Effet des glucocorticoides exogenes sur la fonction thyroidienne : illustration a partir
d’un cas.
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* Les glucocorticoides exogenes a un niveau supra-physiologique, réduisent
la sécrétion de la TSH. Leur mécanisme suppresseur reste encore inconnul.

 Leffet de ces agents est exercé a un niveau supra-hypophysaire.

* Nous rapportons un cas qui illustre l'effet aigu et non chronique des

glucocorticoides exogenes sur la fonction thyroidienne.

» Il s’agit d’une patiente agée de 54 ans

» chez qui une néphropathie indéterminée est diagnostiquée depuis 3jours,
la prise en charge a consisté en une mise sous corticothérapie a base de
prédnisolone a la dose de 20 mg/j .

- Un bilan thyroidien fait par son néphrologue avant mise sous traitement a
révélé une hypothyroidie avec une TSUus a 5.31muUl/L (0,25-4,5mUl/L )

- La patiente nous a été adressée par la suite pour exploration de son
hypothyroidie. Un bilan de contrble thyroidien réalisé 48 h apres l'initiation
de corticothérapie trouve une TSHus a 1.75 mUI/l et une T4L a 18.1 pmol/I.

- Devant |la non concordance des 2 bilans, et un possible effet suppresseur
de la prédnisolone sur la TSHus, un troisieme bilan thyroidien de contréle a
été demandé apres 2 semaines de corticothérapie.

La TSHus était a 8mUI/L etla T4La 13 pmol/I.

- |'échographie cervicale a mis en évidence un aspect de thyroidite

- Les anticorps antithyroidiens: antiTPO, et antithyroglobuline sont en

cours.

* 'effet des glucocorticoides sur |'axe hypothalamo-hypophyso-thyroidien
reste encore controverseé.

* Une inhibition de |la sécrétion de la TSH par les glucocorticoides exogene
est supportée par plusieurs études a la fois chez les patients en
hypothyroidie que chez les sujets en euthyroidie (1).

e concernant le mécanisme de cette action suppressive des corticoides. Les
études chez le rat indiquent que les glucocorticoides ne réduisent pas la
libération de la TSH in vitro, et n‘alterent également pas la capacité de
I'hypophyse, soit in vivo ou in vitro, a répondre a la TRF (thyrotropin-
releasing factor), ainsi, il semble que leur action est exercée a un niveau
suprahypophysaire induisant directement ou secondairement l'inhibition de

la sécrétion de TRF (1).
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e Récemment, il a été rapporté que Il'administration subaigué de
dexaméthasone chez I'homme supprime completement la sécrétion
pulsatile de TSH pendant plusieurs heures , ce qui suggere |’ effet
inhibiteur de glucocorticoides a un niveau supra-pituitaire (2).

 Nos résultats s’accordent avec ceux rapportés dans une étude menée par
Jensen et al ; ils ont pu démontrer que chez les patients en hypothyroidie
sous traitement substitutif, le prednisone a induit une réduction
significative de la TSH circulant sans changements concomitants du taux
de T4 libre, T3 et de la TBG (3).

e L[administration de Ila dexaméthasone a permis également de
potentialiser l'effet inhibiteur des hormones thyroidiennes sur la TSH
chez le rat (4).

* Unrebond dutaux du TSH a été observé chez notre patiente ; c’est un
phénomene qui a été décrit chez les patients aussi bien en hypothyroidie
qu’en euthyroidie (figure 1) .

* Cerebond dutaux de la TSH a été expliqué par I'altération de la sécrétion
du TRF entrainant son accumulation en intracellulaire dans les centres
hypothalamiques appropriés, par la suite, cette TRF accumulée pourrait
étre libéré rapidement et stimuler donc brievement la TSH ;

 C(’est la premiere description ou I'élévation du taux de TSH n’est pas du a
une diminution du taux des hormones thyroidiennes ni a 'administration

de la TRF(1).
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figure 1: concentration de TSH chez deux Patients en hypothyroidie avant, pendant et aprés des
administration successives de 2mg de dexaméthasone (1).

* En conclusion, une bonne connaissance de la cinétique de la TSH sous
glucocorticoides dans notre pratique, permet de poser le diagnostic
d’hypothyroidie au cours de la prescription d’une corticothérapie.

* De méme que I'évaluation de |'axe thyréotrope avant d’initier une

corticothérapie est a considérer.
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