Purpura thrombopénique idiopathique et thyroidites autoimmunes : A propos de 3 observations
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INTRODUCTION

Le purpura thrombopénique autoimmun (PTAI) est la cause la plus fréquente des thrombopénies périphériques. Son association a une thyroidite

autoimmune (TAl) est rare. Nous en rapportons trois observations.

RESULTATS

*Les trois observations sont illustrées dans le tableau n°1.
*La survenue de la TAIl et le PTAI était non simultanée dans les trois cas.

*Le PTAI préeceédait la TAI dans un cas. Son traitement reposait a la corticothérapie dans deux cas et le recours a la splénectomie dans un cas.

Tableau n°1: Les caractéristiques épidémiologiques et cliniques des observations.

Age (ans) Sexe Antécédents Motif Diagnostic retenu
d’hospitalisation

31 Féminin Maladie de Basedow ' Thrombopénie a47000 PTAI
depuis I'age de 21 ans.

22 Féminin Thyroidite Thrombopénie a 5000 PTAI
d’Hashimoto depuis
I’age de 18 ans.

28 Féminin PTAl a I'age de 16 ans Cétose inaugurant un | Maladie de Basedow
( résistant a la diabete de type 1 et
corticothérapie) exploration d’un goitre

DISCUSSION

*Bien que rare, |'association d'une TAIl et d'un PTAI a été rapportée a plusieurs reprises. La survenue d'une maladie de Basedow(MB) dans une
population atteinte de PTAIl est estimée entre 8 et 14%. De la méme facon, une association privilégiée d'un PTAI et d'une thyroidite d'Hashimoto
est retrouvée. Parfois, |'association TAIl et PTAI s‘étend a une troisieme pathologie auto-immune: diabéete insulino-dépendant, vitiligo , anémie
hémolytique auto-immune, myasthénie.

*Dans certain cas, la TAl et le PTAI apparaissent de facon contemporaine, dans d'autre cas de facon non simultanée, la TAl précédant le PTAI ou
lui succédant. Une aggravation du PTAI au cours de la MB est fréequemment retrouvée, mais pas de facon constante. Les différentes observations
de la littérature font apparaitre une régression fréquente du PTAI (avec normalisation du taux de plaquettes) apres traitement de la MB.
Marshall et al. estiment la fréquence de réemission du PTAI, apres retour en euthyroidie, a 82 % (1).

* Les mécanismes physiopathologiques de 'association thyroidites auto-immunes et PTAI ne sont pas bien elucidés. L’hypothese d’une réaction
croisée entre les anticorps antithyroidiens et les epitopes plaquettaires a été proposee pour expliquer cette association. Un role direct de
I'hyperthyroidie a été égalemnt proposé pour rendre compte de la thrombopénie. Kurata et al. retrouvent un taux de plaguettes diminué (entre
100 000/mm 3 et 150 000/mm 3) chez 50% des sujets atteints de MB, sur une population étudiée de 214 patients (2).

*Le plus souvent, I'amélioration du PTAI observée apres retour en euthyroidie permet |'arrét de tout traitement propre de la thrombopénie auto-
immune. Parfois le retour en euthyroidie ne sera pas suivi d'une véritable rémission du PTAI, mais aura pour effet une meilleure réponse de la

thrombopénie aux traitements corticoides et/ou immunosuppresseurs que celle observée lorsque le patient était en hyperthyroidie.

CONCLUSION

Notre cas souligne la nécessité d’une surveillance plaquettaire réguliere chez les patients ayant une thyroidite autoimmuneet plaide contre un

role pathogene des anticorps anti-recepteurs de la thyroide.
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