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Nodule thyroïdien

• tuméfaction circonscrite du corps thyroïde     

(5 % des adultes)

• Touche 3 x plus souvent la femme

• Double défi 

1. Le cancer (5 à 10 %)

2. L’adénome toxique (hyperthyroïdie)







Présentation clinique

• Symptomatique

• Découverte à l’examen physique

• Incidentalome























Goitre

= augmentation volumétrique diffuse ou 

nodulaire de la thyroïde



Examen clinique

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

• Palpation: 
– volume thyroïdien

– symétrie des lobes

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

– gêne ou douleur

– caractère fixé 

– adénopathies satellites

• Stigmates de dysthyroïdie (hyper-
ou hypothyroïdie)





Examens complémentaires

• Échographie

• TSH + éventuellement 

– T3 et T4 (dysthyroïdie)

– anticorps antithyroperoxydase (anti-TPO)

– anticorps antirécepteurs de la TSH (Basedow)

– iodurie (carence iodée)

– calcitonine



Complications

• Compression d’installation lente : dyspnée inspiratoire, 
dysphonie, dysphagie, syndrome de Claude Bernard – Horner  
(myosis, énophtalmie, ptosis), syndrome cave supérieur, irritation 
du glomus carotidien (syncopes itératives)

• Inflammation : fièvre, altération de l’état général, dysphagie 
douloureuse…

• Dysthyroïdie

• Hématocèle : apparition rapide d’un nodule douloureux présent 
le matin au réveil ou qui grossit au cours de la journée

• Transformation maligne (?)



Traitement

• abstention pure et simple  

• irathérapie métabolique à 

l’iode 131

• hormonothérapie (LT4 

pour freiner l’axe 

thyréotrope)

• thyroïdectomie totale



Principales étiologies

• goitre simple : hypertrophies normo-

fonctionnelles, non inflammatoires et non 

cancéreuses

• goitre plurinodulaire: risque d’hyperthyroïdie (10 

%) et de cancer (5 %) 

• Maladie de Basedow

• Thyroïdites

• Cancers 





Les thyroïdites auto-immunes







Dysthyroïdie



Hypothyroïdie



Causes les plus fréquentes

• Thyroïdite auto-immune (Hashimoto): anticorps 

antithyropéroxydase (TPO)

• Thyroïdectomie 

– En cas de néoplasies thyroïdiennes : suivre thyroglobuline

• Traitement à l’iode radioactif

• Carence en iode

• Phase tardive thyroïdite

• Cause centrale (hypoyhalamo-hypophysaire)

• Médicaments: amiodarone, inhibiteurs de tyrosine kinase, 

inhibiteurs des points de contact immunitaire





Hyperthyroïdie











Causes les plus fréquentes

• maladie de Basedow : anticorps antirécepteurs de la TSH (TRAb

pour TSH receptor antibodies)

• goitre multi-hétéronodulaire hyperfonctionnel 

• adénome toxique ou nodule hyperfonctionnel

• surcharge iodée (injection de produit de contraste iodé dans les 6 

derniers mois ou prise d’amiodarone essentiellement)

• médicaments: amiodarone, inhibiteurs des points de contact 

immunitaire, inh tyrosine kinase, lithium

• thyroïdite de De Quervain (contexte viral)

• hyperthyroïdies par production excessive de TSH (adénome 

thyrotrope de l’antéhypophyse)









Cancer médullaire de la thyroïde



Rares (< 10 % cancers thyroïdiens)

• Origine : cellules C parafolliculaires (synthèse 

calcitonine)

• Forme familiale dans 25% : MEN2 (Néoplasie 

endocrine multiple de type 2) associant un ou 

plusieurs cas de carcinome médullaire de la 

thyroïde, de phéochromocytome et 

d’hyperparathyroïdie primaire.



Présentation clinique

• Nodule thyroïdien

• Dysphonie, dyspnée, dysphagie

• Diarrhées, bouffées vasomotrices

• Douleurs osseuses (métastases)

• Hypercalcitoninémie



Traitement

• Thyroïdectomie

• Au stade avancé : peu efficace

– Chimiothérapie: dacarbazine, adriamycine

– Inhibiteurs de tyrosine kinase: vandétanib (mais 

diarrhée, HTA, pneumonie …); cabozantinib 

(toxique !)




