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Résumé

La thyroidite de Hashimoto est une maladie auto-immune chronique de la glande thyroide,
constituant I’une des principales causes d’hypothyroidie dans les régions ou I’apport iodé est
suffisant. Elle résulte d’une réaction immunitaire dirigée contre les cellules thyroidiennes,
caractérisée par la présence d’auto-anticorps anti-thyroperoxydase (anti-TPO) et anti-
thyroglobuline (anti-g), entralnant une altération progressive de la fonction thyroidienne. Le
diagnostic repose sur I’évaluation clinique, le dosage des hormones thyroidiennes (TSH, FT3 et
FT4), la recherche des auto-anticorps et I’examen échographique. Le traitement standard est basé
sur la substitution hormonale par la lévothyroxine. Cependant, I’intérét croissant pour les
approches complémentaires a conduit a I’étude de 1I’Ashwagandha (Withania somnifera), une
plante médicinale reconnue pour ses propriétés adaptogeénes, antioxydantes et anti-inflammatoires.
Plusieurs travaux suggerent que cette plante pourrait contribuer a 1’amélioration de 1’équilibre
hormonal, a la modulation de la réponse immunitaire et au soutien de la fonction thyroidienne. Ce
mémoire met en évidence les mécanismes physiopathologiques de la thyroidite de Hashimoto ainsi
que le potentiel thérapeutique de 1I’Ashwagandha comme complément naturel dans la prise en

charge de cette affection.

Mots clés : Thyroidite d’Hashimoto, hypothyroidie, hormones thyroidiennes, Ashwagandha
(Withania somnifera), Anti-TPO.



Abstract

Hashimoto’s thyroiditis is a chronic autoimmune disease of the thyroid gland and one of the
leading causes of hypothyroidism in regions with sufficient iodine intake. It results from an
immune response directed against thyroid cells, characterized by the presence of anti-thyroid
peroxidase (anti-TPO) and anti-thyroglobulin (anti-Tg) autoantibodies, leading to a progressive
impairment of thyroid function. Diagnosis is based on clinical evaluation, measurement of thyroid
hormones (TSH, FT3, and FT4), detection of thyroid autoantibodies, and thyroid ultrasonography.
The standard treatment relies on hormone replacement therapy with levothyroxine. However,
increasing interest in complementary approaches has led to the investigation of ashwagandha
(Withania somnifera), a medicinal plant known for its adaptogenic, antioxidant, and anti-
inflammatory properties. Several studies suggest that this plant may help improve hormonal
balance, modulate the immune response, and support thyroid function. This dissertation highlights
the pathophysiological mechanisms of Hashimoto’s thyroiditis as well as the therapeutic potential

of ashwagandha as a natural complementary approach in the management of this disease.

Keywords: Hashimoto’s thyroiditis, hypothyroidism, thyroid hormones, Ashwagandha (Withania
somnifera), anti-TPO.
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Introduction

La thyroide est considérée comme la glande la plus importante du corps en raison de sa
capacité a produire les hormones thyroxine (T4), triiodothyronine (T3) et calcitonine.
Nécessaires pour des niveaux d'énergie appropriés et une vie active. Ces hormones ont un
impact crucial sur le développement précoce du cerveau et la croissance somatique (Friedman,

2013)

En méme temps, la thyroide est trés vulnérable aux maladies thyroidiennes auto-immunes,
elles surviennent en raison de l'interaction complexe de facteurs génétiques, environnementaux
et endogenes, cette combinaison spécifique est le facteur principal déclencheur de 1'auto-

immunité thyroidienne (Saranac ef al.,2011).

Les maladies auto-immunes thyroidiennes sont les plus courantes parmi les troubles auto-
immuns organo-spécifiques, résultant d'une dysrégulation du systéme immunitaire entrainant
une attaque immunitaire sur la thyroide, de ce fait nous distinguons deux principales
présentations cliniques : la maladie de Graves et la thyroidite de Hashimoto (Antonelli et

al.,2015).

La thyroidite de Hashimoto constitue la maladie auto-immune thyroidienne la plus
fréquente dans le monde et représente 1'une des principales causes d’hypothyroidie dans les
pays ou I’apport en iode est suffisant. Cette affection chronique est caractérisée par une
infiltration lymphocytaire progressive de la glande thyroide, conduisant a une destruction

graduelle du tissu thyroidien et a une diminution de la production des hormones thyroidiennes.

La maladie touche principalement les femmes et son incidence augmente avec 1’age, bien
que des facteurs génétiques, environnementaux, hormonaux et immunologiques contribuent

également a son développement (Caturegli et al.,2014).

L'immunité cellulaire et humorale joue un réle clé dans le développement de la maladie ;
ainsi, une infiltration inflammatoire des cellules T et B est fréquemment observée (Massimo

et al.,2020).

Le traitement principal repose sur la gestion de l'hypothyroidie avec une thérapie de
substitution (Massimo et al., 2020). Certains patients continuent de présenter des symptomes
persistants malgré un équilibre biologique satisfaisant (Wiersinga, 2014). Ce qui a conduit ces

malades a rechercher une médicine alternative ou complémentaire pour se soigner. En
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conséquence ; les remedes a base de plantes ont gagné en popularité pour gérer les troubles

thyroidiens avec moins d’effets secondaires (Taibi et al.,2021)

Parmi ces plantes médicinales I’Ashwagandha (Withania somnifera) largement utilisée
dans la médecine traditionnelle indienne, a attiré¢ 1’attention en raison de ses propriétés

adaptogenes, anti-inflammatoires, antioxydantes et immunomodulatrices (Sharma et al., 2018).

Dans le souci de mieux comprendre la thyroidite d’Hashimoto, nous nous proposons
d’étudier les principaux mécanismes impliqués dans son développement, ainsi que les facteurs de

risques et le potentiel thérapeutique de I’ Ashwagandha dans sa prise en charge.

Cette ¢tude pourrait contribuer a une meilleure compréhension des perspectives offertes
par les plantes médicinales comme approche complémentaire dans le traitement des maladies auto-

immunes thyroidiennes.

Notre travail s'articule autour de quatre chapitres principaux :
e Le premier chapitre est consacré a la physiopathologie de la thyroidite d'Hashimoto
e Le deuxieme chapitre traite des aspects cliniques et étiologiques
e Le troisiéme chapitre aborde I'approche thérapeutique et alternative
e Le quatrieme chapitre est dédi¢ a la discussion des résultats obtenus, suivie d'une

conclusion générale.
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Résumé

La thyroidite de Hashimoto est une maladie auto-immune chronique de la glande thyroide, constituant 1’une des principales causes
d’hypothyroidie dans les régions ou I’apport iodé est suffisant. Elle résulte d’une réaction immunitaire dirigée contre les cellules
thyroidiennes, caractérisée par la présence d’auto-anticorps anti-thyroperoxydase (anti-TPO) et anti-thyroglobuline (anti-Tg), entrainant
une altération progressive de la fonction thyroidienne. Le diagnostic repose sur ’évaluation clinique, le dosage des hormones
thyroidiennes (TSH, FT3 et FT4), la recherche des auto-anticorps et I’examen échographique. Le traitement standard est basé sur la
substitution hormonale par la lévothyroxine. Cependant, I’intérét croissant pour les approches complémentaires a conduit a 1’étude de
I’Ashwagandha (Withania somnifera), une plante médicinale reconnue pour ses propriétés adaptogénes, antioxydantes et anti-
inflammatoires. Plusieurs travaux suggérent que cette plante pourrait contribuer a 1’amélioration de 1’équilibre hormonal, a la
modulation de la réponse immunitaire et au soutien de la fonction thyroidienne. Ce mémoire met en évidence les mécanismes
physiopathologiques de la thyroidite de Hashimoto ainsi que le potentiel thérapeutique de 1’ Ashwagandha comme complément naturel
dans la prise en charge de cette affection.

Mots clés : Thyroidite d’Hashimoto, hypothyroidie, hormones thyroidiennes, Ashwagandha (Withania somnifera), Anti-TPO.

Dissertation: Profile and characteristics of Hashimoto's thyroiditis in a hospital population of Sétif: analytical and descriptive study
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Abstract

Hashimoto’s thyroiditis is a chronic autoimmune disease of the thyroid gland and one of the leading causes of hypothyroidism in
regions with sufficient iodine intake. It results from an immune response directed against thyroid cells, characterized by the presence
of anti-thyroid peroxidase (anti-TPO) and anti-thyroglobulin (anti-Tg) autoantibodies, leading to a progressive impairment of thyroid
function. Diagnosis is based on clinical evaluation, measurement of thyroid hormones (TSH, FT3, and FT4), detection of thyroid
autoantibodies, and thyroid ultrasonography. The standard treatment relies on hormone replacement therapy with levothyroxine.
However, increasing interest in complementary approaches has led to the investigation of ashwagandha (Withania somnifera), a
medicinal plant known for its adaptogenic, antioxidant, and anti-inflammatory properties. Several studies suggest that this plant may
help improve hormonal balance, modulate the immune response, and support thyroid function. This dissertation highlights the
pathophysiological mechanisms of Hashimoto’s thyroiditis as well as the therapeutic potential of ashwagandha as a natural
complementary approach in the management of this disease.

Keywords: Hashimoto’s thyroiditis, hypothyroidism, thyroid hormones, Ashwagandha (Withania somnifera), anti-TPO.
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