerveux central hypophyse, placenta, tissus
               cutané, tissus adipeux, muscles. La T3 exerce son action via des récepteurs situés dans le noyau des cellules.
            

         

          

         
            Les hormones thyroïdiennes sont sous le rétrocontrôle de la TSH, une hormone hypophysaire, elle-même sous le contrôle de la
               TRH, hormone hypothalamique. Lorsque le taux des hormones thyroïdiennes diminue, le taux de TSH augmente. Lorsque le taux
               des hormones thyroïdiennes augmente, le taux de TSH diminue. Une diminution de la production de TSH se rencontre dans le traitement
               par corticoïdes ou dans les syndromes de Cushing (excès de production de cortisol par les surrénales). Ceci explique les baisses
               de TSH rencontrées dans les situations de gros stress. D’autres facteurs ont un effet réducteur sur la TSH comme la somatostatine,
               la dopamine.
            

         

          

         
            En pathologie, on peut rencontrer une anomalie à tous les maillons de la synthèse hormonale. Carence en iode, déficit du transporteur
               de l’iode, anticorps dirigés contre des enzymes clé, anomalie du récepteur hormonal, mutation responsable d’une perte de fonction
               ou d’un excès de fonction.
            

         

      

      
         Effets des hormones thyroïdiennes
         

         
            Dès la 11ème semaine de gestation, la thyroïde fœtale est fonctionnelle. Avant les besoins hormonaux indispensables pour le bon développement
               cérébral, la croissance et la maturation fœtale sont assurés par la production maternelle et le transport placentaire.
            

         

          

         
            Les hormones thyroïdiennes augmentent la consommation de tous les tissus et permet le maintien de la température centrale.
               Elles ont tendance à diminuer le mauvais cholestérol, à accroître la glycémie (taux de sucre dans le sang), la dégradation
               des protéines au niveau musculaire et osseux. Elles accélèrent le pouls et augmente la contractilité cardiaque.
            

         

      

      
         Exploration biologique de la fonction thyroïdienne
         

         
            L’hormone TSH est produite par les cellules thyréotropes* de l’hypophyse. Celles-ci sont extrêmement sensibles au rétrocontrôle
               par les hormones thyroïdiennes au point que les taux de TSH sont corrélés avec ceux de T4 circulants selon une courbe exponentielle.
               Une réduction de la moitié de T4 libre, multiplie par 100 la concentration de TSH. La TSH est donc beaucoup plus informative
               que la T4 libre. Elle constitue le paramètre le plus précieux pour l’appréciation de la fonction thyroïdienne, à demander
               en 1ère intention. Son utilisation exclusive présuppose toutefois l’intégralité de l’hypophyse.
            

         

      

      
         Le dosage de TSH
         

         
            Il occupe une place centrale dans les détections dans les dysfonctions thyroïdiennes. Les valeurs normales de référence se
               situent selon les laboratoires entre 0.3-4.5 mUI/L. Ce dosage peut cependant être influencé par de nombreux paramètres. Les
               concentrations de TSH varient au cours du nycthémère et restent cependant stables.
            

         

          

         
            Les dosages, réalisés sur sérum, représentent actuellement une bonne sensibilité et bonne spécificité grâce à l’utilisation
               d’anticorps monoclonaux et l’amélioration des signaux de détection. Les méthodes utilisées sont de plus en plus remplacées
               par les dosages immunoradiométriques automatisés utilisant des traceurs enzymatiques ou luminescents. Il est possible de les
               garder quelques jours à 4° et quelques mois à -20°. Il existe cependant des causes d’interférences, défauts de spécificité,
               interférences dues à des protéines de liaison, des anticorps comme le facteur rhumatoïde le plus fréquent. Pour les patients
               hospitalisés, les valeurs normales se situent entre 0.1-10 mUI/L.
            

         

          

         
            Le taux se situe entre 0,3 à 4.5 mUI/L pour les sujets non hospitalisés. La norme supérieure varie en fonction de nombreux
               paramètres comme le BMI (body mass index) ou IMC (indice de masse corporelle), la présence d’anticorps anti TPO, le diabète,
               l’hypertension, le taux de lipides et les facteurs de risques cardio-vasculaires. Pour les patients hospitalisés, on accepte
               les valeurs normales plus larges entre 0,1 et 5 mUI/L.
            

         

          

         
            Chez les femmes enceintes, au 1re trimestre de grossesse, le taux de TSH doit être compris entre 0,1 et 2,5 mUI/L. Une diminution transitoire du taux de TSH
               peut être observée chez 20 % des femmes sans auto-immunité thyroïdienne connue. Ceci est secondaire à la sécrétion de HCG
               et son activité stimulante sur les cellules thyroïdiennes.
            

         

         
            Il faut rester critique devant les résultats rendus et les interpréter en fonction d’un contexte. L’interrelation entre le
               clinicien et le biologiste est essentielle.
            

         

         
            Indication du dosage de TSH
            

            
               Ce dosage seul est suffisant pour affirmer une hyperthyroïdie ou une hypothyroïdie d’origine primitive thyroïdienne en présence
                  d’un goitre simple, d’un nodule thyroïdien isolé. Il permet d’apprécier l’équilibre du traitement aussi bien pour l’hyperthyroïdie
                  que l’hypothyroïdie. Il permet de dépister les dysfonctions thyroïdiennes chez le nouveau-né par le dépistage systématique
                  sur papier buvard à la naissance, lors la prise de certains médicaments, amiodarone, carbonate de lithium, l’interféron, chez
                  les patients hospitalisés pour une maladie sévère.
               

            

             

            
               On préconise un dosage tous les 5 ans à partir de 35 ans et plus fréquemment chez les patients à risque de dysfonction thyroïdienne.
                  On aura recourt au dosage de T4 libre et T3 libre lorsque le taux de TSH est anormal, soit trop élevé soit trop bas. La surveillance
                  annuelle du taux de TSH est aussi recommandée chez les patients qui ont bénéficié d’un traitement radio isotopique pour hyperthyroïdie
                  et chez les sujets porteurs d’anticorps antithyroïdiens. Je recommande le dépistage chez toute femme ayant un désir de grossesse
                  car l’hypothyroïdie est présente chez 3 % des femmes enceintes et cette situation peut être préjudiciable au développement
                  intellectuel de l’enfant. L’hyperthyroïdie est plus rare mais a aussi ses conséquences.
               

            

         

         
            Dosages des hormones thyroïdiennes
            

            
               Leur concentration est un bon reflet de la production thyroïdienne. Elles circulent sous forme libre (LT4) et sous forme liée
                  aux protéines. Le dosage de T3 libre est demandé seulement en cas de diagnostic d’une hyperthyroïdie.
               

            

            
               La LT4 est produite en totalité par la glande thyroïde. Sa concentration est un excellent reflet de la production thyroïdienne.
                  La T4 circule dans le sang sous forme libre 0,02 % et liée aux protéines vectrices. La L-Tri-iodothyronine, T3, est l’hormone
                  la plus active. La majorité de la T3 circulante provient de la désodiation de la T4 transformée alors en T3. Les dosages des
                  formes libres ont supplanté ceux des hormones totales tributaires des modifications de concentration ou d’affinité des protéines
                  de transport (comme la grossesse, traitement œstrogénique ou insuffisance rénale). Ces dosages sont actuellement automatisés,
                  mais rencontrent des problèmes méthodologiques persistants lors de la grossesse ou l’insuffisance rénale.
               

            

         

         
            Recherche de la présence d’anticorps antithyroïdiens
            

            
               Les principaux antigènes thyroïdiens sont constitués par la thyroperoxydase (TPO), la thyroglobuline (TG), le récepteur de
                  la TSH (TRAK) et le transporteur d’iode. Ils sont susceptibles d’induire la formation d’auto-anticorps lors de maladie auto-immune.
               

            

            
               Les anti TPO sont généralement des immunoglobulines G dont les taux sont couramment liés à l’abondance de l’infiltrat lymphocytaire
                  thyroïdien. Ils sont observés dans les maladies d’Hashimoto* à titre très élevé, mais aussi dans d’autres pathologies auto-immunes
                  telles que la maladie de Basedow*, thyroïdite du post-partum ou la thyroïdite auto-immune asymptomatique.
               

            

             

            
               Les anticorps antithyroglobulines apparaissent plus tardivement. Leur recherche ne doit pas être systématique. Les anticorps
                  anti-récepteurs se lient aux récepteurs de la TSH présents à la surface des cellules thyroïdiennes. La majorité de ces anticorps
                  se comporte comme des anticorps stimulants et constitue un marqueur diagnostic et pronostic de la maladie de Basedow. Dans
                  de rares situations, ils ont une activité bloquante responsable d’une hypothyroïdie avec hypotrophie de la glande. Cela explique
                  les difficultés thérapeutiques rencontrées chez certains patients qui oscillent entre l’hypo et l’hyperthyroïdie sans comprendre.
                  Leur recherche est très importante lorsque la femme est enceinte ou a un projet imminent de grossesse car ils passent la barrière
                  fœto-maternelle et peuvent provoquer la maladie chez le fœtus.
               

            

             

            
               Les anticorps anti thyroglobuline sont détectés principalement dans la maladie de Hashimoto ou chez les patients ayant eu
                  un cancer de la thyroïde.
               

            

         

      

      
         Imagerie thyroïdienne
         

         
            L’exploration par l’imagerie est en fait assez consensuelle. L’échographie doppler reste l’examen de choix. La prescription
               de la scintigraphie est sujette à de plus large discussion. L’échographie et la cytologie sont la procédure de choix pour
               le diagnostic du cancer, alors que la scintigraphie reste le test de référence dans le diagnostic des hypersécrétions.
            

         

      

      
         Echographie de la thyroïde
         

         
            Les techniques en échographie qui utilise les ultrasons ont beaucoup progressé et permettent maintenant de visualiser des
               nodules de la taille de 2 mm. C’est devenu un examen de référence dans l’exploration de la thyroïde, dans la recherche de
               nodules ou dans la mesure de la taille de la thyroïde. Demandée sans orientation clinique, elle peut générer des situations
               inconfortables par la découverte de micronodules qui devront par la suite être surveillés.
            

         

         
            L’échographie thyroïdienne fournit une image en coupe, présentée en niveau de gris d’autant mieux résolue qu’on utilise des
               sondes de hautes fréquences (10 MHz à 15 MHz). L’examen doit être couplé à une étude doppler qui permet de donner deux informations,
               la vascularisation thyroïdienne et les flux sanguins. Certains signes échographiques peuvent orienter vers la bénignité ou
               la malignité.
            

         

          

         
            Le parenchyme normal est homogène et échogène. Les lobes sont bien délimités en périphérie par une fine capsule d’aspect hyperéchogène.
               Les contours de la glande sont réguliers hormis l’encoche physiologique du paquet vasculo-nerveux thyroïdien inférieur visible
               à la face postérieure du lobe. Les mensurations normales des lobes sont de l’ordre de 45 à 50 mm de longueur et de 15 à 18
               de largeur. Le volume est estimé entre 16 ml chez la femme et 18 ml chez l’homme. Un compte-rendu de qualité rapporte les
               éléments suivants : la taille et le volume des lobes, l’épaisseur de l’isthme, les contours et les structures de la glande.
               En cas de nodule supérieur à 10 mm, il faut préciser leur nombre, leur taille, leur écho-structure (mixte, solide, liquide),
               leur échogénicité (iso, hypo, hyper, hétérogène), leur contour et leur vascularisation. Les nodules paraissant suspect doivent
               être signalés en vue d’une cytoponction. En cas de goitre, il faut préciser le caractère plongeant et le retentissement trachéal.
               Un bon compte-rendu échographique donne un schéma topographique des nodules indexés.
            

         

          

         
            On distingue quatre profils de vascularisation. Nodules peu ou pas vascularisés, type 1. Vascularisation périphérique, type 2.
               Vascularisation mixte périphérique et centrale, type 3. Vascularisation centrale, type 4. Les vitesses circulatoires sont
               habituellement mesurées sur les artères thyroïdiennes supérieures ou inférieures. Depuis peu, on peut également mesurer la
               déformation du nodule par élastométrie ultrasonore. Le résultat est donné en 4 classes. Nodule mou classe 1, nodule anélastique
               classe 4. Une dureté élevée est associée à un risque plus élevé de cancer.
            

         

          

         
            L’échographie thyroïdienne est indiquée dans l’exploration diagnostique initiale du nodule thyroïdien et des goitres. Elle
               permet un inventaire nodulaire précis souvent supérieur à la palpation et permet de fournir des éléments de présomption de
               malignité. Attention, elle est aussi anxiogène chez certains patients qui s’inquiètent d’une image sans gravité. Elle peut
               être couplée à la cytoponction. Cet examen à l’aiguille fine est pratiqué lorsqu’un nodule est supérieur à 1 cm, guidée par
               l’échographie. Ce geste est plus informatif lorsqu’il est effectué par une personne entrainée. Il arrive qu’il soit non informatif
               avec la présence de cellules du sang et qu’il doive être refait.
            

         

      

      
         Scintigraphie
         

         
            Cet examen consiste à injecter par voie intra veineuse un produit radio actif, isotope du technétium ou de l’iode qui se fixe
               préférentiellement dans la thyroïde. Le patient est allongé sur le dos. Une gamma caméra placé au-dessus du cou détecte les
               rayonnements émis par le produit radio actif.
            

         

          

         
            Dans certaines situations, la scintigraphie, à l’iode 123 le plus souvent, est complémentaire de l’échographie. Elle apprécie
               le volume fonctionnel de la thyroïde et est indiqué lorsque le taux de TSH est bas, pour rechercher une étiologie à une hyperthyroïdie.
               Elle est indiquée dans la surveillance des cancers, ou en néonatologie pour visualiser des thyroïdes ectopiques. Elle permet
               de calculer la dose d’iode 131, lorsque le traitement par radio iode est envisagé, dans les cancers ou dans les hyperthyroïdies.
            

         

          

         
            Développée depuis les années 1950, la scintigraphie a connu une période test de référence. Cette méthode reproductible permet
               d’identifier le caractère fonctionnel ou non de la thyroïde, en fonction du pourcentage de fixation du traceur. La scintigraphie
               doit être réalisée avec une caméra à scintillation équipée d’un collimateur garantissant une résolution de 6 mm. La dose absorbée
               par la thyroïde est d’environ de 14 mGy. La seule contre-indication de la scintigraphie thyroïdienne reste la grossesse évolutive
               et l’allaitement.
            

         

          

         
            L’exposition des sujets est négligeable, la radioactivité a presque totalement disparu entre 12h et 24h. La fixation de l’iode
               est habituellement mesurée avec une sonde qui détermine l’activité spécifique au niveau de la thyroïde. La fixation est un
               nombre en pourcentage de 0 à 100 et correspond à une mesure biologique. La fixation globale dépend du taux de la TSH et du
               caractère plus ou moins fonctionnel du tissu imagé et du statut iodé. Les normes de fixation ont une grande variance et doivent
               être interprétées en fonction du taux de TSH. Pour un taux de TSH normal, on trouve plus ou moins 6 % à 120 min à Paris. Si
               la TSH est effondrée, la fixation physiologique est inférieure à 2 %. La scintigraphie permet de diagnostiquer des hyper sécrétions
               autonomes ou liée à des maladies auto-immunes telle que la maladie de Basedow, de fournir une classification étiologique utile
               pour guider la thérapeutique ou indiquer un éventuel traitement par iode 131 à viser réductrice ou antitoxique.
            

         

          

         
            Avec les progrès de l’imagerie, on découvre des nodules dans de nouvelles circonstances : lors d’un examen de TEP par exemple,
               prescrit dans le cadre de la surveillance d’un cancer. On identifie une fixation du traceur 18 SDG dans une zone de la thyroïde.
               Certains nodules thyroïdiens fixent le 18 SDG. Une fixation focale peut aussi évoquer une lésion maligne secondaire et peut
               bénéficier d’une cytologie écho guidée.
            

         

      

      
         Pathologies
         

         
            Les maladies de la thyroïde se regroupent principalement en 2 groupes :

         

          

         
            • Dysfonctions thyroïdiennes

         

         
            o Hyperthyroïdie, dont la maladie de Basedow d’origine auto-immune

         

         
            o Hypothyroïdies, en tête la maladie de Hashimoto d’origine auto-immune

         

          

          

         
            • Nodules thyroïdiens

         

         
            o Nodules bénins pouvant être associés à une dysfonction de la thyroïde

         

         
            o Nodules malins, ou cancer de la thyroïde, pouvant aussi être associés à une dysfonction de la thyroïde.

         

         
            Toutes ces différentes couleurs de la thyroïde sont détaillées dans les chapitres spécifiques.

         

      

   


L’hyperthyroïdie


On nomme hyperthyroïdie, l’excès de sécrétion d’hormones thyroïdiennes dans le sang. L’hyperthyroïdie est responsable de signes
            cliniques dont la sévérité dépend de l’âge au diagnostic et de l’importance du taux circulant d’hormones thyroïdiennes et
            de maladies associés. La cause la plus fréquente est la maladie de Basedow*, maladie auto-immune, secondaire à l’effet d’auto-anticorps
            sur la thyroïde.
         




Signes d’hyperthyroïdie
         


Elle se traduit par ces signes : tremblements, accélération du rythme cardiaque (tachycardie), intolérance à l’effort, gène
               en présence d’une chaleur excessive (thermophobie), amaigrissement, insomnie, grande fatigue. L’hyperthyroïdie est plus ou
               moins sévère selon son ancienneté et la sensibilité personnelle. Les examens de laboratoire mettent en évidence un abaissement
               de la TSH et une concentration élevée d’hormones thyroïdiennes dans le sang.
            






Maladie de Basedow
         


Il s’agit d’une maladie auto-immunitaire liée à la présence d’anticorps circulants capables de se coupler et d’activer le
               récepteur de TSH.
            




Elle touche 2 % des femmes en Europe avec un pic de fréquence entre 20 et 40 ans.
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