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RÉSUMÉ : Les actions des hormones thyroïdiennes sur le système cardiovasculaire sont multiples. 
L’hypothyroïdie peut donc avoir des conséquences notables sur ce dernier. En effet, elle est notam-
ment associée à une atteinte coronarienne du fait d’une altération du profil lipidique, d’une augmen-
tation de la pression artérielle et d’une dysfonction endothéliale.
L’hypothyroïdie peut par ailleurs provoquer une atteinte fonctionnelle cardiaque, avec un effet chro-
notrope et inotrope négatif. Enfin, 3 à 6 % des hypothyroïdies peuvent être associées à un épanchement 
péricardique. Le traitement substitutif thyroïdien permet de faire régresser la plupart de ces atteintes ; 
il doit être introduit avec prudence chez les patients présentant des antécédents cardiovasculaires.
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Cœur et hypothyroïdie

L’ hypothyroïdie est une patholo-
gie fréquente, notamment chez 
les femmes. Elle touche près 

de 0,4 % de la population adulte [1] 
et sa prévalence augmente avec l’âge. 
L’étiologie la plus fréquemment rencon-
trée est la thyroïdite auto-immune mais 
bien d’autres causes existent (tableau I).

La symptomatologie de l’hypothyroïdie 
varie en fonction de son ancienneté et 
de sa profondeur. Les signes cliniques 
devant faire évoquer le diagnostic sont 
multiples. Le patient présente un tableau 
d’hypométabolisme avec une asthénie, 
une frilosité et une constipation acquises, 
une bradycardie, une hypothermie 

et une prise de poids modérée. Il peut 
présenter une atteinte de la peau et des 
phanères (peau pâle et sèche, dépilation, 
cheveux secs et cassants), ainsi qu’une 
atteinte neuromusculaire (crampes 
et myalgies). Parfois, on retrouve un 
myxœdème cutanéomuqueux, avec une 
peau infiltrée et épaissie, en particulier 
au niveau de la face dorsale des mains et 
du visage (fig. 1 et 2).

En outre, les hormones thyroïdiennes 
ont de multiples actions sur le système 
cardiovasculaire. L’hypothyroïdie 
patente ainsi que l’hypothyroïdie 
infraclinique (définie par l’association 
d’une TSH élevée et d’une T4 normale) 

Sans goitre Avec goitre

Thyroïdite lymphocytaire :
– atrophique
– du post-partum

● Thyroïdite lymphocytaire :
– Hashimoto
– du post-partum
● Thyroïdite de Riedel
● Thyroïdite de De Quervain

Iatrogène :
– post-irathérapie
– post-radiothérapie
– traitement médicamenteux

Iatrogène :
– traitements médicamenteux
– antithyroïdiens de synthèse

Congénitale : ectopie et athyréose Congénitale : anomalie de l’hormonosynthèse

Insuffisance thyréotrope Carence en iode

Syndrome de résistance à la TSH Infiltration métastatique

Tableau I : Étiologies des hypothyroïdies.
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peuvent donc avoir des conséquences 
notables sur ce dernier, avec notam-
ment des atteintes coronariennes, péri-
cardiques et fonctionnelles cardiaques.

Hypothyroïdie 
et atteinte coronarienne

L’association entre hypothyroïdie et 
athérosclérose est connue de longue 
date. Une première description de 
cette association a été réalisée dans les 
années 1960. Il s’agissait d’une étude 
autopsique qui retrouvait des atteintes 
coronariennes d’athérosclérose plus 
importantes chez les patientes hypothy-
roïdiennes [2].

D’autres études sont venues étayer cette 
thèse : une substitution correcte de la 
fonction thyroïdienne chez des patients 
hypothyroïdiens est notamment corrélée 
à l’absence de progression de la maladie 
athéromateuse coronarienne [3]. Par 
ailleurs, l’épaisseur intima-média, qui 
est associée à la survenue d’événements 
cardiovasculaires ultérieurs, est signi-
ficativement plus importante chez les 
patients porteurs d’une hypothyroïdie. 
De plus, il a été prouvé qu’un an de traite-
ment par hormone thyroïdienne permet 
de réduire cette épaisseur [4].

Si cette association n’est pas discutée 
pour l’hypothyroïdie patente, elle reste 
débattue pour l’hypothyroïdie infra
clinique, mais 3 méta-analyses rap-
portent tout de même l’existence d’une 
association entre hypothyroïdie infra
clinique et maladie coronarienne [5-7].

Plusieurs raisons sont avancées pour expli-
quer l’atteinte vasculaire liée à l’hypothy-
roïdie. Parmi elles, on retrouve l’altération 
du profil lipidique, l’augmentation de la 
pression artérielle et la dysfonction endo-
théliale. L’hypothyroïdie est également 
associée à d’autres facteurs de risque car-
diovasculaire tels que l’hyperhomocys
téinémie et l’augmentation de la CRP. 
Enfin, les hormones thyroïdiennes 
auraient des effets directs sur les vaisseaux.

Chez les patients en hypothyroïdie, 
une majoration significative du LDL-
cholestérol est décrite [8]. En effet, l’hy-
pothyroïdie induit une diminution du 
nombre de LDL-récepteurs au niveau 
du foie et réduit l’activité de l’enzyme 
responsable du catabolisme des LDL, 
permettant un allongement de leur demi-
vie. De plus, il existe une augmentation 
de l’athérogénicité des LDL qui sont plus 
sensibles à l’oxydation [9]. On retrouve 
également une augmentation du choles-
térol total et de l’apolipoprotéine B. Ces 
modifications sont réversibles sous trai-
tement substitutif.

L’hypothyroïdie peut être associée à une 
hypertension artérielle, surtout diasto-

lique. Cette dernière est liée à une aug-
mentation des résistances vasculaires 
périphériques, la T3 agissant sur les 
cellules musculaires lisses pour favori-
ser leur relaxation en situation physio-
logique [10].

Dans des modèles murins, l’activation du 
récepteur aux hormones thyroïdiennes 
TRα permet d’augmenter le flux sanguin 
coronaire, diminue la résistance coro-
naire et augmente la production d’oxyde 
nitrique (NO) dans les cellules muscu-
laires lisses endothéliales et vasculaires 
[11]. C’est la raison pour laquelle le défi-
cit en hormones thyroïdiennes est asso-
cié à une dysfonction endothéliale, ce qui 
favorise la survenue d’athérosclérose.

L’hyperhomocystéinémie et la protéine C 
réactive (CRP) sont actuellement consi-
dérées comme des marqueurs de risque 
indépendants d’événement cardiovas-
culaire. Or, l’association entre l’hypo-
thyroïdie et l’hyperhomocystéinémie 
est décrite dans plusieurs études [12]. 
De même, une augmentation de la CRP 
peut être observée.

Enfin, des études récentes suggèrent des 
effets directs des hormones thyroïdiennes 
sur les vaisseaux. En effet, la présence de 
récepteur aux hormones thyroïdiennes a 
été mise en évidence au niveau des cel-
lules musculaires lisses et notamment le 
TRα. La délétion de TRα provoque une 
augmentation du nombre de récepteurs à 
l’angiotensinogène et à l’angiotensine II, 
et est associée à une majoration du 
contenu lipidique de ces cellules, suggé-
rant un rôle protecteur du TRα dans la 
constitution d’athérosclérose [13].

Hypothyroïdie et atteinte 
péricardique

Un épanchement péricardique est 
retrouvé dans 3 à 6 % des hypothyroïdies 
[14]. La physiopathologie est mal connue, 
mais plusieurs facteurs peuvent poten-
tiellement expliquer cet épanchement. 
L’hypothyroïdie s’accompagne en effet 

Fig. 1 : Infiltration myxœdémateuse du visage chez 
un patient hypothyroïdien.

Fig. 2 : Infiltration myxœdémateuse des mains, peau 
fine et fragile chez un patient hypothyroïdien.



16

réalités Cardiologiques – n° 347_Septembre 2019

Le dossier – �Cœur et thyroïde

d’une augmentation de la perméabilité 
capillaire et d’une diminution du drai-
nage lymphatique pouvant favoriser les 
épanchements. L’épanchement peut être 
retrouvé dans les formes d’hypothyroï-
die infraclinique [15] et, dans les formes 
sévères, peut conduire à une tamponnade.

Hypothyroïdie et atteinte 
fonctionnelle cardiaque

Dans le cardiomyocyte, la triiodothyro-
nine (T3), qui est l’hormone active, agit 
via un récepteur nucléaire qui aide à 
réguler la transcription de gènes cibles, 
permettant d’améliorer l’inotropisme 
cardiaque et la fonction systolique.

En effet, la T3 régule positivement l’ex-
pression de gènes impliqués dans la 
contractilité cardiaque tels que le récep-
teur b1 adrénergique, la Na/K ATPase, la 
chaîne α de la myosine et la pompe cal-
cique SERCA2 [16]. De plus, elle régule 
négativement l’expression des gènes 
qui codent la chaîne b de la myosine et 
la protéine phospholambane, dont le 
rôle est d’inhiber SERCA 2. La pompe 
calcique SERCA2, située dans le réticu-
lum sarcoplasmique, permet de réguler 
les concentrations de calcium dans la 
cellule myocardique et joue un rôle cen-
tral dans la contractilité du myocarde. 
En permettant d’augmenter les niveaux 
de SERCA2 et de diminuer les niveaux 
de son inhibiteur, les hormones thyroï-
diennes augmentent la recapture du 
calcium pendant la diastole, améliorant 
ainsi la relaxation ventriculaire. La T3 a 
également un effet chronotrope positif.

De plus, la T3 est impliquée dans la syn-
thèse d’oxyde nitrique (NO) permettant 
de favoriser la vasodilatation. Elle per-
met de diminuer les résistances vascu-
laires systémiques et agit par ce biais sur 
le système rénine-angiotensine-aldos-
térone (SRAA). En effet, la diminution 
des résistances vasculaires systémiques 
s’accompagne d’une diminution de la 
perfusion rénale conduisant à une acti-
vation du système SRAA.

L’activation du SRAA provoque une 
augmentation du volume plasmatique 
et de la précharge, ce qui conduit à un 
meilleur débit cardiaque. Par ailleurs, la 
diminution des résistances vasculaires 
systémiques s’accompagne d’une dimi-
nution de la post-charge, permettant éga-
lement d’augmenter le débit cardiaque 
(fig. 3).

C’est pour ces raisons que l’hypothyroï-
die est associée à une bradycardie et à 
une diminution de la contractilité myo-
cardique. Néanmoins, le débit cardiaque 
reste le plus souvent suffisant pour assu-
rer la demande périphérique en oxygène 
(qui est réduite en cas d’hypothyroïdie) 
et l’évolution vers l’insuffisance car-
diaque reste rare [17].

En plus de la bradycardie sinusale, 
d’autres modifications électrocardio-
graphiques peuvent être observées en 
cas d’hypothyroïdie (notamment des 
troubles de conduction par infiltration 
des voies de conduction) telles que l’ap-
parition d’un bloc auriculo-ventriculaire 
de type 1, d’un bloc de branche droit ou 
d’un allongement du QT. On rapporte 
également la possibilité d’une diminu-
tion, voire d’une inversion des ondes T. 

Ces troubles peuvent exposer au risque, 
rare toutefois, de torsades de pointes [18] 
et régressent sous traitement substitutif.

L’hypothyroïdie infraclinique est 
également associée à des atteintes 
fonctionnelles cardiaques, en particu-
lier à une dysfonction diastolique du 
ventricule gauche [19], résolutive après 
l’introduction d’une hormonothérapie 
substitutive.

Cœur et traitement 
de l’hypothyroïdie

La plupart des modifications cardio-
vasculaires liées à l’hypothyroïdie dis-
paraissent sous traitement substitutif. 
Si l’insuffisance coronarienne est plus 
fréquente chez l’hypothyroïdien, elle 
est souvent asymptomatique du fait de 
la diminution du débit cardiaque et de 
la consommation en O2 du myocarde ; 
elle peut donc se démasquer sous trai-
tement substitutif. C’est pourquoi le 
traitement doit être introduit prudem-
ment en cas d’antécédent cardiaque, 
en particulier de coronaropathie. Il est 
recommandé de débuter par une faible 
dose de L-thyroxine (12,5 à 25 mg/jour) 

E�et chronotrope positif

T3

� Production de NO

� Résistances
vasculaires systémiques

� Perfusion rénale Activation du SRAA � Précharge

� Débit
cardiaque

� Expression de gènes
impliqués dans la

contractilité myocardique

Fig. 3 : Action de la triiodothyronine (T3) sur le système cardiovasculaire. NO : oxyde nitrique ; SRAA : système 
rénine-angiotensine-aldostérone.
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et la dose doit être augmentée très pro-
gressivement jusqu’à l’obtention de la 
dose substitutive cible [20].

Il n’est pas forcément nécessaire de trai-
ter les patients porteurs d’une hypothy-
roïdie infraclinique. Le traitement de 
l’hypothyroïdie permet entre autres de 
réduire les taux de cholestérol total et de 
LDL, et les effets de la substitution thyroï-
dienne sur le métabolisme lipidique sont 
plus importants chez les patients ayant 
un taux de TSH supérieur à 10 mUI/L. 
D’après les recommandations internatio-
nales, le traitement substitutif est donc 
indiqué dans les hypothyroïdies infra-
cliniques, lorsqu’il existe une sympto-
matologie clinique, lorsque la TSH est 
supérieure à 10 mUI/L ou lorsque l’hypo-
thyroïdie s’accompagne d’une altération 
du profil lipidique [19].

Conclusion

L’hypothyroïdie a donc des effets mul-
tiples sur le système cardiovasculaire. 
Elle a notamment un effet chronotrope 
négatif, inotrope négatif, et est favorable 
à la constitution d’athérosclérose. Il est 
important de dépister ces atteintes chez 
les patients hypothyroïdiens.

L’introduction d’un traitement substitutif 
thyroïdien permet d’améliorer ces modi-
fications, il doit cependant être introduit 
avec prudence chez les patients présen-
tant des antécédents cardiovasculaires.
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