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Hypothyroidie et cognition chez le sujet agé
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Résumé. Le role des hormones thyroidiennes sur la cognition a été rapporté de longue date,
au travers la description des « démences hypothyroidiennes ». D'autres arguments issus de
travaux chez I'animal s'ajoutent a ces données cliniques pour plaider en faveur du réle des
hormones thyroidiennes sur le systéme nerveux central et la cognition. Chez le sujet agé,
des troubles cognitifs touchant en particulier la mémoire, I'attention et les fonctions exé-
cutives sont rapportés en lien avec une hypothyroidie, méme fruste. L'hypothyroidie n’est
parfois qu'un élément supplémentaire pour dégrader une situation déja fragile du fait de
I'intrication des maladies somatiques, neurologiques, psychiatriques, sociales et des condi-
tions environnementales. Les études transversales ou longitudinales d'intervention sont
intéressantes mais souvent hétérogenes et incitent a penser que le lien entre hypothyroidie
et cognition est complexe.

Mots clés : hypothyroidie, mémoire, fonctions exécutives, démence, vieillissement

Abstract. The consequences of hypothyroidism on cognition are long known since the
description of dementia associated with hypothyroidism. Additional data from experimental
studies support the impact of thyroid hormones on the central nervous system and cogni-
tion. Cognitive impairment in relation with hypothyroidism (even sub clinical hypothyroidism)
in elderly subjects involves memory, attention, and executive functions. Hypothyroidism
may be associated with somatic, neurologic, psychiatric, social and environmental data.
Cross-sectional and longitudinal studies are frequently heterogeneous but suggest a com-

plex relationship between hypothyroidism and cognition.
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e lien entre hypothyroidie et cognition repose sur

deux arguments essentiels. Le premier a trait au

fait qu'une hypothyroidie évoluée altére les fonc-
tions cognitives chez l'adulte [1]. Cette constatation a
donné lieu au concept de « démence hypothyroidienne »,
considérée comme une cause de démence curable [2].
Outre la démence, des troubles cognitifs en lien avec
une hypothyroidie ont aussi été rapportés. Cependant, si
la prévalence de I'hypothyroidie augmente avec I'age, le
plus souvent il s'agit d’hypothyroidies frustes. Nous avons
analysé les données de la littérature sur hypothyroidie et
cognition, afin d'essayer de dégager un profil neuropsycho-
logique spécifique, mais aussi de mettre en perspective
I'intérét d'une évaluation neuropsychologique dans la déci-
sion de traiter les formes frustes d'hypothyroidie. Notre
recherche a été réalisée a partir de la base de données
Medline et a recensé les travaux sur le théme cognition
et hypothyroidie, entre juin 2009 et avril 2010. Les mots
clés retenus étaient : « thyroid hormones » et « cogni-
tion/dementia/Alzheimer Disease » ; « hypothyroidism » et
« dementia/cognition/memory » ; « subclinical hypothyroi-
dism » et « dementia/cognition/memory » ; « I-thyroxine »
et « dementia/cognition/memory ; « hypothyroidism » et
« hippocampus/brain/cerebral receptors ».

Hypothyroidie : définition,
épidémiologie

L'hypothyroidie est fréquente chez les personnes
agées. Elle est habituellement définie par un taux de TSH
> 4 mU/L. Son incidence augmente avec I'dge avec une
prédominance féminine affirmée [3]. Les différentes études
montrent une prévalence entre 3 et 20 % chez les plus
de 65 ans, incluant les formes frustes [4, 5]. L'étude
de cohorte francaise Paquid, menée chez des personnes
agées de plus de 65 ans vivant a domicile, a relevé 6,2 %
d'hypothyroidies méconnues. L'hypothyroidie correspond a
un déficit fonctionnel de la glande thyroide, soit par destruc-
tion du parenchyme, soit par altération de la synthese des
hormones thyroidiennes d'origine médicamenteuse (amio-
darone essentiellement). Le parenchyme thyroidien peut
étre détruit progressivement par des auto-anticorps cyto-
toxiques (thyroidite d’Hashimoto qui représente la cause
la plus fréquente d'hypothyroidie), par une chirurgie thyroi-
dienne ou un traitement par iode radioactif.

Les cellules folliculaires de la thyroide produisent et
sécretent essentiellement de la T4 (thyroxine, molécule
sur laquelle sont fixés 4 atomes d'iode) et en quantité
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minime de la T3 (triiodothyronine : 3 atomes d'iode) (ratio
T4/T3 = 14/1). La T3 est synthétisée par les tissus péri-
phériques (foie, reins majoritairement) par désiodation de
la T4 sous l'action des 5'désiodases D1 et D2 (isoformes).
Elle est biologiquement active sur les cellules cibles par
I'intermédiaire d’'un récepteur nucléaire spécifique. Cepen-
dant I'hormone T4 sérique transportée a travers la barriere
hémato-méningée vers les cellules cérébrales est transfor-
mée en T3 in situ par la 5'désiodase D2. Les récepteurs
nucléaires cérébraux TRa et TRI3 stimulés par T3 induisent
I'expression des genes de synthése de protéines interve-
nant dans la plasticité synaptique (neuromoduline/GAP43,
neurogranine/RC3 et CAMKII). Les hormones thyroidiennes
agissent aussi sur les activités de nombreuses kinases.

La synthése et la sécrétion hormonale thyroidienne
sont régulées par la TSH antéhypophysaire (thyréostimuline
hypophysaire), elle-méme sous le contréle du TRH hypo-
thalamique (figure 7). L'antéhypophyse est en permanence
informée du niveau hormonal sérique (rétrocontréle négatif)
et module la sécrétion de TSH (entre 0,4 et 2,5 mUI/L) pour
maintenir les hormones thyroidiennes dans la fourchette
des valeurs physiologiques. Tout abaissement de T4 sérique
déclenche une augmentation de la sécrétion de TSH afin de
stimuler la sécrétion de T4 par la thyroide.

Lorsque la sécrétion hormonale thyroidienne devient
déficitaire, I'hypophyse surstimule la thyroide afin de main-
tenir le niveau sérique de T4 : c'est le premier temps
de I'hypothyroidie appelé hypothyroidie partielle ou fruste
(subclinical hypothyroidism) : la TSH est élevée, supérieure
a 4 mUI/L mais la T4L est encore normale. Lorsque les
cellules thyroidiennes ne peuvent plus répondre a cette
surstimulation, le niveau sérique de T4 s'abaisse, il s'agit
de I'état d’hypothyroidie vraie (TSH élevée associée a T4L
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Figure 1. Axe thyréotrope. Sécrétion des hormones thyroidiennes.
Figure 1. Thyreotrope axis. Thyroid hormones secretion.
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abaissée). La TSH est donc le marqueur le plus sensible
pour diagnostiquer une hypothyroidie. Le dosage de T4L
permet d’en quantifier le degré.

L'hypothyroidie vraie évoluée se manifeste en clinique
par une asthénie, une prise de poids, une bradycardie, une
frilosité, une paleur cireuse, une dépilation, une constipa-
tion et un ralentissement psychomoteur, mais ce tableau
est maintenant rarement observé. En effet, le diagnostic
d’hypothyroidie est évoqué précocement et confirmé par le
dosage de la TSH. L'hypothyroidie fruste, longtemps consi-
dérée comme infraclinique, a cependant des conséquences
morbides, en particulier cognitives, susceptibles de partici-
per a la perte d’autonomie de la personne agée.

Mécanismes d’action des
hormones thyroidiennes

sur le fonctionnement cérébral :
arguments expérimentaux

Si le réle des hormones thyroidiennes dans le déve-
loppement et la maturation du systéme nerveux central
est établi, la participation des hormones thyroidiennes au
fonctionnement cérébral adulte est restée longtemps dis-
cutée et peu étudiée. Plusieurs éléments ont néanmoins
appuyé le réle des hormones thyroidiennes dans le fonction-
nement du cerveau adulte. La présence de récepteurs aux
hormones thyroidiennes (TRa1) a pu étre mise en évidence
au niveau du cerveau mature, avec une densité plus impor
tante dans les régions de I'hippocampe et de I'amygdale
par rapport au tronc cérébral et au cervelet [6]. De plus, il
existe un métabolisme des hormones thyroidiennes dans le
cerveau mature attesté par la présence de désiodases DII
et DIl dont I'expression et I'activité varient en fonction des
différentes régions cérébrales. Enfin, les hormones thyroi-
diennes sont détectées a des concentrations relativement
élevées dans le tissu cortical cérébral avec, contrairement
aux autres tissus, des concentrations équimolaires de T3 et
de T4 [7].

Parailleurs, les hormones thyroidiennes sont impliquées
dans la régulation de certains genes. Ainsi, la RC3 (neuro-
granine), protéine qui intervient dans le phénomene de
potentialisation & long terme (PLT), modéle physiologique
prévalent dans le processus de mémoire chez les vertébrés,
est exprimée dans I'hippocampe, le striatum, I'amygdale
et le thalamus. Le géne de la neurogranine est le premier
géne pour lequel a été mise en évidence une modification
de I'expression secondaire a une hypothyroidie induite chez
I'animal adulte. Il a été montré que d’autres géenes étaient
régulés par les hormones thyroidiennes au niveau du cer
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veau adulte, en particulier les génes des neurotrophines
et de leurs récepteurs [8-10]. Toutefois les conséquences
clinigues n’en sont pas connues.

Certaines données issues de |'expérimentation animale
plaident en faveur du réle des hormones thyroidiennes
dans les processus mnésiques. Ainsi, des modéles ani-
maux (souris mutées) permettent d'explorer le réle des
différents sous-types de récepteurs des hormones thyroi-
diennes dans le fonctionnement cérébral chez les animaux
adultes [11]. Les travaux expérimentaux menés chez les ani-
maux thyroidectomisés, par conséquent hypothyroidiens,
ont mis en évidence un trouble de mémoire en relation
avec une atteinte de la potentialisation a long terme (PLT)
au niveau de la région CA1 hippocampique [12]. Enfin,
I'hypothyroidie induite chez des rats adultes altére la neuro-
genése dans le gyrus denté [13]. Alzoubi et al. [14] ont
montré que le traitement par L-thyroxine restaurait tota-
lement la PLT chez le rat thyroidectomisé et normalisait
les modifications moléculaires induites par I'hypothyroidie
expérimentale, ce qui suggere que le traitement par T4 peut
restaurer les troubles cognitifs induits par I'hypothyroidie
provoquée.

Les hormones thyroidiennes sont en effet nécessaires
au fonctionnement normal du cerveau mature. Les consé-
quences cérébrales de I'hypothyroidie sont habituellement
attribuées a un défaut d'activation des genes régulés par les
récepteurs nucléaires de la T3. Ainsi, la plupart des effets
négatifs de I'hypothyroidie sur les fonctions cognitives
seraient associés a des modifications d'ordre biochimique
et biophysique dans I'hippocampe [15].

Hypothyroidie et démence :
quels liens ?

En 1983 Cummings proposait le concept de « démence
hypothyroidienne curable » [16]. Ainsi, la relation possible
entre hypothyroidie et démence a été évaluée dans des
études transversales cas-témoins, d'intérét limité, et sur
tout des études longitudinales.

Dans une étude transversale cas-témoins, menée dans
une population rurale de 194 personnes agées de plus de
65 ans, Ganguli et al. [17] ont évalué I'association entre
syndrome démentiel (selon les critéres diagnostiques du
DSM 1ll), la sévérité de la démence (évaluée par la CDR)
et I'élévation du taux de TSH. Un taux de TSH élevé
(> 5,6 mUI/L), définissant un état d'hypothyroidie dans cette
étude, était associé a un risque augmenté de démence défi-
nie (CDR > 1) (OR =3,8; I1C 95% = 1,6-9,1), de démence
possible et/ou définie (CDR > 0,5) (OR = 3,8 ; IC 95% =
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1,6-9,2) aprés ajustement sur les facteurs age, sexe et
niveau d'éducation. Ainsi ce travail avance I'idée d'une pro-
babilité accrue de démence parmi les sujets agés ayant
une TSH élevée. A linverse, Cardenas-lbarra et al. [18]
n’‘ont pas trouvé de lien entre TSH et syndrome démen-
tiel dans une population mexicaine agée de plus de 60 ans.
De méme, Ceresini et al. [19], dans une population ita-
lienne agée de plus de 65 ans, ont décrit une fréquence
égale d’hypothyroidie dans le groupe de sujets déments et
le groupe de sujets non déments.

Les études longitudinales évaluant I'incidence d'un syn-
drome démentiel chez les sujets hypothyroidiens sont
certainement plus pertinentes mais souvent contradic-
toires. Ainsi Kalmijn [20], dans une étude prospective
(Rotterdam study) de 1 843 personnes agées de plus de
b5 ans [moyenne d'adge 68,8 + 75 en début d'étude] et
suivies pendant 2 ans en moyenne, n‘ont pas trouvé de
lien entre hypothyroidie [définie par une TSH > 4 mUI/L]
et incidence d'un syndrome démentiel ou d'une maladie
d'Alzheimer (MA). Une partie de cette population (489 per-
sonnes agées en moyenne de 73,4 £ 8,0 ans a I'inclusion)
a été suivie pendant 5,5 années [21]. Soixante-trois sujets
ont développé une démence, de type Alzheimer pour 46
d'entre eux. Toutefois, les auteurs n'ont trouvé aucun lien
entre le taux de TSH et I'incidence de la MA, ni entre la
TSH et I'atrophie temporale sur I'lRM. De méme, Volpato
et al. [22], dans une étude prospective longitudinale de
3 ans réunissant 464 femmes agées de plus de 65 ans
(issues de la cohorte américaine Women's Health and Aging
Study), euthyroidiennes, ayant un score au MMSE > 18 en
début d'étude et des difficultés dans la motricité ou les acti-
vités de vie quotidienne, ont confirmé |'absence de lien
entre TSH et évolution du score au MMSE, aprées ajuste-
ment pour I'age, la race, le niveau d'éducation et d'autres
co-variables (pathologies concomitantes et médicaments).
Cependant, les femmes ayant les taux les plus bas de T4
étaient celles dont le score au MMSE déclinait le plus dans
les sub-tests orientation et mémoire au cours de la période
de suivi d'une durée de 3 ans (RR = 2,24 ; IC 95% = 0,83-
6,03)). Cette étude est sujette a 2 critiques principales : 1)
les sujets inclus ne pouvaient étre considérés comme nor-
maux compte tenu du score au MMSE et des perturbations
de I'autonomie associées ; 2) le profil de démence que déve-
loppaient 21 % des sujets n'était pas précisé. Tan et al. [23]
ont étudié, au sein d'une cohorte d’hommes et de femmes
issus de la Framingham study, 4gés de 71 ans en moyenne
a l'inclusion, la relation entre le taux de T4L et l'incidence
de la MA, durant une période de suivi de 12,7 années en
moyenne (1-25 ans). Deux cent neuf sujets (67 % étant
des femmes) ont développé une MA. Seules les femmes
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avaient deux fois plus de risques de développer une MA
lorsque la TSH était < 0,1 ou > 2,17 mUIl/mL.

Ces résultats divergents peuvent résulter de problémes
méthodologiques : populations hétérogenes, pathologie
thyroidienne non précisée, criteres de diagnostic de la dys-
thyroidie (TSH ou T4), absence de suivi du taux de TSH et
type de démence non précisé.

Si la relation entre hypothyroidie et démence ne
fait pas toujours état de résultats univoques, il apparait
utile d’'évaluer les troubles cognitifs sans démence. Cette
notion de démence n'a pas résisté a la critique méthodolo-
gique, I'hypothyroidie n'étant le plus souvent qu'un facteur
aggravant une MA sous-jacente méconnue [24-26] plutot
que cause du trouble des fonctions cognitives. Ainsi, il
est intéressant de considérer les troubles cognitifs sans
démence chez le sujet 4gé hypothyroidien. Ce lien potentiel
mériterait d'étre vérifié par une étude interventionnelle.

Hypothyroidie et troubles cognitifs

La relation entre hypothyroidie et troubles cognitifs, en
dehors de la démence, a été étudiée grace a des études
d’observation ou d'intervention.

Les études d’observation

Elles ont comparé les performances cognitives de
sujets hypothyroidiens a celles de sujets euthyroidiens.
Les études d'intervention ont évalué le réle d'un traitement
par L:thyroxine sur le fonctionnement cognitif, sur la base
d'une évaluation cognitive avant et aprés traitement. Elles
sont résumées dans les tableaux 1 et 2. Le lien entre
hypothyroidie et cognition a des applications pratiques,
la question se posant pour le clinicien de prescrire ou
non une thérapeutique hormonale en cas d’hypothyroidie
fruste. Les recommandations actuelles proposent de
traiter si le taux de TSH est supérieur a 10 mUI/L sur deux
préléevements.

Les études observationnelles (tableau 1) ont analysé le
lien entre le statut thyroidien et les performances cogni-
tives. Certaines de ces études s'inscrivent dans des études
interventionnelles mais ont comparé, a la phase initiale,
les performances cognitives des patients hypothyroidiens a
celles de témoins euthyroidiens appariés [27-33]. Elles ont
confirmé qu'une hypothyroidie vraie ou fruste avait un reten-
tissement sur le fonctionnement cognitif, en particulier dans
les domaines de la mémoire, de la vitesse de traitement de
I'information et des fonctions exécutives. Toutes ces études
ont des limites méthodologiques. Les populations étudiées
varient, en fonction du degré d’hypothyroidie conduisant
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a comparer des sujets avec une hypothyroidie vraie et/ou
fruste avec des sujets euthyroidiens, et aussi de l'age
des populations étudiées. En effet, certaines d'entre elles
incluent des adultes jeunes et non des sujets agés.

Les études d’intervention

Elles ont évalué I'impact d'un traitement substitutif sur
la cognition, aprés des périodes variables de traitement
allant de 12 mois [31] a 5 ans [34]. Les résultats sont plu-
tot décevants (tableau 2). Les études d'intervention sont
tout aussi difficiles a analyser compte tenu de leur
hétérogénéité concernant les populations incluses (age
notamment), la définition méme de I'hypothyroidie (TSH
seuil bas et souvent sur un seul dosage) ce qui conduit
a I'étude d'hypothyroidies vraies et frustes, 'ancienneté
de I'hypothyroidie (souvent non connue) et son étiologie
(auto-immune ou suite a une thyroidectomie).

Les effectifs sont en outre de taille réduite et les durées
de traitement variables, parfois courtes (3 a 6 mois), d'ou
il résulte que les patients ne sont pas tous revenus a |'état
euthyroidien. Ainsi I'amélioration constatée ne permet pas
d'affirmer qu’elle est liée a la correction du dysfonction-
nement thyroidien. Les tests neuropsychologiques utilisés
dans les différentes études sont nombreux et variés et
peu d'études sont contrélées. De plus, les sujets inclus
dans les études ne sont pas représentatifs de la popula-
tion gériatrique puisqu'ils sont souvent peu agés (« jeunes
agés ») et en bonne santé. Les données obtenues dans
ces populations sont basées sur le postulat que si les
fonctions cognitives des sujets jeunes sont altérées par
I'hypothyroidie, les cerveaux agés fragilisés devraient a for-
tiori souffrir du déficit hormonal. Toutefois, les données
ne sont que partiellement transposables car les sujets
agés posent des problemes plus larges de polypathologie
et de polymédication en particulier. Enfin, I'incidence des
démences augmentant avec |'age, plus le sujet est agé, plus
il est a risque de développer des lésions dégénératives de
type dégénérescence neurofibrillaire ou plagues amyloides
ou encore des lésions vasculaires cérébrales.

Les troubles cognitifs, portant en particulier sur la
mémoire de travail, la mémoire épisodique, la fluence
verbale et les compétences visuo-spatiales, peuvent étre
améliorés par la correction de I'hypothyroidie mais la réver
sibilité n'est que partielle. Les sujets hypothyroidiens traités
et bien équilibrés, comparés aux témoins euthyroidiens,
conservent souvent des altérations. Il est possible que
le cerveau des sujets agés soit plus sensible aux effets
d'une hypothyroidie que celui des sujets jeunes [27 28].
La personne agée est-elle plus sensible a une hypothyroi-
die fruste ? Certaines études n‘ont pas dosé la T4L et le
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niveau d'hypothyroidie n'est donc pas précisé. La ques-
tion suivante demeure : le traitement hormonal restaure-t-il
complétement les altérations des fonctions de mémorisa-
tion et d'apprentissage provoquées par I'hypothyroidie ?
Méme si certaines études trouvent un lien entre hypothy-
roidie et cognition, I'impact des symptémes dépressifs n'a
pas toujours été évalué. La relation entre hypothyroidie et
dépression fait encore I'objet de controverses. Elle est rap-
portée par certains auteurs [35-37] et non pas par d'autres
[38]. Or il est banal de constater qu'un syndrome dépressif
peut étre responsable ou participer a la genese de troubles
cognitifs [39].

Les apports récents

de I'imagerie cérébrale

dans I'étude des relations

entre hypothyroidie et cognition

L’hypothyroidie s'accompagne, en imagerie fonction-
nelle cérébrale par TEMP (tomographie par émission
monophotonique) ou TEP (tomographie par émission de
positons), d'une diminution réversible du débit sanguin
cérébral régional et du métabolisme du glucose [7, 40].

Constant et al. [41] dans une étude en TEP menée
chez 10 patients (d'age moyen de 44 ans) thyroidectomisés,
euthyroidiens puis hypothyroidiens (hypothyroidie sévere
de courte durée, 4-5 semaines) ont rapporté une diminu-
tion globale du débit sanguin régional et du métabolisme
du glucose en situation d'hypothyroidie.

Zhu et al. [42] ont étudié en IRMf, a l'aide d'un para-
digme de mémoire de travail (n-back) les profils d'activation
de 9 sujets avec une hypothyroidie vraie, de 11 sujets
avec une hypothyroidie fruste, de 11 sujets euthyroidiens
et de 11 sujets hyperthyroidiens. Les sujets présentant
une hypothyroidie fruste ont été traités pendant 6 mois et
évalués a nouveau selon la méme tache. Les sujets ayant
une hypothyroidie vraie ou fruste avaient des performances
comportementales moins bonnes que les sujets hyperthy-
roidiens et euthyroidiens. L'analyse de groupe a montré
que tous les sujets activaient un réseau commun fronto-
pariétal (gyrus frontal inférieur et moyen bilatéral, cortex
préfrontal dorsolatéral, aires prémotrices, gyrus cingulaire
antérieur et aires pariétales bilatérales) durant la tache de
n-back. Toutefois, les profils étaient différents dans cha-
cun des groupes, en fonction de la charge en mémoire
de travail. Ainsi, chez les sujets avec une hypothyroidie
fruste, I'effet de la charge en mémoire de travail se limitait
a une activation des régions pariétales (cortex prémoteur
et aires pariétales) et n'impliquait pas les régions frontales
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a I'inverse des sujets euthyroidiens. Par contre, chez ces
mémes sujets, la supplémentation en L-thyroxine a conduit
a un profil similaire a celui des autres groupes, accompagné
d'une amélioration des performances comportementales
dans la tache de n-back. D'autres auteurs ont confirmé les
modifications du métabolisme du glucose aprés traitement
hormonal. Ainsi Bauer et al. [43], utilisant la TEP au '8 FDG
(fluorodésoxyglucose) chez 13 patients hypothyroidiens non
traités (4gés de 18 a 55 ans) et 10 témoins, ont rapporté
une diminution de l'activité cérébrale régionale dans plu-
sieurs zones : amygdales, hippocampes, cortex cingulaire
antérieur, cortex périgénual gauche et cortex cingulaire pos-
térieur droit, d'autant plus marquée que I'hypothyroidie
(évaluée par le niveau de TSH) était plus sévere. Apres 3
mois de traitement par L-thyroxine, les sujets ont été contré-
Iés. Le traitement a conduit a une augmentation de |'activité
dans le cortex cingulaire antérieur périgénuale gauche.
L'augmentation de |'activité cingulaire était associée a une
diminution des symptémes somatiques et dépressifs. A
I'inverse, d'autres études [44], chez des sujets qui avaient
une diminution du débit sanguin régional dans le lobe parié-
tal inférieur et dans le lobe occipital aprés thyroidectomie,
n'ont pas confirmé une quelconque modification des pro-
fils d'activation, aprés traitement substitutif et retour a un
état d'euthyroidie. De méme Krausz et al. [45], dans une
étude en TEMP comparant les profils de sujets hypothy-
roidiens et témoins, n'ont pas retrouvé de modification du
débit sanguin cérébral apres retour a un état d’euthyroidie.

Ces études en imagerie fonctionnelle sont inté-
ressantes. En effet, elles sont complémentaires des
travaux neuropsychologiques pour documenter |'impact
d'une hypothyroidie sur la cognition. Les modifications
du débit sanguin cérébral apres traitement hormonal
sont un argument supplémentaire pour penser qu'un
traitement hormonal peut améliorer le profil cognitif. Tou-
tefois, la encore, I'dge des sujets inclus, la sévérité de
I'hypothyroidie, la taille réduite des effectifs et les condi-
tions d'examen différentes (au repos ou durant une tache
d'activation) sont autant de facteurs limitatifs.

Conclusion

Le lien entre hypothyroidie et cognition est complexe.
Les données issues des modeles animaux et les travaux cli-
niques menés en utilisant les outils de la neuropsychologie
ou l'imagerie cérébrale, conduisent a penser que les hor
mones thyroidiennes ont un réle a jouer dans les processus
cognitifs. Le retentissement cognitif d'une hypothyroidie
vraie ou méme fruste est plausible et d'autant plus vrai-
semblable que le sujet est 4gé. Dans ce cas, I'hypothyroidie

487



D. Chavanne, et al.

Points clés

e L'hypothyroidie sévere est une cause rare de
« démence curable ».

e Les hormones thyroidiennes jouent un réle dans les
processus cognitifs.

e L'hypothyroidie peut s'accompagner de troubles cog-
nitifs touchant en particulier I'attention, les fonctions
exécutives et la mémoire.

e Les études actuelles d'intervention ne sont pas suf-
fisantes pour établir un lien formel entre le déficit en
hormones thyroidiennes et les troubles cognitifs.
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