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I/ Anatomie, Structure et Régulation
ANATOMIE 
La thyroïde fait 10-20g, elle est composée de 2 lobes reliés au milieu par un isthme. Les deux lobes enserrent la trachée

Chaque lobe fait :

2,5-4cm de longueur

1,5-2cm de largeur

1-1,5 cm d’épaisseur

Il existe aussi une structure souvent inactivée (l’iode ne s’y fixe pas) et souvent non visible : c’est la Pyramide de Lalouette.
STRUCTURE 
Dans la thyroïde, on a des follicules thyroïdiens (cercles à une assise cellulaire) composés de cellules thyroïdiennes qui secrètent des hormones. La forme de réserve de ces hormones est la thyroglobuline (précurseur des hormones thyroïdiennes). 

Les cellules thyroïdiennes forment une monocouche et enserrent la colloïde contenant la thyroglobuline. 

La T3 (triiodothyronine) et la T4 (thyroxine) sont les hormones thyroïdiennes (3 et 4 à cause du nombre d’atomes d’iode). 

Si on administre de l’iode radioactif, 15-20% se concentre sur la thyroïde, ce qui est énorme ; l’iode. L’iode est donc un composé essentiel à la thyroïde.
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	REGULATION
L’Hypothalamus sécrète la TRH (TSH releasing hormone) qui va agir sur l’hypophyse. Cette dernière sécrète alors la TSH qui induit la sécrétion des hormones thyroïdiennes (T4 et T3) par la thyroïde. La T4 passe dans la circulation et pénètre dans les tissus périphériques où elle est désiodée en T3 : c’est sous cette forme désiodée que l’hormone thyroïdienne agit au niveau des tissus périphériques. 

Il existe un rétrocontrôle négatif des hormones thyroïdiennes sur l’hypothalamus et l’hypophyse lorsque le taux d’hormones thyroïdiennes devient trop important. Ainsi la TSH n’est pas stimulée, et celle-ci n’active pas la thyroïde, ce qui freine la sécrétion d’hormones thyroïdiennes. 


	


II /EXAMEN CLINIQUE 

1) INTERROGATOIRE GENERAL

· ATCD familiaux et personnels de pathologies thyroïdiennes + pathologies auto-immunes (maladie de Basedow et Hashimoto)
· Origines géographiques (lieu de naissance) qui prédisposent aux goitres en France, surtout en montagne car il y a peu d’iode, et dans le monde (Afrique, Kabylie etc…). 

-
Prise d’iode (produit de contraste iodés et cordarone à retenir qui sont les plus fréquents à donner des problèmes thyroïdiens.) 

· Signes d’hypo/d’Hyper thyroïdie que l’on verra ensuite.

· Irradiation cervicale comme ATCD, car cela donne des nodules thyroïdiens qui sont des facteurs prédisposant au cancer. (On faisait dans le temps de la radiothérapie un peu abusivement).

2) INSPECTION CERVICALE
Fig59 – volumineux goitre.

      3) PALPATION

On a des points de repère ; on a les muscles sterno-cléido-mastoïdiens, on sent les tendons et en général, c’est juste au-dessus. 

Quand on pense être au bon endroit, on s’arrête et on fait avaler le patient. La thyroïde est mobile à la déglutition, elle va monter et redescendre. 

On regarde ensuite : 

· Le volume (lobes de même taille ou asymétrie des volumes ?)

· Diffus ou hétérogène : nodules ? siège ?

· La consistance (normalement, la thyroïde n’est ni dure ni molle)

· Caractère douloureux ou non

· Mobilité à la déglutition

· Caractère vasculaire (dans la maladie de Basedow thrill, qui correspond à une hypervascularisation palpable)

· Adénopathies ? (non mobiles à la déglutition, fixes : il faut les décrire. NB : ne pas crier devant le patient s’il y a quelque chose de très suspect) On palpe toutes les adénopathies. Un nodule ferme et immobile, c’est un signe de cancer dans 10 % des cas.

· Signes de Compression ? La thyroïde n’est pas loin de la trachée, des cordes vocales etc …donc les signes sont dysphonie, dysphagie et dyspnée. 

4) AUSCULTATION
Il se fait avec le petit pavillon. Dans la maladie de Basedow, le thrill palpé peut donner un souffle à l’auscultation. 

      5) SIGNES D’HYPER OU D’HYPOTHYROIDIE
Un goitre peut être plongeant. On peut avoir un goitre (grosse thyroïde) avec une hyperthyroïdie, avec une hypothyroïdie ou un goitre euthyroïdien (avec sécrétion normale d’hormone).

III) HYPER THYROIDIE

1) Signes fonctionnels : 

- Un éclat du regard (et exophtalmie dans la maladie de Basedow)

- Nervosité, irritabilité, variabilité de l’humeur, troubles du sommeil (insomnie)

- Amaigrissement malgré une fréquente polyphagie

- Thermophobie, hypersudation, hyperthermie

- Syndrome polyuro-polydipsique

- Accélération du transit, diarrhée vraie possible

- Fatigabilité anormale

- Palpitations, dyspnée

- Troubles des règles, parfois gynécomasties
- Prurit

2) Signes physiques :

- Goitre 

- Tremblements

- Tachycardie, palpitations, augmentation de la pression artérielle systolique (éréthisme)

- Chaleur cutanée augmentée, moiteur (« main moite, chaude et tremblante »)
- Rétraction de la paupière supérieure

- Faiblesse musculaire (signe du Tabouret-> amyotrophie, impossibilité de se relever.)
- Rapidité de la décontraction musculaire (réflexes ostéo-tendineux)
- Douleurs osseuses

- Alopécie, pigmentation cutanée, télengiectasies
3) Biologie non spécifique :

- PAL (phosphatases alcalines) qui augmentent, ASAT et ALAT augmentent ++

- Anémie

-> Leuconeutropénie ++

- Hypercalcémie

- CPK augmente (problème musculaire)
- Cholestérol diminue ++

-> TG diminuent ++

- Déséquilibre glycémique ++

4) Diagnostic positif d’hyperthyroïdie : 
Si on ne doit doser qu’une hormone, c’est la TSH et secondairement, la T4L si la TSH est anormale. (On peut aussi doser la T3L)

La TSH va être basse par rétrocontrôle ; en effet, les hormones thyroïdiennes étant sécrétées en excès, par rétrocontrôle négatif, la TSH diminue. 

La cause de l’hyperthyroïdie est basse. 

C’est extrêmement rare qu’il y ait un adénome thyréotrope primaire (adénome de l’hypophyse concernant les cellules à TSH). Les causes sont le plus souvent périphériques. 

La TSH sera basse en cas d’hyperthyroïdie et haute en cas d’hypothyroïdie (cause périphérique). 
5) Diagnostic étiologique
· Iodurie des 24 H : pour quantifier la surcharge en iode

· Ac TRAK : à doser dans la maladie de Basedow
· Dosage de la Thyroglobuline : 

· signe d’une thyréotoxicose factice (excès d’hormones thyroïdiennes d’origine exogène) quand la thyroglobuline est basse. La thyroïde n’étant plus stimulée par la TSH (l’apport exogène excessif d’hormones la freinant), la thyroglobuline n’est plus synthétisée car l’activité de la thyroïde est aussi freinée par la baisse du TSH.

· Au contraire, si la thyroglobuline est élevée avec des hormones thyroïdiennes élevées (production endogène), cela signe une hyperthyroïdie primitive, même si la TSH est basse, car freinée par l’excès d’hormones thyroïdiennes (en effet, c’est la thyroïde qui s’hyperactive toute seule sans la stimulation de la TSH)

Les complications de la prise d’hormones thyroïdiennes sont essentiellement des complications cardiaques qui peuvent être gravissimes : on peut être en insuffisance cardiaque, avoir des troubles du rythme avec palpitations intenses ... 

La prise d’hormones thyroïdiennes pour maigrir n’est pas une bonne solution et pour le médecin prescripteur, c’est une faute médicale grave.

6) DETECTER LES FORMES GRAVES

CARDIOTHYREOSE (sujets âgés, cardiopathie préexistante, 3 points à retenir) : 

· TROUBLES DU RYTHME AURICULAIRE

· INSUFFISANCE CARDIAQUE

· AGGRAVATION D’UNE INSUFFISANCE CORONARIENNE 

CRISE AIGUE THYROTOXIQUE
Le terrain : Ce sont souvent des gens qui ont un problème de thyroïde( hyperthyroïdie) sans le savoir et qui est révélée à la suite d’une opération etc…
La cause déclenchante : traitement radical (ablation) ou stress (infectieux, chirurgie …)

Clinique : T°41 C déshydratation, sueurs, tachycardie, agitation +++ voire coma, atteinte musculaire (troubles de la déglutition), diarrhées, douleurs abdominales)

IV / HYPOTHYROIDIE
1) Signes d’hypothyroïdie

Ralentissement global

· physique : lenteur et limitation des activités

· psychique : apathie, syndrome dépressif, syndrome délirant possible

· intellectuel : désintérêt, syndrome pseudo-démentiel

Frilosité

Bradycardie, assourdissement des bruits du cœur

Constipation

Prise de poids

Syndrome cutanéo-muqueux

· pâleur

· froideur cutanée

· hyposudation (aisselles)

· infiltration diffuse (myxoedème)
· cutanée : nette au visage, bouffi, avec œdème péri-orbitaire ; peau sèche, rugueuse (hyperkératose), jaunâtre (paumes hypercaroténémiques)

· raucité de la voix

· hypoacousie

· macroglossie (grosse langue)

· diminution de la pilosité

· axillaire, pubienne

· alopécie

· chute de la queue des sourcils
Manifestations neuro-musculaires

· paresthésies, crampes

· syndrome du canal carpien, polynévrite

· syndrome cérébelleux

· lenteur de la décontraction musculaire (réflexes ostéo-tendineux), phénomène pseudo-myotonique, myopathie « hypertrophique »
Arthralgies

Tendance hémorragique

Aménorrhée, infertilité, galactorrhée (due à l’augmentation de la prolactine)

Céphalées, troubles du champ visuel (adénome thyréotrope secondaire->l’hypophyse grossit car elle sécrète beaucoup de TSH)

2) Biologie non spécifique de l’hypothyroïdie :

· Anémie +++

· Troubles de la coagulation

· Chol augmenté +++

Chol+ TG augmentés +++

· augmentation des enzymes musculaires +++

3) Diagnostic positif : 

- TSH
augmentée

- T4L diminuée

(T3L)

4) Diagnostic étiologique : 

Ac anti TPo (TPO = thyréopéroxydase)

Ac anti Tg 



Ce sont des anticorps que l’on peut retrouver dans la maladie d’Hashimoto
On peut aussi doser la thyrocalcitonine que l’on retrouve en excès dans les cancers médullaires de la thyroïde, métastases osseuses hypercalcémiantes…
5) Complications 
( COEUR

· bradycardie

· cardiomégalie avec diminution de la contractilité

· PERICARDITE

· insuffisance CORONAIRE favorisée par anémie et hypercholestérolémie


( Coma myxoedemateux  

- Terrain : hypothyroidie négligée chez 1 sujet agé, avec facteur déclenchant (exposition au froid, infection …)

- Coma progressif.

- Hypothermie profonde

- Hypotension, bradycardie

- Bradypnée, hypoventilation alvéolaire

- 50% de mortalité.

( LE SYNDROME D’APNEE DU SOMMEIL

V) EXAMENS COMPLEMENTAIRES

ECHOGRAPHIE : (examen de 1ère intention)

L’échographie est la meilleur examen. 

Taille (évolution) et volume 

Caractéristiques du goitre

Présence de nodules ou pas
Signes de cancers : abcès ou kystes hypoéchogènes, microcalcifications
Adénopathies satellites

radio de thorax :

Indication : goitre plongeant ( pour voir la déviation ou rétrécissement de la trachée ou des signes de compressions.

SCANNER : si écho insuffisante pour voir un goitre plongeant

SCINTIGRAPHIE : examen fonctionnel de la thyroïde (utilisation d’Iode 123 ou Tc99m)

CYTOPONCTION : prélèvement de cellules au sein d’un nodule pour trouver des arguments en faveur ou non d’un cancer.

NB : Thyrocalcitonine et ACE sont des marqueurs de cancer médullaire de la thyroïde.  

VII) PATHOLOGIES THYROIDIENNES
Des anomalies morphologiques peuvent être liées à des anomalies fonctionnelles comme elles peuvent être complètement dissociées.

Les anomalies morphologiques sont :

- Goitre simple (sans nodules)

- Nodule(s) au sein de la thyroïde

- Ectopie

- Athyréose

Ces deux dernières anomalies sont diagnostiquées dès l’enfance.

Ces anomalies morphologiques peuvent avoir une cause :

· morphologique stricte : ex cancer

· fonctionnelle : hypo/hyperthyroïdie
Devant un nodule : il faut savoir s’il y a une indication opératoire, s’il y a un risque de cancer.

1) LA MALADIE DE BASEDOW
C’est une maladie qui atteint essentiellement les jeunes femmes.
C’est une Maladie auto-immune. 

Cycle de la maladie de BASEDOW
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Cycle maladie de Basedow (schéma) : Les anticorps TRAK vont se fixer sur les récepteurs à la TSH, ce qui va stimuler la glande thyroïdienne. En effet, la thyroïde s’active et sécrète des hormones thyroïdiennes comme si c’était la TSH qui s’y était fixée. Il y a donc un rétrocontrôle des T4L/T3L sur l’axe hypothalamo-hypophysaire, et la TSH s’effondre. 

On observe donc une hyperthyroïdie (car sécrétion des Hormones T) mais une hypotrophie de la thyroïde (car la TSH, non sécrétée, n’a pas son action trophique sur la glande)

Signes de la maladie de BASEDOW

* TRAK +   (Ac Antirécepteurs à la TSH) : il prend la place de la TSH sur son récepteur au niveau de la thyroïde et ative la glande thyroïdienne comme la TSH.

On peut aussi noter la présence d’Ac anti TPO et d’Ac anti Tg (Note relectrice : le prof n’a insisté que sur les TRAK)

* ATCD familiaux et personnels d’hyperthyroïdie
* GOITRE : Diffus (car toute la thyroïde présente des récepteurs à la TSH) et homogène (sans nodules)


* Hypervascularisation : Thrill à la palpation / Souffle à l’auscultation


* Tous les signes de l’hyperthyroïdie

Signes spécifiques de la maladie de BASEDOW

- OPHTALMOPATHIE +++


* Les risques : 

INOCCLUSION INCOMPLETE : impossibilité de fermer les yeux car la cornée est atteinte



OPHTALMOPLEGIE : atteinte des nerfs oculomoteurs



ATTEINTE DU NERF OPTIQUE (par compression)


* cette ophtalmopathie peut être unilatérale, et elle peut ne pas s’accompagner d’une hyperthyroïdie
- MYXOEDEME PRETIBIAL ++


* définition :Infiltration dure du tissu sous cutané formant des placards plus ou moins confluents, siégeant à la face antérieure des jambes et des pieds.


* Acropathie (atteinte des doigts)

2) Adénome toxique :
Survient chez les hommes et les femmes, plus âgés que dans la maladie de Basedow.
Dans la thyroide, on a un nodule qui va sécréter de façon autonome (mutations) de la T4 et de la T3. La fixation en iode va augmenter (~40%). On ne verra que le nodule hyperactivé et, la TSH n’étant pas sécrétée, le reste de la thyroïde sera hypoactivé (donc ne prend pas l’iode).

NB : Les nodules toxiques ne sont pas cancéreux.
Note relectrice : différence entre la maladie de Basedow et l’Adénome Toxique à la scintigraphie


* Maladie de Basedow : on a une hyperstimulation globale de la thyroïde par les TRAK donc toute la thyroïde prend l’iode. Mais (un peu de géométrie dans l’espace) comme les lobes sont ovoïdes et de densité homogène, alors le volume est plus important au milieu du lobe. Donc on aura un point chaud au milieu de chaque lobe (bcp d’iode fixé) et autour il y aura une fixation d’iode de moins en moins importante en s’approchant de la périphérie.


*Adénome Toxique : On aura une extinction du tissu thyroïdien par l’adénome hyperactivé, cad que sans TSH, la glande thyroïdienne n’est pas stimulée donc on la voit noire à la scintigraphie. Seul le nodule hyperactivé fixe l’iode.
3) CANCER THYROIDIEN
Devant un nodule (5% de cancer…), quels sont les arguments pour une néoplasie (=> INDICATION OPERATOIRE) ?

Interrogatoire : 

· IRRADIATION CERVICALE +++ 

· ATCD FAMILIAUX
Terrain : 

ENFANT (plus fréquemment un cancer) / HOMME (plus de 5% de cancer) / PLUS DE 60 ANS (plus fréquemment un cancer également)
Cliniquement : 

· EUTHYROIDIE +++

· La consistance du nodule est DURE +++

· AUGMENTATION DE TAILLE DU NODULE+++

· + de 3 cm +++ on opère : on retire le nodule

· ADENOPATHIES SATELLITES +++

Biologie thyroïdienne lors du cancer : 

· Euthyroïdie donc hormones normales (TSH normale, H. Thyr normales)
· Pas de marqueur de cancer (sauf pour le cancer médullaire : Thyrocalcitonine et ACE)
Scintigraphie : les nodules seront froids, ils ne prennent pas l’iode contrairement à l’adénome toxique où les nodules étaient « chauds » et prenaient l’iode. Les nodules cancéreux apparaissent donc noirs alors que le reste de la glande fixe l’iode normalement.
On peut aussi faire une cytoponction et le demander une analyse anatomopathologique qui orientera ou confirmera le diagnostic.
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L’hypophyse est située dans la selle turcique, dans un creusement au niveau de l’os sphénoide. De part et d’autre de la loge hypophysaire, on retrouve le sinus caverneux où la carotide interne chemine et, dans les parois du sinus caverneux, on retrouve les nerfs III, IV, les branches du V1 et branche du V2. 
Au dessus de la selle turcique, on retrouve le diaphragme et, au-dessus encore, le chiasma optique (réunion des nerfs optiques) qui est à prendre en compte dans les problèmes hypophysaires. L’hypophyse se sépare en un lobe antérieur et un lobe postérieur, le lobe moyen étant quasi inexistant à l’âge adulte.

I) DESCRIPTION

a) Dans le lobe antérieur : 

Hormones synthétisées : 
- ACTH (adreno corticotrope hormone) : stimule le cortex surrénalien

- TSH (thyroid stimulin hormone) : stimule la synthèse des hormones thyroïdiennes
- GH (growth hormone) : hormone de croissance + production de IGF1 au niveau du foie (marqueur de phénomènes pathologiques)


- PRL : prolactine, hormone favorisant l’allaitement, la lactation

- FSH (follicule stimulin hormon) : développement du follicule ovarien chez la femme et la spermatogenèse chez l’homme 

- LH : hormone lutéinisante, favorise la sécrétion de testostérone chez l’homme et l’ovulation chez la femme.


b) Dans le lobe postérieur :

HORMONES




ACTIONS

ADH (vasopressine)



Réabsorption de l’eau au niveau rénal
Ocytocine

Expulsion du lait et déclenchement de l’accouchement.

La prolactine et l’ocytocine sont présentes chez l’homme mais on ne sait pas à quoi elles servent.
II) LE RETROCONTROLE
Hypothalamus

[image: image1.png]



Schéma : L’hypothalamus sécrète du CRH qui stimule l’hypophyse qui va sécréter de l’ACTH. Cette dernière stimule cortex surrénalien qui va sécréter du cortisol. Le niveau de cortisol augmente dans le sang et dans le cerveau. En excès de cortisol, il y a un rétrocontrôle négatif qui s’opère et la sécrétion de cortisol est freinée. 

Généralité : Une hormone, produite en réponse à un stimulus hypophysaire, agit sur le système hypothalamo-hypophysaire pour réguler son propre niveau de sécrétion (freiner ou augmenter sa sécrétion).

III) SYNDROMES D’HYPOSECRETION DE L’HYPOPHYSE ANTERIEURE

Ils sont la conséquence : 
- de la compression de l’hypophyse saine par un adénome hypophysaire (par une tumeur). Le fait que l’hypophyse soit remplie par la tumeur peut créer une compression, les cellules adjacentes ne peuvent plus fonctionner et donc un déficit hormonal apparaît.

- des conséquences du traitement d’un adénome : 

- de l’exérèse chirurgicale, emportant aussi l’hypophyse saine
- de la destruction de l’hypophyse par une radiothérapie


( lésions à partir de 5 ans de radiothérapie


( déficits hormonaux acquis au bout de 10 ans de radiothérapie
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Ex : On est en coupe coronale (de face). Sur la cliché de gauche, l’hypophyse prend le contraste (blanche) et remplit la selle turcique (de chaque côté de l’hypophyse, on a les sinus caverneux qui apparaissent blancs aussi).

Sur le cliché de droite, l’hypophyse ne remplit pas la selle turcique, c’est ce qu’on appelle la selle turcique vide : cela est dû à une tumeur qui peut comprimer et refouler l’hypophyse. De plus, cette tumeur peut être sécrétante. Ainsi le patient peut avoir deux symptômes, celui dû à la sécrétion de l’hormone et celui dû à des déficits des autres hormones hypophysaires (car compression des autres cellules).

- d’une nécrose de l’hypophyse :

- apoplexie hypophysaire (saignement au sein de l’hypophyse)
- syndrome de Sheehan  (destruction post-accouchement de l’hypophyse) lors d’accouchement hémorragique avec chute tensionnelle 
- inflammation au sein de l’hypophyse : entraîne un dysfonctionnement de la glande 
( hypophysite du post-partum 
( pathologies inflammatoires (tuberculose, sarcoidose, histiocytose X extrêmement rare)

- d’un trouble de la formation de l’hypophyse (mutation de facteurs impliqués dans le développement de l’hypophyse) : mutation de Prop-1, LHX4…




( Ce sont des déficits congénitaux
Par exemple, le syndrome de Kallmann - De Mortier : c’est un problème entraînant un déficit hypophysaire par anomalie de la mutation des neurones à GnRH et cela donne des anomalies de formation générale de l’hypophyse.

1) MANQUE DE PROLACTINE

Le déficit en Prolactine est en principe sans conséquence

2) MANQUE D’ACTH

Déficit en ACTH provoque : 

· insuffisance corticotrope (ou insuffisance surrénalienne secondaire)
· 1ère étiologie : effet secondaire d’une corticothérapie au long cours qui provoque l’arrêt de la sécrétion d’ACTH dans le même principe du rétrocontrôle.

· puis pathologies hypophysaires …

A) SIGNES CLINIQUES de l’ Insuffisance Surrénalienne Chronique

· Signes généraux : asthénie (à retenir), un amaigrissement et des vertiges. 

· Signes cardiovasculaires : Malaises secondaires à des chutes tensionnelles, hypotension orthostatique
· Signes fonctionnels digestifs : anorexie, douleurs abdominales diffuses, diarrhées
· Signes musculaires : douleurs diffuses musculaires et articulaires
· Goût pour le sel ou une appétence (envie de manger salé)

· Absence de mélanodermie (bronzage raté aux zones de frottements comme scrotum, mammelons, aux plis de flexion et aux cicatrices…) dans le cas d’une insuffisance corticotrope (primaire) mais pas dans le cas d’une insuffisance centrale (secondaire)

B) SIGNES CLINIQUES de l’Insuffisance surrénale aiguë

· Urgence médicale, pronostic vital +++

· Signes : 

· asthénie intense, hypotension artérielle avec un choc hypovolémique

· déshydratation extracellulaire , fièvre souvent trompeuse dans le diagnostic

· douleurs diffuses variables myalgies, crampes, céphalées

· troubles digestifs : nausées, vomissements, diarrhées, douleurs abdominales

· en l’absence de traitement, cela peut évoluer jusqu’au collapsus et au décès

· Biologiquement :

· Hyponatrémie (défaut d’excrétion de l’eau libre) et contexte évocateur
· Kaliémie le plus souvent normale (sécrétion d’aldostérone normale)
· Glycémie souvent basse

· Il faut corriger par remplissage au Sérum Physiologique

· Il faut donner un apport de Cortisol exogène en IV (Hémisuccinate d’Hydrocortisone 100 mg IVD / 4 - 6 H)

Tests de la Fonction corticotrope : on a le Test au Synacthène (injection d’ACTH de synthèse) et le test d’hypoglycémie insulinique. Ces tests permettent d’évaluer le déficit en ACTH et en cortisol.

3) DEFICIT EN GH


A) CHEZ L’ENFANT (la prof est passée sur les enfants rapidement car on le reverra et qu’elle n’est pas pédiatre)
Se traduit par : 

· Micropénis

· Visage poupin (gros), élargissement de l’ensellure nasale

· Défaut de croissance 

· Cheveux soyeux

Cela se vérifie par l’Index de Greulich et Pyle qui détermine la maturation osseuse par une radio du poignet et de la main gauches.
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B) CHEZ L’ADULTE

La croissance s’effectue surtout la nuit, mais de façon très minime.
- Signes les plus courants : 

· Diminution de la sensation de bien-être +++ (c’est celui que l’on retrouve le plus souvent, mais malheureusement il n’est pas pathognomonique du déficit en GH)
· Fatigue

· Augmentation de la masse grasse, au détriment de la masse maigre

· Marqueurs biologiques : 

· chute de l’IGF1 (foie) et absence d’élévation de la GH aux tests dynamiques

· profil lipidique plus athéromateux, plus de LDL cholestérol donc.

Test de stimulation de la GH 

· L’hypoglycémie insulinique (le même que l’ACTH) : on injecte de l’insuline, ce qui met le patient en hypoglycémie donc on produit des hormones hyperglycémiantes c'est-à-dire le cortisol et l’hormone de croissance pour lutter contre l’hypoglycémie. S’il y a un vrai déficit de ces 2 hormones, leur taux n’augmentera pas.

5) MANQUE DE TSH 

Déficit en TSH = tableau d’hypothyroïdie périphérique, on va donc manquer d’hormones thyroidienne puisque la sécrétion sera diminuée. Mêmes symptômes qu’une hypothyroïdie classique : 
· Asthénie, somnolence

· Hypothermie, frilosité

· Prise de poids, constipation, anorexie

· Bradycardie

· Peau sèche, infiltrée, pâle, dépilation de la queue des sourcils.

· Syndrome du canal carpien, ralentissement psychomoteur

· Syndrome dépressif

Biologiquement 

· T4L, T3L diminue

· TSH basse ou normale, voire légèrement élevée (mais toujours < 10 mUI/L) 

6) PANHYPOPITUITARISME

· Déficit de TOUTES les hormones hypophysaires antérieures

· Tableau cutané : pâleur cireuse, visage bouffi, dépilation des sourcils, des poils pubiens, axillaires, peu sèche, froide

· Asthénie, amaigrissement (causé par le déficit en cortisol)

· Et tous les signes d’insuffisance corticotrope, thyréotrope, gonadotrope…Quand on a ces 3 signes associés et un déficit de TOUTES les hormones hypophysaires, il n’y a plus AUCUN poil.

IV) L’HYPOPHYSE POSTERIEURE

Elle sécrète essentiellement l’ADH. Quand il n’y en a plus, on a cliniquement un syndrome polyuro-polydipsique. La première étiologie de ce syndrome est le diabète sucré. Cependant, quand ce syndrome n’est pas associé à une glycosurie, c’est un diabète insipide.
IV-1) LE DIABETE INSIPIDE

Le diabète insipide est dû à l’insuffisance en ADH 

· Incapacité à conserver l’eau

· L’homéostasie est conservée à condition d’une augmentation des apports hydriques (difficile à gérer dans la vie de tous les jours)

· Diagnostic à évoquer devant un syndrome polyuropolydipsique  = 

· Polyurie, soif excessive, polydipsie > 4-6 L/jour

· S’il n’y a pas d’apport hydrique : le patient décompense et présente une  hyperosmolarité en perdant de l’eau libre et une élévation de la Natrémie.

Pour faire le diagnostic d’un Diabète Insipide, on fait un test de restriction hydrique :

· Hospitalisation, arrêt des boissons la veille au soir.

· Début de la surveillance le matin

· Horaire : TA, Fc, Poids

· Toutes les 2H : on vérifie la diurèse, le ionogramme sanguin avec l’osmolarité et le ionogramme urinaire. 

On arrête le test si : 

· La perte de poids est > 5 %

· Il existe une chute tensionnelle

· La Fréquence Cardiaque > 100

· L’hypernatrémie est > 150 mmol/L 

Exemple de résultats : 
	Heures

	8H
	12h
	14h
	16h

	Na+
	135

	144
	150
	143

	FC
	70
	82
	99
	80

	Volume urinaire
	400
	300
	700
	70

	Osmolarité urinaire

	300
	330
	290
	700


· Diabète insipide : 

· Osmolarité < 500

· Persistance de la diurèse malgré des heures de surveillance, il y a donc apparition d’une hyper Natrémie, une déshydratation et une tachycardie.

Etiologies du diabète insipide

1- Origine centrale (déficit hypophysaire : Après injection de vasopressine, la réponse rénale s’opère)
· Idiopathique (on ne sait pas pourquoi)
· Acquis : 

· post-traumatique, séquelle chir. d’une hypophysectomie

· une pathologie inflammatoire (sarcoidose, histiocytose X, lymphome…), tumeur cérébrale

2- Origine périphérique (due au rein= diabète néphrogénique : résistance rénale à l ’ADH)
· congénitale

· acquise ( médicamenteuse)

V) Du diagnostic au traitement
1- Évoquer et chercher un déficit hypophysaire devant :

· un signe clinique évocateur : aménorrhée sans bouffées de chaleur, une impuissance, une asthénie avec hypotension orthostatique mais il reste difficile à diagnostiquer un problème hypophysaire ces seuls signes ; penser au panhypopituitarisme
· tout patient exploré pour un adénome hypophysaire, ou dans le suivi du traitement

2- Affirmer le diagnostic

· Doser l’hormone périphérique et l’hormone hypophysaire de l’axe concerné

· Faire un test de stimulation de ces hormones

· Explorer les autres axes hypophysaires

· Réaliser une IRM hypophysaire s’il y a un adénome hypophysaire.

3- Traiter (pour indication)

· tous les axes ne doivent/peuvent pas être supplémentés mais les 2 primordiaux sont ACTH et TSH.

· ACTH ( Hydrocortisone 15-20 mg/jour et éducation, on donne des hormones périphériques mais pas centrales. 

· TSH( Lévothyrox 75-100 µg/j, ce sont des hormones thyroïdiennes.

· FSH/LH 

· chez l’homme par Androtardyl, 1 injection /mois

· chez la femme : oestrogènes et progestatifs séquentiels (reproduire un cycle)

· en cas de désir de paternité/maternité injection de gonadotrophines/ pompe sous cutanée à FSH/LH (centre de PMA procréation médicalement assistée)

· GH : injection sous-cutanée quotidienne
· PRL : pas de supplémentation 

· ADH : minirin (c’est de l’ADH). Comprimé ou instillation nasale, jusqu’à rétablissement d’une consommation normale de boissons.
VI) CONCLUSION

· Etre sensible à de petits signes +++

· Déficits à rechercher et explorer devant toute pathologie hypophysaire (cause, de loin, la plus fréquente de déficit hypophysaire)

· Traitement vital pour l’insuffisance corticotrope, thyréotrope, et du diabète insipide +++

· La supplémentation en hormones sexuelles est non vitale mais nécessaire pour la sexualité et la minéralisation osseuse. Il faut insister sur ces 2 aspects surtout chez les gens réfractaires à la supplémentation.

· La supplémentation en GH est proposée actuellement mais pas obligatoire.
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