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RESUME : Nous relatons le cas d’un patient de 29 ans hos-
pitalisé pour la mise au point de myalgies, d’une faiblesse
musculaire proximale et d’une asthénie sévére évoluant depuis
3 mois. Le premier bilan biologique a révélé une majoration
des enzymes musculaires et des transaminases. Par la suite, le
bilan complémentaire a démontré une hypothyroidie majeure
avec des anticorps anti-microsomes augmentés, un syndrome
du canal carpien ainsi qu’une dysfonction systolique ventri-
culaire gauche. Le diagnostic de rhabdomyolyse sur hypothy-
roidie secondaire a une maladie de Hashimoto a été retenu. Le
patient a recu un traitement de substitution thyroidienne et,
progressivement, la symptomatologie musculaire et I’asthénie
ont disparu, avec une normalisation concomitante des fonctions
cardiaque et thyroidienne.

Morts-cLES : Hypothyroidie - Myopathie - Rhabdomyolyse -
Syndrome de Hoffinan

INTRODUCTION

La rhabdomyolyse sur hypothyroidie a été
décrite la premiere fois en 1979. Il s’agit d’un
diagnostic rare et a notre connaissance, seul
squelques cas sont décrits dans la littérature
(1). Le syndrome se caractérise par des cram-
pes musculaires, des raideurs en post-exercice
et un phénomeéne pseudomyotonique. Sur le plan
biologique, la myonécrose aigué s’exprime par
une élévation sérique des enzymes de la lyse
musculaire. Ce syndrome touche principalement
I’homme, quatre fois plus souvent que la femme,
surtout entre 20 et 60 ans et une incidence par-
ticulieére est notée chez les individus d’origine
japonaise (2). Dans la littérature, quelques
patients ont bénéfici¢ d’une électromyographie
(EMGQG) ainsi que d’une biopsie musculaire. Ces
biopsies musculaires étaient pour la plupart nor-
males ou montraient seulement quelques ano-
malies 1égeres et non spécifiques (3, 4) tandis
que les examens ¢électromyographiques (EMG)
montraient une atteinte myogene, neurogene ou
mixte (5).

HISTOIRE CLINIQUE

Nous rapportons le cas d’un patient masculin
agé de 29 ans, hospitalisé pour myalgies, fai-
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blesse musculaire essentiellement proximale et
asthénie présentes depuis trois mois.

A I’anamnese, le patient décrit de la dyspha-
gie, de la frilosité, une perte de cheveux inha-
bituelle, des paresthésies nocturnes aux deux
mains entreprenant les 3 premiers doigts depuis
trois mois ainsi qu’une prise de poids de huit
kilos (sans modification du régime alimentaire)
sur les six derniers mois. Un mois plus tot, il a
présenté un épisode de dyspnée et de douleurs
thoraciques irradiant au membre supérieur gau-
che. Tous ces symptomes ont d’abord été attri-
bués aux travaux de rénovation qu’il réalise dans
sa maison, raison pour laquelle il consulte tardi-
vement.

L’examen clinique réveéle une hypertrophie
des muscles trapézes et un cedéme bilatéral des
pommettes. La palpation du cou démontre une
thyroide petite et ferme. L’examen cardiaque,
pulmonaire et abdominal ne révéle aucune ano-
malie. L’examen neurologique est rigoureuse-
ment normal a I’exception d’un plan inférieur
droit a I’épreuve de Mingazini et d’un déficit des
releveurs du membre inférieur droit rendant la
marche sur la pointe des pieds impossible. Ces
anomalies sont séquellaires d’un accident sur-
venu 14 ans plus tot et ayant nécessité la réalisa-
tion d’une arthrodese de D10 a L4.

Le bilan biologique montre une augmenta-
tion des enzymes musculaires ainsi que des tran-
saminases (CPK : 8145 U/L (38-174), CK-MB:
163 U/L (0-24), myoglobine : 472 ng/ml (0-70),
TGO : 192 U/L (0-37)). Le bilan thyroidien
montre une hypothyroidie avec les valeurs de
TSH > 114 pUl/ml (N10,1- 3,5), de T4 libre a
1,7 pg/ml (N : 7-17,4) et de T3 libre a 0,3 pg/ml
N :2,4- 5,1). Par ailleurs, le bilan montre égale-
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ment la présence d’anticorps antimicrosomes a
un titre de >3000 UI/L (N : <50 UI/L).

D’autres examens complémentaires sont réa-
lisés, dont un EMG des membres supérieurs
montrant uniquement un syndrome du canal car-
pien bilatéral débutant, avec absence de signes
myogenes. Un électroencéphalogramme ainsi
que des potentiels évoqués somesthésiques des
membres supérieurs s’aveérent normaux. L’écho-
graphie thyroidienne démontre une thyroide
hétérogeéne et granulomateuse, correspondant
probablement a une thyroidite. La scintigraphie
thyroidienne a 1’lode 123 (I123) montre une
image de thyroide de petite dimension avec une
fixation faible et hétérogéne du marqueur cor-
respondant a un aspect de thyroidite chronique
auto-immune. L’échographie cardiaque met en
évidence une dysfonction systolique 1égére (frac-
tion d’¢jection du ventricule gauche a 50%), des
parois fines, des anomalies contractiles diffuses
prédominantes au niveau septo-apical qui sont
moins marquées a la paroi inférieure et un mini
décollement péricardique postérieur.

Les antécédents personnels du patient sont
principalement constitués d’une fracture verté-
brale avec arthrodése de D10 a L4 et d’une splé-
nectomie suite a un accident de roulage survenu
14 ans plus tot.

Les antécédents familiaux consistent en une
néoplasie pulmonaire et un goitre chez le péere
ainsi qu’un goitre chez une tante maternelle.

Sur base des ¢éléments cliniques, biologiques
et iconographiques, le diagnostic retenu est une
rhabdomyolyse sur hypothyroidie secondaire a
une thyroidite de Hashimoto. Dans ces condi-
tions, le patient est placé sous substitution thy-
roidienne augmentée progressivement jusqu’a la
dose de 150 gammas par jour.

EVOLUTION

Sous substitution hormonale thyroidienne, le
patient présente une évolution tant clinique que
biologique favorable.

Apres cing mois de traitement, les paresthésies
et les symptomes de I’hypothyroidie ont disparu.
Les douleurs thoraciques se sont amendées. La
fonction systolique s’est corrigée tout comme
I’échographie cardiaque. Le volume musculaire
des trapézes s’est normalisé et le bilan sanguin
de contréle démontre un état proche de I’euthy-
roidie (TSH : 2.85 pUI/ml, T3libre : 3.7 pg/ml,
T4libre : 17.4 pg/ml) mais nécessitant encore
une majoration du traitement de substitution afin
d’amener la valeur de TSH a une valeur tout a
fait euthyroidienne, sous les 1.50 pUI/ml.
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Le patient peut reprendre son activité profes-
sionnelle en entreprise.

DISCUSSION

La rhabdomyolyse secondaire a I’hypothyroi-
die est un phénomene rare. Il s’agit d’'une myo-
nécrose aigu€ qui se manifeste par une élévation
sérique des enzymes de la lyse musculaire (3).

A notre connaissance, seuls quelques cas
sont rapportés dans la littérature. Aucune de ces
publications ne signale d’altération de la fonc-
tion cardiaque. Pour la plupart des auteurs, il
existe un facteur favorisant cette rhabdomyo-
lyse. Le plus souvent, I’exercice musculaire ou
une thérapeutique hypolipémiante semble préci-
piter ce phénomene; dans le cas de notre patient,
les travaux lourds de rénovation de sa maison
sont vraisemblablement ce facteur favorisant.
Cependant, dans de trés rares cas, aucun facteur
précipitant n’a pu étre mis en évidence (1).

Dans le muscle d’un patient hypothyroidien,
le métabolisme des protéines et, en particulier,
de la L-carnitine est anormal. Les hormones
thyroidiennes activent la gamma-butyrobétaine-
hydroxylase, enzyme catalysant la derniére étape
de la formation de L-carnitine dans le foie et le
rein. Une étude récente a montré que I’activité de
cette enzyme est faible dans le foie de rats hypo-
thyroidiens. La L-carnitine est un transporteur
moléculaire qui transporte les acides gras dans
la mitochondrie ou ils sont oxydés en adénosine
triphosphate. Le taux sérique faible de L-carni-
tine rencontré chez les patients hypothyroidiens
pourrait donc expliquer la faiblesse musculaire
observée dans la myopathie thyroidienne (6).
Pendant 1’exercice, ce métabolisme anormal
pourrait augmenter le risque de rhabdomyolyse.

La corrélation des myalgies induites par
I’exercice physique et la rhabdomylose est un
signe tardif de la myopathie thyroidienne. Dans
tous les cas décrits dans la littérature, la rhab-
domyolyse complique un myxoedéme présent
de longue date et n’est pas un signe précoce
d’hypothyroidie (7). Le plus souvent, le niveau
des enzymes musculaires est élevé, mais sans
relation avec la sévérité des symptomes myopa-
thiques (8). Le tableau I présente les sous-types
de myopathie thyroidienne (8). Avec la faiblesse
musculaire proximale, 1’asthénie et I’hypertro-
phie décelée a ’examen clinique, on peut rai-
sonnablement penser que notre patient souffre
d’un syndrome de Hoffman (9).

La symptomatologie habituelle de la myo-
pathie hypothyroidienne est faite de faiblesse
musculaire proximale, de crampes musculaires,
de myalgies, d’hypertrophie musculaire et d’al-
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TABLEAU I. SOUS-TYPES DE MYOPATHIE THYROIDIENNE.

Syndrome de Plus fréquent  Hypertrophie
Kocher Debre chez ’enfant  musculaire
Semelaigne (10) Faiblesse musculaire

Diminution de
I’activité mentale et

locomotrice,

Crétinisme
Syndrome de Plus fréquent  Hypertrophie
Hoffman chez I’adulte  musculaire

Faiblesse musculaire
Crampes musculaires
Raideurs post-exercices

Forme atrophique Tres rare

Forme myasthénique Tres rare

longement de la phase de relaxation des réflexes
ostéo-tendineux. Pour notre patient, le tableau
clinique est dominé par les myalgies, la faiblesse
musculaire proximale, ’asthénie et les paresthé-
sies nocturnes des deux mains. Apres 1’obtention
des résultats de la biologie sanguine démontrant
la rhabdomyolyse et I’hypothyroidie profonde,
une anamnese plus précise a été réalisée. Celle-
ci a révélé les symptdmes classiques d’hypo-
thyroidie dont souffre notre patient a savoir la
dysphagie, la frilosité, la perte de cheveux et la
prise de poids.

Selon Cruz et al. (5), une étude effectuée sur
16 patients atteints d’hypothyroidie primaire
montre que 87,5% des patients présentent des
anomalies électrophysiologiques dont 46,6 %
des anomalies de type myopathique, 43,7% de
type neuropathique (syndrome du canal carpien),
et 25% mixtes (5). Les anomalies électrophysio-
logiques de notre patient consistent uniquement
en un syndrome du canal carpien.

Dans la plupart des cas décrits de myopa-
thie thyroidienne, des biopsies musculaires ont
été réalisées, mais n’ont révélé aucune anoma-
lie significative (11). La myolyse dans 1’hy-
pothyroidie est secondaire a des modifications
des fibres musculaires avec transformation des
fibres rapides de type II en fibres lentes de type
I, de dépots de glycosaminoglycans et d’accu-
mulation de lipides (1, 7). La physiopathologie
de I’accroissement de la créatine kinase sérique
reste incertaine. La dégénérescence myofibril-
laire pourrait en expliquer 1’¢lévation chez cer-

CONCLUSION

Une rhabdomyolyse massive secondaire a une
hypothyroidie est un phénomeéne exceptionnel.
Le patient se présente avec les symptomes de la
myonécrose aigu€ (myalgies, faiblesse muscu-
laire, crampes,...) associés aux symptomes de
I’hypothyroidie qu’il faut rechercher, car ils ne
sont pas souvent exprimés spontanément par le
patient. Il est important de retenir I’intérét d’un
contrdle cardiologique. Le bilan complémentaire
refléte 1’atteinte électrophysiologique myogene,
neurogene (syndrome du canal carpien chez
notre patient) ou mixte.

Cette symptomatologie et les signes cliniques
s’amendent pour se normaliser sous thérapeuti-
que hormonale thyroidienne.
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