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Introduction

Le carcinome papillaire de la thyroïde (CPT) est la forme de cancer thyroïdien la plus

répandue, représentant environ75% des cas (Schlumberger, 2007). L'incidence de ces cancers

a connu une augmentation notable depuis les années 1970, en grande partie grâce à

l'amélioration des techniques d'imagerie et de diagnostic (Touati et al., 2015).

En Algérie, l'épidémiologie de ces pathologies reste encore peu explorée. Le CPT

touche majoritairement les femmes et sa prise en charge s'est modernisée, intégrant des

recommandations internationales pour un traitement individualisé (Masson, 2025).

Ce mémoire s’inscrit dans cette problématique en visant à apporter un éclairage sur les

aspects cliniques, diagnostiques et thérapeutiques du carcinome papillaire thyroïdien (CPT)

dans un contexte régional, en l’occurrence la wilaya de Tizi-Ouzou. L’étude repose sur une

analyse rétrospective réalisée au sein du service d’Oto-Rhino-Laryngologie de l’hôpital de

Sidi Balloua. Elle porte sur une série de 37 cas de CPT classique, diagnostiqués entre janvier

2024 et juin 2025.

Notre travail vise à analyser les données épidémiologiques et cliniques de cette

cohorte, en mettant l'accent sur la répartition par âge et par sexe, les facteurs de risque

potentiels comme les antécédents familiaux, ainsi que sur l'efficacité des outils diagnostiques

et l'évaluation des protocoles thérapeutiques appliqués. Les résultats obtenus seront comparés

aux données de la littérature internationale afin de dégager les similitudes et les spécificités

propres à notre population locale.

Ce mémoire est structuré en deux grandes parties. La première est une partie

bibliographique, qui fait le point sur les connaissances actuelles concernant le carcinome

papillaire de la thyroïde. La seconde partie est consacrée à notre étude rétrospective. Elle

comprend une description du matériel et des méthodes utilisées, la présentation des résultats

obtenus à partir des dossiers des patients, ainsi qu’une discussion permettant de comparer ces

résultats à ceux d’autres études réalisées dans le monde et enfin une conclusion clôturera ce

mémoire. Cette structure vise à mieux comprendre les caractéristiques du CPT dans notre

région et à évaluer la prise en charge actuelle au niveau local.
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Chapitre I La thyroïde et l’Etiopathologie

1. Anatomie

La thyroïde est une glande endocrine localisée à la base du cou juste sous le cartilage

cricoïde (Masson 2009) a une forme d’un papillon (Figure 1), la glande thyroïde est formée de

deux lobes reliés par un isthme. Les cellules folliculaires de cette glande sécrètent principalement

deux hormones : la tétraïodothyronine (ou thyroxine, T4) et la triiodothyronine (T3) (Glenn et

al.,2024).

2. Histologie

La glande thyroïde est composée de lobules constitués de follicules, unités fonctionnelles

entourées par une monocouche de thyréocytes (cellules folliculaires épithéliales cubiques),

spécialisées dans la synthèse protéique. Le centre du follicule contient le colloïde riche en iode

(Figure 2). Entre les follicules se trouvent des vaisseaux sanguins, des nerfs et des cellules

parafolliculaires (cellules C), qui produisent la calcitonine, hormone impliquée dans la régulation

du calcium et du phosphore (Bessaguet et al.,2023).

Figure 1 : Anatomie essentielle de la thyroïde (Duivon, 2021).
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Chapitre I La thyroïde et l’Etiopathologie

3. Rôles des hormones thyroïdiennes

La thyroïde joue un rôle essentiel dans la régulation de nombreuses fonctions vitales de
l’organisme (figure 3).

3.1 Métabolisme

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle central dans la régulation du métabolisme en

contrôlant la transformation des nutriments en énergie. Elles influencent la vitesse à laquelle le

corps utilise les calories et synthétise les molécules indispensables à son fonctionnement. En cas

d'hypothyroïdie, ces processus ralentissent, tandis qu'en hyperthyroïdie, ils s'accélèrent. Elles

interviennent dans le métabolisme des lipides, des protéines et des glucides. Concernant les

glucides, ils modulent l'action de l'adrénaline et de l'insuline, favorisant à la fois la production de

glucose et son stockage sous forme de glycogène. Ainsi, la thyroïde joue un rôle majeur dans

Figure 2 : histologie de la thyroïde (Bessaguet et al., 2023).

Figure 3 : Rôles de la glande thyroïdienne dans l'organisme ( Rouvrais, 2022).
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Chapitre I La thyroïde et l’Etiopathologie

l'équilibre énergétique et métabolique de l'organisme. Son bon fonctionnement est donc essentiel

pour la santé globale (Doridot, 2023).

3.2 Système nerveux central

La thyroïde et ses hormones permettent la croissance et le développement du système

nerveux central. Chez le nourrisson, les hormones thyroïdiennes ont une place importante dans

l’établissement des connexions entre les neurones ainsi que leur protection lors du processus de

myélinisation. À l’âge adulte, ces hormones ont un rôle tout aussi important puisqu'elles assurent

le bon fonctionnement du cerveau (Hottin et al.,2019).

3.3 Tissus

Les hormones thyroïdiennes exercent une action sur les tissus cardiaques, musculaires et

digestifs. En effet, elles ont une influence sur la fréquence cardiaque, la contraction musculaire et

sur le transit intestinal (Doridot, 2023).

3.4 Système reproducteur

La glande thyroïde exerce une influence notable sur le système reproducteur. Chez la femme,

elle participe à la régulation du cycle menstruel, tandis que chez l’homme, elle intervient dans le

processus de la spermatogenèse. Un déséquilibre des hormones thyroïdiennes peut ainsi être à

l’origine de troubles de la fertilité, se manifestant notamment par des irrégularités menstruelles

ou une altération de la production spermatique (Doridot, 2023).

4. Régulation des hormones thyroïdiennes par le SNC

Les hormones thyroïdiennes régulent le métabolisme lipidique périphérique via le système

nerveux autonome, en stimulant la lipogenèse hépatique (DGAT1) et la thermogenèse dans le

tissu adipeux brun (UCP1, mitochondries). Elles présentent également l'entrée des acides gras

dans le foie et le tissu adipeux brun. Au niveau cérébral, elles agissent sur l'hypothalamus,

notamment le noyau arqué pour la prise de poids et le noyau ventro-médian (VMH) pour le

métabolisme lipidique et glucidique. Le système nerveux central module ainsi la réponse aux

hormones thyroïdiennes pour réguler l'homéostasie métabolique (Hottin et al., 2019).
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Chapitre I La thyroïde et l’Etiopathologie

5. Troubles thyroïdiennes

Les troubles thyroïdiens regroupent un ensemble de dysfonctionnements de la glande thyroïde

qui entraînent une production anormale d'hormones thyroïdiennes, pouvant être soit insuffisante

(hypothyroïdie), soit excessive (hyperthyroïdie), affectant ainsi de nombreuses fonctions vitales

de l'organisme. Ces troubles peuvent résulter de causes variées, telles que des maladies auto-

immunes, des inflammations, des facteurs génétiques ou des interventions médicales

(Vidal,2024).

5.1 Thyroïdite d’Hashimoto

La thyroïdite, souvent une inflammation virale ou auto-immune, inclut la thyroïdite

d’Hashimoto, la forme la plus fréquente. Cette dernière provoque une inflammation chronique

conduisant à une hypothyroïdie avec symptômes progressifs comme fatigue, prise de poids et

goitre. Le diagnostic repose sur la palpation, l’échographie et la mesure des hormones

thyroïdiennes et des anticorps anti-thyroïdiens. Le traitement principal est une substitution

Figure 4 : Régulation de la thyroïde par le système nerveux central (Doridot, 2023).
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Chapitre I La thyroïde et l’Etiopathologie

hormonale à vie, adaptée selon les symptômes et le taux de TSH, avec recommandation d’éviter

les apports excessifs en iode(Boucai,2024).

5.2 Les dysthyroïdies

 Hyperthyroïdie

L'hyperthyroïdie est une production excessive d’hormones thyroïdiennes entraînant une

accélération du métabolisme avec symptômes comme rythme cardiaque rapide, fatigue et perte de

poids. Elle se présente en forme diffuse ou nodulaire. Le diagnostic repose sur des analyses

sanguines (T3/T4 élevées, TSH basse) et des examens d’imagerie. Le traitement inclut

antithyroïdiens, iode radioactif ou chirurgie si nécessaire. Un suivi régulier est crucial pour

prévenir les complications (Vidal,2024).

 Hypothyroïdie

L’hypothyroïdie est une baisse de la production d’hormones thyroïdiennes, fréquente surtout

chez les femmes et les personnes âgées. Elle provoque la fatigue, prise de poids, sensibilité au

froid, constipation et ralentissement cardiaque. Le diagnostic est basé sur un bilan sanguin

montrant une TSH élevée et des taux de T3/T4 bas. Le traitement consiste en une substitution

hormonale à vie par lévothyroxine. Un suivi régulier est nécessaire pour ajuster la dose et

prévenir les complications (Vidal, 2021).

5.2.1 Différences entre l’hyperthyroïdie et l’hypothyroïdie

En cas d'hyperthyroïdie, l'organisme s'accélère, à l'opposé du ralentissement observé en

hypothyroïdie, ce qui permet généralement de les distinguer facilement. Cependant, un symptôme

commun à ces deux affections est la fatigue intense (figure 5). Que les hormones thyroïdiennes

soient en excès ou en manque, cette profonde asthénie est un point crucial à considérer dans la

prise en charge des patients (Rouvrais, 2022).
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5.3 Thyroïdite lymphocytaire silencieuse

La thyroïdite lymphocytaire silencieuse est une inflammation auto-immune indolore

survenant 3 à 4 mois après l'accouchement, avec une augmentation non douloureuse de la

thyroïde. Elle passe par trois phases : hyperthyroïdie transitoire, hypothyroïdie puis retour

fréquent à la normale. Les symptômes incluent la fatigue, prise de poids et constipation, sans

signes oculaires. Le diagnostic se fait par examen clinique et dosage hormonal. Le traitement est

conservateur, parfois avec lévothyroxine temporaire, et la guérison est généralement

spontanée.(Portman , 2005).

5.4 Goitre simple

Le goitre est une augmentation de la taille de la glande thyroïde, souvent causée par une

carence en iode, des facteurs génétiques, hormonaux ou médicamenteux. Il peut être

asymptomatique ou provoquer des symptômes ORL comme difficultés à avaler, voix rauque ou

sensation d’étouffement. Le goitre est souvent lié à un dysfonctionnement thyroïdien, entraînant

une hypothyroïdie ou hyperthyroïdie selon le cas. Sans traitement, il peut grossir et comprimer

les organes voisins, causant des troubles respiratoires voire un risque d’asphyxie. Le diagnostic

repose sur l’examen clinique et des bilans. Le traitement dépend de la cause et peut aller de la

surveillance à la chirurgie ou à l’iode radioactif (Lumbroso, 1999) .

Figure 5 : Différences entre hyperthyroïdie et l'hypothyroïdie (Rouvrais,2022).
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5.5 Thyroïdite subaiguë

La thyroïdite subaiguë de De Quervain est une inflammation aiguë, douloureuse et souvent

d'origine virale de la thyroïde, touchant principalement les femmes. Elle débute par une

hyperthyroïdie transitoire avec douleurs cervicales irradiantes, fatigue et fièvre légère. Après

cette phase, elle évolue généralement vers une hypothyroïdie passagère. La guérison survient

spontanément en 2 à 3 mois. Le diagnostic repose sur la clinique, la sensibilité douloureuse de la

thyroïde et des bilans sanguins montrant des hormones élevées et inflammation. Le traitement

repose sur les anti-inflammatoires (aspirine/AINS), les corticoïdes pour formes sévères, et parfois

une substitution hormonale si l’hypothyroïdie persiste (Edens et al., 2025).

5.6 Cancer de la thyroïde

Le cancer de la thyroïde est une tumeur maligne généralement à bon pronostic (94% de

guérison). Les cancers différenciés, papillaires (80%) et folliculaires (10%), sont les plus

fréquents, tandis que les formes médullaires et indifférenciées sont plus rares. Souvent

asymptomatique, il peut se manifester par un nodule, une masse cervicale ou une modification

vocale. Le diagnostic associe examen clinique, échographie et ponction cytologique. Le

traitement principal combine une chirurgie, iode radioactif et traitement hormonal à vie. La

radiothérapie et les thérapies ciblées sont réservées aux formes agressives, avec un suivi attentif

(Manuels,2024).

Figure 6 : Cancer de la thyroïde (Hisar, 2023).
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6. L'hyperthyroïdie : symptômes et impacts

L'hyperthyroïdie, à l'opposé, signifie que la glande thyroïde produit trop d'hormones. Cela

peut entraîner des palpitations, des bouffées de chaleur, des tremblements et des troubles du

sommeil. Sur le plan psychologique, elle se manifeste souvent par une forte anxiété, de

l'irritabilité, des sautes d'humeur et des difficultés à se concentrer. Chez les personnes âgées,

l'hyperthyroïdie peut prendre une forme différente, se présentant comme une dépression, une

apathie (perte d'émotions), ou même des problèmes cognitifs qui ressemblent à la démence

(Vidal,2021).

7. Thyroïde et dépression post-partum

Des recherches ont montré une corrélation entre la présence d'anticorps qui attaquent la

thyroïde et la dépression post-partum. Cependant, même si ce lien existe, les traitements actuels

de la thyroïde n'ont pas encore prouvé leur efficacité pour prévenir ou atténuer ces épisodes

dépressifs (Walfish,2025).

8. Avancées en chirurgie thyroïdiennes : Techniques et résultats

La chirurgie thyroïdienne (thyroïdectomie totale) a progressé grâce à une meilleure sélection

des patients via échographie, cytologie et biologie moléculaire. Elle cible surtout les goitres

multinodulaires. Les techniques modernes comme la thermofusion améliorent l’hémostase et

suppriment les drains. L’incision cervicale traditionnelle reste la méthode principale malgré la

vidéochirurgie et la robotique. La chirurgie ambulatoire est rare à cause du risque d’hématome

compressif. Des alternatives non chirurgicales comme la thermo-destruction et l’iode radioactif

se développent pour les nodules bénins(Peix et al., 2017).

9. Facteurs de risque des carcinomes papillaires de la thyroïde

Le carcinome papillaire de la thyroïde (CPT) est le cancer thyroïdien le plus fréquent (75%),

caractérisé par des cellules folliculaires avec des anomalies nucléaires spécifiques. Il se présente

généralement comme une masse solide et irrégulière, parfois kystique. Malgré son caractère

malin, le pronostic est excellent, surtout chez les patients de moins de 45 ans. Le CPT peut

envahir les tissus voisins et environ 10 % des patients ayant des métastases au diagnostic

(Limaiem et al., 2024).
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9.1 Facteurs du risque généraux du cancer de la thyroïde

 Exposition aux radiations et impact sur cancer papillaire de la thyroïde

Les personnes ayant été exposées à des rayonnements ionisants intenses présentent un risque

accru de développer un cancer papillaire de la thyroïde. L'exposition aux radiations pendant

l'enfance, notamment la radiothérapie externe à faible dose utilisée entre les années 1940 et 1960,

est un facteur de risque majeur pour le développement du cancer papillaire de la thyroïde (CPT).

La tumeur peut apparaître en moyenne dix ans après l'exposition, avec un délai pouvant dépasser

30 ans. Des données de 1986 à 2015 montrent une prédominance féminine parmi les personnes

atteintes de cancer papillaire de la thyroïde après un accident nucléaire. Ce risque est

particulièrement observé dans le contexte de contaminations radiologiques (Aurengo et al., 2012).

 Antécédents familiaux

Certains syndromes familiaux sont associés au cancer papillaire de la thyroïde (CPT), tels

que la polypose adénomateuse familiale (incluant le syndrome de Gardner), le syndrome de

Werner, le syndrome de Cowden et le complexe de Carney de type 1. Il est également à noter que

5 % des patients atteints de CPT présentent des cas familiaux, ce qui pourrait indiquer une

évolution plus agressive de la maladie (Limaiem et al.,2024).

 Génétiques

Figure 7 : Les cancers de la thyroïde après un accident nucléaire (IRSN, 2018).
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Le cancer papillaire de la thyroïde est souvent causé par des mutations génétiques acquises.

Les plus courantes sont les modifications du gène RET, présentes dans 10 à 30% des cas, surtout

chez les enfants ou après exposition aux radiations. La mutation BRAF est moins fréquente chez

ces patients mais associée à une croissance et propagation plus rapides. Il est rare que BRAF et

RET/PTC coexistent simultanément, car elles favorisent toutes deux la prolifération cellulaire.

D’autres mutations comme NTRK peuvent aussi être détectées. La détection de ces mutations

aide au diagnostic, au pronostic et oriente les thérapies ciblées (Schlumberger ,2007).

 Autres

L'incidence du cancer papillaire de la thyroïde (CPT) est plus élevée dans les zones où

l'apport alimentaire en iode est important et chez les personnes ayant déjà une maladie

thyroïdienne bénigne. De plus, une augmentation de l'incidence du cancer de la thyroïde est

également observée en lien avec le surpoids ou l'obésité, comme l'a révélé un rapport étudiant la

fréquence de cette maladie entre 1995 et 2015 (Limaiem et al.,2024).

9.2 Facteurs du risque spécifiques au carcinome papillaire

Bien que l'origine des cancers thyroïdiens ne soit pas entièrement comprise, la carence en

iode est un facteur de risque avéré. Résider dans une zone où le goitre est endémique semble

aussi accroître ce risque. Il est intéressant de noter que le cancer papillaire de la thyroïde est plus

fréquent dans les régions riches en iode, comme les zones côtières. À l'inverse, le cancer

vésiculaire est plus souvent rencontré dans les régions où la carence en iode est présente et où le

goitre est endémique (Bard et al.,2019). D’autres facteurs tels que la thyroïdite de Hashimoto est

un facteur de risque pour les lymphomes thyroïdiens, sans lien avec les autres cancers. Un taux

élevé de TSH favorise les cancers folliculaires, tandis qu'un excès d'iode est lié aux cancers

papillaires. L'obésité augmente certains risques thyroïdiens, surtout chez l'homme. La

prédominance féminine suggère un rôle des hormones, de la nutrition et de la reproduction.

L'exposition aux pesticides est possible mais incertaine. Les rayonnements ionisants restent le

principal facteur avéré, surtout en enfance (Arcagy, 2025).

9.3 Facteurs pronostiques et épidémiologiques

9.3.1 Facteurs pronostiques

L'âge (>45 ans) et le sexe masculin pourraient être liés à un pronostic moins favorable,

mais les preuves restent contradictoires. En revanche, la taille de la tumeur, l'invasion de la

11
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capsule et l'extension extra-thyroïdienne sont des facteurs pronostiques importants et

indépendants (Achour et al., 2023).

10. Effraction capsulaire et envahissement des tissus voisins

Le carcinome papillaire folliculaire encapsulé est une tumeur bien délimitée par une capsule

fine. La forme mini-invasive présente de petites infiltrations au-delà de cette capsule, avec un

pronostic favorable. Le NIFTP est non invasif et moins dangereux. Le carcinome infiltrant est

plus agressif, se propageant souvent au-delà de la thyroïde (Wasserman,2024).
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1. Tumeur

Une tumeur, ou néoplasme, est une masse de tissu résultant d'une prolifération cellulaire

excessive et autonome qui perturbe l'équilibre normal des cellules. Elle provient généralement

d'une cellule unique dont les descendants accumulent des altérations génétiques ou

épigénétiques, modifiant leur apparence et leur fonctionnement. Selon leur nature, les tumeurs

peuvent être bénignes ou malignes (cancers), affectant ainsi la structure et l'organisation des

cellules (Hanahan et al.,2011).

2. Formation de tumeur

Le cancer débute par une mutation cellulaire due à des facteurs comme les cancérigènes

ou les radiations, suivie d'une promotion qui transforme la cellule en cellule cancéreuse. La

tumeur se propage localement via les systèmes lymphatique et sanguin. Un affaiblissement du

système immunitaire augmente le risque de développer un cancer (Weinberg et al.,2011).

3. Tumeurs bénignes et malignes

Une tumeur bénigne est localisée et non invasive, nécessitant souvent une simple

surveillance, tandis qu’une tumeur maligne est agressive et elle envahit les tissus et se

propage (tableau 1), imposant une prise en charge rapide (Diallo, 2019).

Tableau 1 : Différence entre tumeurs bénignes et malignes (Diallo, 2019).

Tumeur bénigne Tumeur maligne

Croissance lente.

Bien délimitées par une capsule.

Non invasives et ne donnent pas de

métastases.

Généralement peu dangereuses, même si

elles peuvent causer des symptômes comme

douleur ou compression. Dans le sein, les

fibroadénomes sont des masses solides,

mobiles et indolores, tandis que les kystes

sont des poches remplies de liquide, souvent

sensibles au toucher.

Développement généralement rapide.

Envahissent les tissus adjacents sans limites

définies, et peuvent produire des métastases.

Potentiellement dangereuses et peuvent

mettre la vie en danger. Par exemple, le

carcinome canalaire infiltrant naît dans les

canaux lactifères et envahit les tissus

proches, tandis que le carcinome lobulaire

infiltrant se forme dans les lobules et a

tendance à se propager aux deux seins.
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4. La métastase et ses étapes

Les métastases sont des tumeurs secondaires formées par des cellules cancéreuses qui se

détachent d'une tumeur initiale, circulent via le sang ou la lymphe, puis s'implantent et

prolifèrent dans des organes éloignés. Ce processus, complexe, n'est réussi que par une

minorité de cellules tumorales capables de survivre en circulation et de s'adapter à leur nouvel

environnement. Les métastases sont à l'origine de 90% des décès liés au cancer (Deplanque et

al.,2012).

Figure 8 : Etapes précoces du processus métastasique (Hubert et al., 2014).

5. Les avancées scientifiques dans la détection des métastases

Pour détecter les métastases, plusieurs examens sont utilisés comme l'étude des

ganglions sentinelles, des imagerie (scanner, TEPscan, etc.) et des tests biologiques mesurant

les marqueurs tumoraux, les cellules tumorales circulantes et l'ADN tumoral. Ces méthodes

permettent de suivre la propagation du cancer et l'efficacité des traitements (Deplanque et

al.,2012).

6. Angiogenèse dans la croissance tumorale

L'angiogenèse est un processus régulé qui forme les vaisseaux sanguins nécessaires au

développement normal. Dans les tumeurs, ce mécanisme est détourné pour alimenter la

croissance tumorale, mais les vaisseaux formés sont souvent désorganisés, inefficaces et

fragiles. Cette vascularisation anormale perturbe l'oxygénation et favorise un

microenvironnement tumoral particulier. Malgré cela, les avancées thérapeutiques permettent
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désormais de cibler spécifiquement l'angiogenèse tumorale pour freiner la progression du

cancer (Treps et al.,2015).

7. Rapport entre le cancer et la génétique

Le cancer est une maladie génétique due à des altérations de gènes, qui peuvent être

congénitales (héritées) ou acquises au cours de la vie. Les mutations héritées sont présentes

dans toutes les cellules dès la naissance et créent une prédisposition génétique au cancer.

Chaque enfant d’un parent porteur a 50% de chance d’hériter de cette mutation, mais cela ne

signifie pas qu’il développera forcément un cancer (le risque est transmis, pas la maladie elle-

même). Cette mutation innée représente une étape précoce dans le développement tumoral

(Arcagy, 2025).

7.1 Classification générale des cancers

Les chercheurs classent généralement les cancers en deux catégories principales selon le

nombre de ces altérations génétiques (tableau 2).

Tableau 2 : Classification générale des cancers (Arcagy, 2025).

Tumeurs pauci-génétiques (pauci=peu) Tumeurs à oncogenèse complexe

-Elles ont une ou très peu de mutations

génétiques.

-Ces mutations surviennent tôt dans la vie.

-Elles entraînent une prolifération

cellulaire rapide des tumeurs.

-Des exemples incluent le rétinoblastome,

certains autres cancers de l'enfant, et la

plupart des leucémies aiguës.

-Mécanismes hérités du vivant unicellulaire

-Contrôle du cycle cellulaire.

-Réparation de l'ADN.

-Résistance aux xénobiotiques (substances étrangères

à l'organisme).

-Mécanismes acquis par les organismes plus élaborés.

-Processus d'intégration de l'information

-Réponse aux hormones et aux facteurs de croissance.

-Réponse adaptative aux modifications du micro-

environnement.

-Communications intercellulaires.

Acquisition de fonctions biologiques particulières.
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7.2 Progression tumorale par cascade d’événements génétiques

Les gènes suppresseurs de tumeurs agissent comme des freins à la prolifération cellulaire

et empêchent la transformation cancéreuse. Leur perte de fonction favorise le développement

tumoral, contrairement aux oncogènes activés. Leur découverte a enrichi la compréhension de

l'oncogenèse (Figure4) en démontrant l'importance des mécanismes antioxydants dans la

prévention du cancer (Theillet, 2010).

Figure 9 : Principe de l'oncogenèse (Futura, 2025).

7.3 Télomères

Les télomères sont des séquences protectrices d'ADN qui raccourcissent à chaque

division cellulaire, conduisant à la sénescence et limitant la prolifération cellulaire. Pour

devenir immortelles, les cellules cancéreuses stabilisent leurs télomères grâce à la télomérase

ou au mécanisme ALT. Un dysfonctionnement des télomères, surtout en cas d'inactivation de

p53 et pRb, provoque une instabilité génomique. Cette instabilité favorise la progression

tumorale tout en contribuant au vieillissement et à diverses pathologies (Gire, 2005).

7.4 Instabilité génétique

L’instabilité chromosomique désigne des anomalies dans le nombre et la structure des

chromosomes, causant aneuploïdie et hétérogénéité tumorale. Elle favorise l’accumulation de

mutations qui rendent les cellules cancéreuses plus agressives et résistantes aux traitements.

La CIN est associée à un mauvais pronostic dans plusieurs cancers comme ceux du poumon,

du sein et du côlon. Ce phénomène est un facteur clé dans la progression tumorale et la

rechute après traitement(Theillet,2010).
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8. Transition épithélio-mésenchymateuse (clé de la métastase)

La Transition Épithélio-Mésenchymateuse (TEM) est un processus par lequel les cellules

épithéliales perdent leur adhésion et leur organisation pour devenir plus mobiles et capables

d'envahir d'autres tissus (Mezni et al.,2015). La TEM favorise la progression tumorale et la

formation de métastases en rendant les cellules plus mobiles et résistances aux traitements.

Elle bloque également l'élimination naturelle des cellules anormales (apoptose, sénescence)

métaboliquement pour améliorer leur survie. Ces effets, souvent régulés par le gène p53,

contribuent à la progression agressive du cancer (Thiery et al., 2009).

9. Microbiote intestinal

Le microbiote humain, principalement intestinal, joue un rôle clé dans le métabolisme et le

système immunitaire. Un déséquilibre de ce microbiote, appelé dysbiose, est lié aux

maladies inflammatoires et à certains cancers. Il influence ainsi la santé globale et

l'apparition de pathologies (Pagé, 2020).

9.1 Rapport entre microbiote intestinal et cancer

Le microbiote intestinal régule la physiologie et le système immunitaire, et sa dysbiose

favorise le cancer en perturbant la barrière intestinale et en déclenchant l'inflammation. Il

influence également l'efficacité des traitements anticancéreux, notamment l'immunothérapie.

Ainsi, sa modulation offre de nouvelles perspectives pour prévenir et traiter le cancer

(Meriggi et al., 2024).

9.2 Impact du microbiote intestinal sur le développement du cancer

Le microbiote intestinal influencé par l'alimentation et l'environnement impacte le

développement du cancer et la réponse aux traitements. La pharmacomicrobiomique étudie

comment il modifie l'efficacité et l’influence des chimiothérapies, notamment via l'activation

du 5-fluoro-uracile (5-FU). La chimiothérapie peut réduire la diversité microbienne, ouvrant

la voie à une médecine personnalisée pour optimiser les soins(Osswald, 2023).

10. Les stratégies de traitement contre les tumeurs

Les traitements du cancer, souvent combinés, incluent la chirurgie, la radiothérapie, la

chimiothérapie, l'hormonothérapie, les thérapies ciblées, l'immunothérapie, et parfois une

greffe de moelle osseuse, adaptée à chaque patient (Lawrence,2019). En parallèle, les soins de
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soutien sont proposés pour atténuer les effets secondaires et améliorer la qualité de vie des

patients et de leurs proches, que ce soit à l'hôpital ou à domicile.

(Oncorif, 2018).

11. Classification des cancers : Grade, TNM et stade

Les cancers sont nommés selon leur origine, avec des suffixes comme « -ome » pour

les tumeurs bénignes et « carcinome » ou « sarcome » pour les malignes, sauf exceptions

(lymphome, mélanome). Le grade mesure la différenciation cellulaire, un grade élevé

indiquant une tumeur agressive. Le système TNM évalue la taille de la tumeur (T), l’atteinte

des ganglions lymphatiques (N) et la présence de métastases (M) (tableau 3). Le stade, allant

de 1 à 4, indique le degré de dissémination du cancer. Ces éléments sont essentiels pour

établir le pronostic. Ils orientent aussi le choix du traitement le plus adéquat (Denoix,1952).

Tableau 3 : Caractéristiques de la stadification TNM (Arcagy,2025)

12. Etudes épidémiologiques

Une étude portant sur 32 hommes atteints de carcinome papillaire thyroïdien avec un âge

moyen de 47 ans, souligne que ce cancer est rare mais souvent agressif chez l'homme. Cette

Tumeur Ganglion Métastase
Tx non évaluée
T1 ≤ 2 cm ne dépassant pas la capsule
thyroïdienne
T1a : < 1 cm
T1b : 1 à 2 cm
T1m : tumeur multifocale
T2 : 2 à 4 cm
T3 > 4 cm
T3a > 4 cm dans sa plus grande
dimension mais limitée à la thyroïde
T3b : toute taille avec extension extra-
thyroïdienne touchant seulement les
muscles avoisinant la thyroïde
T4 dépassant largement la capsule
thyroïdienne
T4a : vers tissu sous-cutané, larynx,
trachée, œsophage, récurrent
T4b : vers aponévrose prévertébrale ou
des vaisseaux médiastinaux ou
englobant l’artère carotide

NX : non évalué
N0 : absence de métastase
dans les ganglions voisins
N1a : adénopathies
métastatiques régionales
dans le compartiment
central du cou
N1b : adénopathies
métastatiques régionales,
cervicales uni-, bi- ou
controlatérales ou
médiastinales supérieure

MX : La présence ou
l'absence des métastases
distantes ne peut pas être
établie
M0 : Pas de métastases
M1 : Métastases
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agressivité influence significativement la prise en charge des patients. Ces résultats sont

également confirmés par d'autres publications scientifiques (Driouich et al., 2018).

Une étude rétrospective à Marrakech, portant sur 102 carcinomes thyroïdiens, montre que ces

cancers touchent surtout les femmes de moins de 50 ans. L'incidence mondiale augmente,

notamment grâce aux progrès en imagerie et diagnostic qui permettent la détection précoce

des microcarcinomes. Cette détection précoce favorise la thyroïdectomie totale, limitant la

progression vers des stades avancés (Touati et al., 2015).

13. Epidémiologie

L'incidence du cancer de la thyroïde a augmenté en France et dans le monde, surtout à

cause de la détection accumulée des microcancers papillaires grâce aux progrès de

l'échographie, de la cytoponction et de l'augmentation des thyroïdectomies totales. Cette

hausse pourrait également être liée à des facteurs environnementaux, notamment des

perturbateurs endocriniens. La multifocalité tumorale, fréquente dans les cancers différenciés,

aggrave le pronostic en augmentant le risque de récidive. Plus de trois foyers tumoraux sont

associés à une mortalité plus élevée. L'envahissement des ganglions lymphatiques, leur

nombre et la rupture ganglionnaire sont des facteurs pronostiques majeurs, liés à des récidives

et métastases accumulées (Leenhardt et al., 2011).
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1. Introduction au concept du carcinome papillaire de la thyroïde

Le carcinome papillaire de la thyroïde (CPT) est la forme la plus fréquente de cancer

thyroïdien, représentant environ 75 % des cas. Il est particulièrement fréquent chez les

femmes et souvent associé à des maladies auto-immunes thyroïdiennes, comme la maladie de

Basedow et la thyroïdite d'Hashimoto(Schlumberger, 2007).

2. Statut et répartition mondiaux des cancers thyroïdiens

Les carcinomes thyroïdiens, représentant environ 1% des cancers, sont généralement de

bon pronostic avec une grande diversité clinique et évolutionnelle selon leur origine

histologique. Leur incidence a augmenté depuis les années 1970, ce qui s'explique par une

meilleure imagerie, une sensibilisation médicale, un suivi accumulé des populations à risque,

et des critères histologiques évolutifs (Touati et al., 2015).

3. Epidémiologie des cancers thyroïdiens en Algérie

Les cancers thyroïdiens, rares et représentant 1% des tumeurs malignes, touchent plus

fréquemment les femmes avec un sex-ratio de 3/1. Ils surviennent à tout âge, surtout après 30

ans, et sont souvent détectés suite à la présence d'un nodule thyroïdien. En Algérie,

notamment à Oran, cette pathologie reste peu étudiée, avec une prédominance du carcinome

différencié (papillaire, vésiculaire), tandis que le carcinome anaplasique, plus rare, a un

pronostic défavorable(Masson, 2025).

Figure 10 : Evaluation de l'exhaustivité et de la qualité des données du cancer de la
thyroïde en Algérie (Boukheris et al., 2023).
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4. Variants du carcinome papillaire de la thyroïde

Le cancer de la thyroïde se présente sous plusieurs formes, avec les carcinomes

papillaires, les plus fréquents (environ 80% des cas) et comprenant 15 sous-types

microscopiques. Les carcinomes vésiculaires et peu différenciés sont moins courants,

constituant respectivement 5 à 10% et 2 à 5% des diagnostics. Les carcinomes anaplasiques et

médullaires, issus des cellules C, sont rares, représentant moins de 1% et moins de 5% des

cancers thyroïdiens (Bazire et al., 2018).

4.1 Carcinome papillaire classique

Le CPT de sous-type classique, aussi appelé sous-type conventionnel, est le type le plus

fréquemment rencontré. Cette tumeur se caractérise par la présence de multiples papilles, qui

sont des excroissances tissulaires en forme de doigts. Il est courant que les cellules tumorales

de ce sous-type se propagent aux ganglions lymphatiques du cou(Arcagy,2025).

4.2 Variante solide /trabéculaire

La variante solide/trabéculaire du carcinome papillaire thyroïdien, plus fréquente chez

l'enfant, le jeune adulte et exposé aux radiations, présente un pronostic légèrement moins

favorable. Elle se caractérise par une architecture solide avec des risques accumulés

d'invasion et de métastases. Le traitement principal repose sur la chirurgie, parfois complétée

par de l'iode radioactif (Ravella et al., 2018).

4.3 Carcinome papillaire variante folliculaire

Le CPT de sous-type folliculaire infiltre sans capsule, contrairement à la variante

encapsulée. Le carcinome folliculaire est un cancer différencié fréquent en augmentation

grâce au dépistage, se manifeste souvent par un nodule confirmé par ponction. Le traitement

associe thyroïdectomie totale, iode 131 et substitution en thyroxine, avec un suivi régulier

conduisant généralement à la guérison(Schlumberger, 2007).

4.4 Carcinome papillaire dans sa variante Cribriforme-morulaire

Le CPT du sous-type cribriforme-morulaire (CTCM) est rare, touchant surtout les jeunes

femmes, présente une architecture spécifique et une expression nucléaire de la bêta-caténine.

Il est souvent associé à la polypose adénomateuse familiale (PAF) liée à une mutation du gène

APC, nécessitant une recherche systématique. Son pronostic est favorable avec un traitement

principalement chirurgical, parfois complété par une irathérapie (Bazire et al., 2018).
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4.5 Carcinome papillaire à cellules hautes

La variante à cellules hautes est une forme agressive de carcinome papillaire fréquente

chez les sujets âgés et rare chez les enfants. Les cellules tumorales sont définies comme étant

au moins trois fois plus hautes que larges. Cette variante présente un risque d'accumulation de

métastases ganglionnaires et de propagation au-delà de la thyroïde. Le pronostic est plus

réservé comparé au carcinome papillaire classique (Ben Ammar et al., 2024).

4.6 Carcinome papillaire sclérosante diffuse

Le carcinome sclérosant diffus de la thyroïde (CSDT) est une forme rare et agressive du

carcinome papillaire, caractérisé par une atteinte bilatérale, multifocale et une extension

fréquente au-delà de la thyroïde avec métastases ganglionnaires et pulmonaires. Le taux de

récidive est élevé et lié au nombre de lésions et à l'envahissement ganglionnaire central. Le

traitement principal est une thyroïdectomie totale associée à un curage ganglionnaire bilatéral

extensif (Idref, 2017).

4.7 Carcinome papillaire oncocytaire à cellules de Hurthle

Les tumeurs oncocytaires de la thyroïde (TOT) représentent 3 à 10% des tumeurs

thyroïdiennes et se caractérisent par au moins 70% de cellules oncocytaires à cytoplasme

granuleux et éosinophile. Classées depuis 2017 par l'OMS comme une entité distincte, elles

incluent des formes bénignes (adénomes) et malignes (carcinomes). Le carcinome oncocytaire

est moins sensible à l'iode 131, avec un risque accumulé de métastases ganglionnaires et une

mortalité plus élevée. Ce profil spécifique nécessite une prise en charge adaptée

(Abdulhaleem et al., 2023).

4.8 Carcinome papillaire cribriforme-morulaire

Le CPT de type cribriforme-morulaire est une forme rare touchant surtout les jeunes

femmes, caractérisée par une architecture spécifique et un diagnostic précoce. Il est souvent

lié à la polypose adénomateuse familiale (PAF), justifiant une recherche systématique de cette

maladie. Le pronostic est favorable, avec un traitement principalement chirurgical, parfois

complété par une irathérapie (Bazire et al., 2018).

5. Diagnostic précoce du cancer de la thyroïde

Le cancer de la thyroïde se manifeste généralement par des symptômes peu marqués, ce

qui complique son identification à un stade initial (tableau 4). Toutefois, repérer ces signes
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précoces peut permettre un diagnostic et une prise en charge plus rapides (Tableau 4). Dans le

cas d’un cancer thyroïdien qui s’est métastasé à d’autres parties du corps, des symptômes tels

que :la fatigue, perte d’appétit, nausées et vomissements ainsi qu’une perte du poids

inattendue peuvent s’apparaitre (Vaidam, 2025).

Tableau 4 : Principaux symptômes initiaux du cancer de la thyroïde (Vidam,2025).

6. Rôle de la biopsie par aspiration à l’aiguille fine dans le diagnostic du CPT

Le diagnostic des nodules thyroïdiens repose principalement sur l'échographie, qui

importe des signes évocateurs de malignité tels que l'hypoéchogénicité, les

microcalcifications, les bords irréguliers et une forme plus haute que large. Le dosage de la

TSH complète l'évaluation dont un taux élevé étant un facteur de risque. La confirmation se

fait par une biopsie par aspiration à l'aiguille fine guidée par échographie, tandis que d'autres

examens (scintigraphie, scanner) sont utilisés pour évaluer l'extension tumorale (Song et al.,

2018).

Grosseur ou

hypertrophie du cou

Signe précoce le plus fréquent du cancer de la thyroïde est une bosse

indolore dans le cou.

Enrouement ou

changement de voix

Les nodules thyroïdiens peuvent comprimer un nerf, causant des

changements de voix ou un enrouement durable.

Difficulté à avaler Lorsqu'un nodule thyroïdien atteint une taille importante, il peut entraîner

des difficultés à avaler ou une sensation de gêne dans la gorge.

La douleur du cou Certaines personnes peuvent éprouver des douleurs au cou ou à la gorge

sans cause apparente.

Ganglions lymphatiques

hypertrophiés

Des ganglions lymphatiques enflés ou hypertrophiés dans le cou peuvent

constituer un signe possible de cancer de la thyroïde, indiquant souvent

une dissémination locale de la maladie.

Modifications de la

respiration

Dans certains cas rares, des tumeurs thyroïdiennes volumineuses peuvent

bloquer les voies respiratoires, entraînant des difficultés à respirer.

Douleur à la gorge ou au

cou

Certaines personnes peuvent avoir des douleurs au cou ou à la gorge sans

raison évidente.

Fatigue et faiblesse Une fatigue générale, une faiblesse et une perte de poids inexpliquée

peuvent être liées au cancer de la thyroïde, même si ces symptômes sont

moins spécifiques.
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7. Traitement du CPT

Le traitement principal du cancer de la thyroïde est chirurgical et consiste à enlever la

glande thyroïde. Cette intervention peut être suivie d’un traitement à l’iode radioactif. La prise

en charge complète se déroule généralement en quelques mois (Cooper et al.,2006).

7.1 Chirurgie

La chirurgie est le traitement principal du cancer de la thyroïde, souvent réalisé par

thyroïdectomie totale pour éliminer toute la glande et faciliter le suivi. Une lobectomie peut

être pratiquée si le diagnostic est incertain, avec analyse immédiate pour décider d'une

ablation complète. En cas d'atteinte ganglionnaire, un curage cervical est réalisé pour retirer

les ganglions affectés. L'intervention se fait sous anesthésie générale, par une incision discrète

au cou, pendant environ deux heures selon son étendue (Bernard, 2014).

7.2 Traitement à l’iode 131 ou irathérapie

Le traitement à l'iode 131 est utilisé après thyroïdectomie totale pour éliminer les résidus

thyroïdiens chez les patients atteints de carcinome thyroïdien. Il est administré par voie orale,

en hospitalisation, afin de limiter l'exposition de l'entourage. Après sortie, le patient doit

réduire temporairement ses contacts sociaux pour respecter la radioprotection. En cas de non-

respect, il convient d'évaluer les risques d'exposition pour les proches, surtout dans certains

contextes socio-économiques (Cooper et al., 2006).

7.3 Radiothérapie

La radiothérapie qui utilise des rayons énergétiques puissants pour détruire les cellules

anormales, est rarement employée pour traiter le cancer de la thyroïde. Elle est réservée aux

patients qui ne répondent pas ou ne peuvent pas être traités par l'iode 131. Les rayonnements

sont ciblés sur la région de la thyroïde et le médiastin (zone entre les poumons).

La dose totale de rayons nécessaire, exprimée en Gray (Gy), est déterminée par le

radiothérapeute et administrée en plusieurs séances, généralement cinq par semaine, pendant

cinq semaines consécutives (ARC, 2025).

7.4 Suivi

Le suivi après un traitement du cancer de la thyroïde est crucial pour détecter toute

récidive. Il comprend un examen clinique, des examens d'imagerie (échographie,
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scintigraphie) et des analyses sanguines (hormones thyroïdiennes, TSH, thyroglobuline,

anticorps). Les consultations sont programmées à 3, 6 jusqu’à 12 mois puis annuellement

pendant au moins dix ans, voire à vie pour les cancers médullaires. Une surveillance

spécifique est prévue pour l'ostéoporose et les troubles du rythme cardiaque selon le profil du

patient (Vidal, 2020).

8. L’impact des mutations génétiques sur le développement du CPT

Les mutations génétiques les plus fréquentes dans le cancer de la thyroïde concernent les

gènes BRAF, RAS et RET. La mutation BRAF V600E est particulièrement courante dans le

carcinome papillaire et aide à confirmer le diagnostic. D'autres mutations et fusions, comme

TERT, RET/PTC, TP53, ALK et NTRK, sont associées à une forme plus agressive et un

pronostic moins favorable (admin, 2023).

8.1 Mutation BRAF p. V600E

La mutation activatrice BRAF p. V600E est la plus fréquente et spécifique du carcinome

papillaire de la thyroïde (CPT). Elle a été associée à des formes plus agressives de la maladie

et à un mauvais pronostic. Cependant, des études récentes remettent en question son impact

réel sur l’évolution du CPT (Zoghlami et al.,2014). La mutation BRAF V600E est détectable

par cytoponction complétant le diagnostic cytologique des nodules thyroïdiens indéterminés

ou suspects (catégories 3 à 5 de Bethesda). Elle permet de confirmer le cancer dans de

nombreux cas incertains. Cette analyse améliore la précision du diagnostic et oriente la prise

en charge (Masson,2025).

8.2 Thérapies ciblées et médecine de précision

La compréhension des mutations génétiques, comme BRAF p. V600E, a permis le

développement de thérapies ciblées adaptées aux profils moléculaires des cancers thyroïdiens.

Le profilage génétique personnalise les traitements et prédit la réponse ainsi que le risque de

récidive. Ces tests sont essentiels au diagnostic, au pronostic et au choix thérapeutique pour

améliorer les résultats (admin, 2023).

9. Métastases lymphatiques dans le CPT

La diffusion métastatique du carcinome papillaire de la thyroïde se fait principalement

par voie lymphatique, sous forme de métastases ganglionnaires localisées au niveau cervical

et sus-claviculaire (Masson, 2025).



Chapitre III Carcinome papillaire de la thyroïde

26

9.1 Métastases axillaires d’un CPT

Les métastases ganglionnaires axillaires dans le cancer de la thyroïde sont rares et peuvent

s'expliquer par une communication entre les systèmes lymphatiques cervical et axillaire, un

drainage lymphatique rétrograde en cas d'obstruction, ou une dissémination hématogène. Ces

situations sont exceptionnelles et signalent souvent un pronostic défavorable. Une prise en

charge spécifique est nécessaire dans ces cas (El Khiati et al., 2013).

9.2 Métastase de Delphian

Le ganglion de Delphian, ou ganglion pré-laryngé/pré-cricoïdien, est situé au-dessus de

l'isthme thyroïdien, entre les cartilages thyroïde et cricoïde. Il draine la lymphe du larynx, du

sinus piriforme et de la glande thyroïde. Son augmentation de volume est souvent liée aux

métastases de cancers de ces régions. Cependant, cette atteinte est rarement palpable et est le

plus souvent confirmée par examen anatomopathologique(Murono et al. 2009).

9.3 Métastase jugulo-carotidienne

Les ganglions lymphatiques, éléments clés du système immunitaire, sont répartis le long

des vaisseaux lymphatiques et participent à l'élimination des déchets cellulaires. Dans les

cancers ORL, les ganglions jugulo-carotidiens, situés le long de la veine jugulaire et de

l'artère carotide à l'avant du cou, sont les premiers touchés par la propagation tumorale. Ces

chaînes comprennent 20 à 30 ganglions de chaque côté du cou (Corasso, 2021).

9.4 Métastase rétro-pharyngée

Environ 40% des CPT présentent un envahissement ganglionnaire, principalement au

niveau des chaînes jugulaires internes et récurrentes. L'atteinte des ganglions rétropharyngiens

est rare, avec une trentaine de cas rapportés. Ces ganglions, bien limités, peuvent être retirés

chirurgicalement par voie cervicale ou transorale, facilitant ainsi leur exérèse (Laccourreye et

al., 2008).

9.5 Métastase médiastinale

Les adénopathies médiastinales ont des causes diverses, principalement des lymphomes

ou des métastases de carcinomes thoraciques ou extrathoraciques, parfois sans cancer primitif
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identifié. Elles peuvent également entraîner des infections ou des maladies inflammatoires. La

prise en charge nécessite une évaluation précise pour différencier ces origines et adapter le

traitement, la chirurgie étant envisageable en cas de maladie localisée (Bagan et al., 2013).

9.6 Métastase paratrachéale

Les cancers trachéaux sont rares et hétérogènes, présentent une dissémination

ganglionnaire inégale et peu documentée en raison d'un manque d'études récentes sur

l'anatomie lymphatique de la trachée. Deux cas de carcinome épidermoïde trachéal ont montré

des métastases dans la chaîne para-trachéale droite et les ganglions récurrents droits, reflétant

l'anatomie du drainage lymphatique trachéal. Le pronostic dépend de la localisation tumorale,

et ces cancers doivent nécessairement des recherches multicentriques pour mieux comprendre

leur dissémination ganglionnaire et améliorer la prise en charge (Borik et al.,2014).

9.7 Métastase submandibulaire (sous-maxillaire)

Les glandes salivaires, composées des parotides, sous-maxillaires, sublinguales et

glandes accessoires, produisent la salive nécessaire à la digestion et à la santé bucco-dentaire.

Les cancers de ces glandes sont rares (5% des tumeurs ORL), concernent principalement les

hommes mais augmentent chez les femmes. Un tiers des tumeurs sont malignes, surtout dans

les parotides, avec un âge moyen de diagnostic autour de 67 ans (Arcagy 2025).

9.8 Carcinome papillaire multifocal

Le CPT multifocal se manifeste par plusieurs foyers tumoraux dans la thyroïde, ce qui

aggrave le pronostic. L'hyperparathyroïdie primaire associée, souvent due à un adénome

parathyroïdien, est une complication rare. Cette association clinique exceptionnelle nécessite

une prise en charge spécifique et adaptée (Bakari et al.,2024).

10. Avancées en recherche sur le CPT

La prise en charge des cancers thyroïdiens s'est modernisée avec des recommandations

internationales et l'amélioration des outils de diagnostic et de suivi, intégrant désormais les

réunions multidisciplinaires comme standard (Masson,2025). Le traitement est individualisé

selon la stadification du risque, allant de la surveillance active et de la lobectomie chez les bas

risques, à des thérapies ciblées et interventions locales pour les formes avancées, notamment

les iodoréfractaires. La recherche systématique des altérations moléculaires, comme la

mutation BRAF p. V600E, oriente les traitements, tandis que des approches innovantes
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comme l'immunothérapie et la redifférenciation par ARN messager sont en développement

pour les cancers avancés (MUST,2023).
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1. Objectif de l’étude

Cette étude rétrospective vise à analyser statistiquement, à partir des données

recueillies, les aspects cliniques, biologiques, cytologiques, radiologiques et thérapeutiques

des patients atteints de carcinome papillaire de la thyroïde.

2. Cadre d’étude

Il s'agit d'une étude descriptive rétrospective menée au service d'Oto-Rhino-

Laryngologie de l'hôpital de Sidi Balloua à Tizi-Ouzou, couvrant la période de Avril au Juin

2025. Cette étude a porté sur 37 patients parmi 109 ayant bénéficié d'une prise en charge

chirurgicale (du janvier 2024 au 2025) pour un carcinome papillaire de la thyroïde, confirmé

par examen anatomopathologique.

3. Matériel

Des dossiers étudiés et des données collectées au niveau du service d’Oto-Rhino-

Laryngologie.

4. Méthode

Les données ont été recueillies à partir des dossiers des patients hospitalisés,

disponibles dans les services d'ORL. L'analyse a porté sur les caractéristiques

sociodémographiques (âge, sexe), cliniques, cytologiques, radiologiques, ainsi que sur le stade

tumoral selon la classification TNM, consignées sur des fiches comportant différents

paramètres spécifiques (Figure 1).

Toutes les données ainsi recueillies ont été traitées et analysées à l'aide d'Excel 2016.

Les paramètres pris en compte sont :

 L’identification du patient.

 L’âge et le sexe.

 L’habitat

 Les antécédents personnels.

 Les antécédents familiaux.

 La classification histologique (BETHESDA 2017).

 Le type d’ablation chirurgicale pratiqué.

 Le nombre des nodules tumoraux.
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 Le siège des nodules tumoraux.

 L’invasion vasculaire.
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Figure 11 : Modèle d’une fiche du rapport de stage : Carcinome papillaire de la thyroïde

(Photo personnelle).
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5. Critères de sélection :

5.1 Critères d’inclusion

Les 37 dossiers inclus répondaient aux critères suivants : la disponibilité de données

complètes sur les aspects cliniques, biologiques, radiologiques et thérapeutiques. Ainsi qu’un

diagnostic confirmé de carcinome papillaire de la thyroïde par examen histologique

(BETHESDA 2017) qui est un système international standardisé à six catégories utilisé pour

rapporter les résultats de la cytoponction thyroïdienne à l’aiguille fine (FNA). Chaque

catégorie est associée à un risque de malignité (probabilité de cancer) spécifique et à des

recommandations de prise en charge clinique actualisée.

5.2 Critères d’exclusion

Les 72 dossiers exclus de l’étude ont été retirés en raison de plusieurs critères essentiels visant

à garantir la qualité et la fiabilité des analyses menées. Tout d’abord, certains de ces dossiers

concernaient des cas sans confirmation histologique formelle de carcinome papillaire de la

thyroïde, qui est une étape cruciale car elle permet de vérifier précisément la nature tumorale,

assurant ainsi que les patients inclus dans l’étude présentent bien la pathologie ciblée. Ensuite,

plusieurs dossiers comprenaient des microcarcinomes thyroïdiens de moins de 1 cm. Ces

petites lésions, bien que techniquement cancéreuses, ne nécessitent pas toujours une

intervention chirurgicale selon les recommandations actuelles. Leur inclusion aurait pu

introduire une variabilité importante dans les résultats, réduisant la pertinence des conclusions

spécifiques à la prise en charge chirurgicale. Par ailleurs, d’autres types de cancers thyroïdiens,

tels que les carcinomes folliculaires, médullaires ou anaplasiques, ont été systématiquement

exclus. Ces formes tumorales présentent des caractéristiques biologiques, des profils évolutifs

et des stratégies thérapeutiques très distincts du carcinome papillaire classique. La limitation à

ce seul type histologique assure une homogénéité indispensable pour une analyse ciblée,

évitant les biais liés à la diversité des sous-types tumoraux. Enfin, une part non négligeable

des dossiers comportait des données médicales incomplètes, manquantes ou non exploitables.

Une documentation insuffisante empêche une évaluation rigoureuse des critères cliniques,

histopathologiques ou thérapeutiques, et compromet la qualité statistique de l’étude, cette

sélection rigoureuse des dossiers inclus avait pour but d’obtenir une population bien décrite,

homogène et représentative du carcinome papillaire classique de la thyroïde, ce qui est

fondamental pour assurer la validité interne de l’étude et la fiabilité des résultats.
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6. Analyse statistique des résultats

L’analyse statistique a été réalisée afin d’évaluer la distribution et la signification des données

obtenues. Plusieurs paramètres et tests statistiques ont été utilisés selon la nature des variables

étudiées (quantitatives ou qualitatives).

6.1 Paramètres statistiques descriptifs

Pour chaque variable mesurée, les paramètres suivants ont été calculés :

 La moyenne arithmétique (X) des valeurs individuelles : X=∑xi/N

 L’écart-type : σ =∑ [(xi-x) ^2 / N-1] ^1/2.
 Le Sex-ratio noté : �1

�2
avec n1=nombre des hommes, et n2= nombre des femmes.

6.2 Tests statistiques inférentiels

Les tests statistiques ont été appliqués en fonction du type de variable étudiée :

1-Test du Chi-deux (χ²) de Pearson pour les variables qualitatives

Ce test permet d’évaluer la relation entre deux variables qualitatives (par exemple : sexe et

type de cancer) : χ^2 =∑ (Oi-Ei) ^2 /Ei

Avec Oi : nombre observé dans chaque catégorie. Ei : effectif attendu sous l’hypothèse

d’indépendance avec degré de liberté ddl = (r-1) x (c-1).

2-Test de Student (t) pour les variables quantitatives

Ce test a été utilisé pour comparer les moyennes de deux groupes indépendants et évaluer la

validité statistique des résultats

La statistique t est calculée selon la formule :

t = X1-X2/Sp (1/n1+1/n2) ^1/2

Où : Sp représente l’écart-type combiné des deux groupes.

La p-value obtenue à partir de la table de la loi de Student permet d’interpréter la

significativité de la différence observée :

On résume :

 Si p-value > 0,05 : la différence n’est pas significative.

 Si p-value ≤ 0,05 : la différence est significative.

 Si p-value ≤ 0,01 : la différence est très significative.

 Si p-value ≤ 0,001 : la différence est hautement significative.

 Si p-value ≤ 0,0001 : la différence est hautement significative.
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Entre le 1er janvier 2024 et le 30 juin 2025, le service d’Oto-Rhino-Laryngologie a recensé un

total de 109 thyroïdectomies. Parmi ces interventions, 37 cas ont été confirmés

histologiquement comme des néoplasies malignes, soit une incidence de 33,94%. Tous ces

cas malins étaient exclusivement des carcinomes papillaires, représentant ainsi 100% des

néoplasies malignes diagnostiquées.

1. Répartition des patients selon le sexe

Parmi les 37 patients étudiés, 26 cas de carcinome papillaire de la thyroïde concernaient

des femmes, soit 70,27% des cas, tandis que 11 cas concernaient des hommes, représentant

29,73%. L'analyse statistique a révélé une différence hautement significative entre les sexes

(P <

0,001). Le

sex-ratio,

calculé

comme le

rapport

homme/femme, était de 0,42.

Résultats
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2. Répartition des patients selon l’âge

Sur un total de 37 cas étudiés, l'âge d'un patient n'a pas pu être déterminé. Parmi les 36

patients restants, l'âge varie de 19 à 79 ans, avec une moyenne d’âge de 47,28 ans. La tranche

d'âge Inférieure à 55 ans regroupe 24 patients, soit 64,87% de l'échantillon, tandis que la

tranche égale ou supérieure à 55 ans comprend 12 patients, représentant 32,43%. La

différence entre ces deux groupes d'âge est hautement significative, avec une valeur p<0,001.

3. Répartition des patients en fonction de l’âge et de sexe

La tranche d'âge de moins de 55 ans (66,67%) est composée de17 femmes et 7

hommes tandis que la tranche d'âge supérieure ou égale à 55 ans (33,33%) comporte 8

femmes et 4 hommes.

La moyenne d’âge chez les femmes est de 47,2 ans, et chez les hommes est de 51,73

ans, avec une valeur p>0,05, ce qui signifie que la différence de moyenne d'âge entre les deux

sexes est probablement due au hasard et non à une vraie différence entre les hommes et les

femmes en général.

Figure 13 : Répartition des patients selon l'âge.

Résultats

Figure 12 : Répartition des patients selon le sexe.
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4. Répartition des patients selon leur habitat

Parmi les 37 cas étudiés, 33 proviennent de la wilaya de Tizi-Ouzou, représentant ainsi

89,19% du total. Les régions concernées dans cette wilaya sont Tizi Ghenif, Tadmait, Freha,

DBK, Azazga et Ouadhia. Les quatre cas restants se répartissent ainsi : deux à Djelfa (5,41%),

un à Boumerdès (2,70%) et un à Bouira (2,70%), avec une valeur p<0,0001, ce qui signifie

qu’il existe une différence hautement significative dans la répartition des cas entre les wilayas.

Figure 15 : Répartition des patients en fonction de leur habitat.

Figure14 : Répartition des patients en fonction de l'âge et sexe
Résultats
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5. Répartition des patients selon les antécédents personnels

Parmi les 37 cas étudiés, une patiente de 47 ans (soit 2,70%) présentait une

hypothyroïdie durant toutes ses grossesses. 7 cas présentent d’autres antécédents, dont 4 cas

(10,81%) souffraient d’allergies, tandis que deux cas (5,41%) avaient subi une

cholécystectomie. Un cas particulièrement critique concernait un homme de 34 ans atteint de

plusieurs pathologies, notamment la maladie de Biermer, un trouble bipolaire et une infection

à Helicobacter pylori (2,70%). Les 29 cas restants, soit 78,38%, ne présentaient aucun

antécédent personnel médical.

6. Répartition des patients en fonction des antécédents familiaux :

Parmi les 37 cas étudiés, 13 patients (35,13%) présentent des antécédents familiaux liés

à la thyroïde. Parmi eux, 10 patients (27,03%) ont un goitre chez des membres de la famille

tels que parents, sœurs ou grand-mère du côté maternel. Un patient souffre d’une thyroïdite de

Hashimoto et un autre d’une hypothyroïdie, représentant 2,7% chacun des cas. Par ailleurs, 6

Figure 16 : Répartition des patients en fonction des antécédents personnels

Résultats
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patients (16,22%) ont d’autres antécédents familiaux, comprenant 3 cas d’hypertension

artérielle (HTA) (8,11%), un cas d’insuffisance respiratoire chronique (IRC) (2,7%) et 2 cas

de diabète (5,41%) chez les parents (mère et père). Enfin, 18 cas (48,65%) ne présentent

aucun antécédent familial connu.

7. Répartition des patients selon le siège des nodules tumoraux

Parmi les 37 cas étudiés, 17 patients (soit 45,95%) présentent des nodules

tumoraux au niveau du lobe droit, tandis que 20 patients (soit 54,05%) ont des nodules

tumoraux localisés dans le lobe gauche.

8. Répartition des patients selon la classification histologique (BETHESDA 2017)

Système international permet de classer les nodules thyroïdiens ponctionnés en

fonction du risque de malignité. Parmi les 37 patients étudiés, les nodules thyroïdiens ont été

répartis comme suit : 12 patients (32,43 %) étaient porteurs de nodules classés Bethesda V, 18

patients (48,66 %) avaient des nodules classés Bethesda VI, 6 patients (16,21 %) présentaient

des nodules classés Bethesda III, 1 patients (2,7 %) avait un nodule classé Bethesda II.

Figure 18 : Répartition des patients selon le siège des nodules tumoraux.

Résultats

Figure 17 : Répartition des patients en fonction des antécédents familiaux.
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Figure 19 : Répartition des patients en fonction de la classification histologique

(BETHESDA 2017).

9. Répartition des patients selon le type de résection chirurgicale

Tous les 37 patients (100% des cas) ont bénéficié d’une thyroïdectomie totale.

10. Répartition des patients selon le nombre des nodules tumoraux

Parmi les 37 cas étudies, 15 patients présentent un nodule tumoral unique, ce qui fait

un pourcentage de 40,54 % et 22 patients présentent des tumeurs multiples, avec un

pourcentage de 59,46 %, La différence entre la proportion de patients ayant un nodule tumoral

unique et ceux ayant des tumeurs multiples n’est pas statistiquement significative au seuil de

5% (p ≈ 0,10). Cela signifie que la différence observée peut être due au hasard.

Figure 20 : Répartition des patients en fonction du nombre des nodules tumoraux.

Résultats
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11. Répartition des carcinomes papillaires thyroïdiens selon l’invasion vasculaire

Parmi les 37 cas étudiés ,10 cas présentent une invasion vasculaire, faisant un

pourcentage de 27,03 % et 27 cas ne présentent pas une invasion vasculaire, faisant un

pourcentage 72,97 %. La différence est très significative avec une valeur p<0,01, ce qui

montre que cette répartition est statistiquement différente d’une distribution équilibrée,

cela suggère que l’invasion vasculaire est une caractéristique moins fréquente mais

potentiellement discriminante.

Figure 21 : Répartition des carcinomes papillaires thyroïdiens en fonction de l'invasion vasculaire.

Résultats
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1. Incidence et exclusivité histologique

Dans notre étude, réalisée entre janvier 2024 et juin 2025, sur un total de 109

thyroïdectomies effectuées, 37 cas de néoplasies malignes ont été diagnostiqués, soit une

incidence de 33,94 %. Il est important de souligner que l’ensemble de ces cas (100 %)

correspondait exclusivement à des carcinomes papillaires de la thyroïde. Nos résultats sont en

accord avec les données rapportées par Schlumberger (2007), ainsi que Leenhardt et Gros

claude (2011), qui ont montré que le carcinome papillaire constitue la forme la plus fréquente

des cancers thyroïdiens, représentant environ 70 à 75 % des cas.

2. Données démographiques et géographiques

La population étudiée montre une majorité féminine, avec une moyenne d’âge de 47,2ans

chez les femmes et 51,7ans chez les hommes (p<00,5), Notre étude confirme la prédominance

féminine et l’atteinte préférentielle des jeunes adultes dans le carcinome papillaire de la

thyroïde (CPT), en accord avec les données de Masson (2025).Selon cette étude, l’âge moyen

des patients était de 40 ans, avec des extrêmes allant de 22 à 55 ans, soulignant une

concentration de cas dans la population jeune adulte, plus encore que dans notre cohorte. Le

sex-ratio signalé était de 1,3 en faveur des femmes, ce qui confirme une prépondérance

féminine qui pourrait s’expliquer par l’influence des hormones sexuelles, notamment les

œstrogènes, qui favoriseraient la prolifération des cellules thyroïdiennes. Il est également

possible que les maladies auto-immunes thyroïdiennes, plus fréquentes chez les femmes,

jouent un rôle favorisant et enfin, le dépistage plus régulier chez les femmes pourrait

contribuer à une détection plus précoce du CPT.

L’analyse de notre série révèle que 89,19% des patients diagnostiqués avec un carcinome

papillaire de la thyroïde proviennent de la wilaya de Tizi-Ouzou. Il est important de préciser

que notre étude a été menée au sein du service d’Oto-Rhino-Laryngologie (ORL) de Sidi

Beloua à Tizi-Ouzou, ce qui confère un cadre territorial précis à la population étudiée. Nos

résultats, montrant une concentration géographique élevée des cas de CPT dans certaines

localités de Tizi-Ouzou (Tizi Ghenif, Tadmait, Freha, DBK, Azazga et Ouadhia), rejoignent

les observations de Marcello et al., (2014), qui soulignent l’influence potentielle de facteurs

environnementaux dans la répartition des cancers thyroïdiens. Cette concordance suggère que

des éléments locaux, tels que l’alimentation, l’exposition à des polluants ou des particularités

géographiques, pourraient contribuer à cette incidence accrue.
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3. Biais de recrutement lié au centre hospitalier

L’étude étant conduite dans le service ORL de Sidi Beloua à Tizi-Ouzou, la concentration des

cas provenant majoritairement de cette wilaya peut aussi traduire un effet de biais de

recrutement inhérent à ce centre de référence régional. Cette situation pourrait limiter la

représentativité des cas d’autres régions limitrophes et induire une surreprésentation locale

dans l’échantillon.

4. Profil des antécédents personnels et familiaux

Dans notre cohorte, 78,4 % des patients ne présentaient pas d’antécédents personnels

notables, tandis que seulement 2,7 % avaient des antécédents thyroïdiens. Ces données sont

cohérentes avec les résultats de Santosh et al., (2014), qui ont également observé une faible

proportion de patients avec des antécédents thyroïdiens avant le diagnostic de carcinome

papillaire. Cela suggère que le CPT peut survenir indépendamment d’une histoire médicale

évocatrice, soulignant l’importance d’une surveillance attentive même chez les patients sans

facteurs de risque apparents.

Dans notre série, 35,1 % des patients présentaient des antécédents familiaux liés à la

thyroïde, mettant en évidence l’importance du facteur génétique. Nos résultats sont similaires

à ceux rapportés par Leenhardt et Gros claude (2011), qui soulignent également le rôle

prépondérant de la génétique dans la survenue du carcinome papillaire. Toutefois, la

proportion significative de cas sporadiques dans notre étude (48,7 % sans antécédents

familiaux) rejoint les observations de Nikiforov (2011) et Faam et al., (2014) suggérant une

contribution importante des facteurs environnementaux ou épigénétiques dans le

développement de la maladie.

5. Localisation tumorale

Dans notre étude, les nodules tumoraux étaient légèrement plus fréquents dans le lobe

gauche (54,05 %) que dans le lobe droit (45,95 %). Nos résultats rejoignent les données

générales rapportées par Haugen et al., (2016), qui notent une répartition variable des nodules

thyroïdiens au sein des lobes, sans qu’une prédominance claire ne soit systématiquement

établie. Cela suggère que la localisation lobaire peut varier selon les populations étudiées, et

que d’autres facteurs locaux ou biologiques pourraient influencer cette répartition.

6. Cytologie préopératoire (Classification Bethesda 2017)
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Dans notre étude, la classification Bethesda révèle une prédominance marquée des cas

à haut risque, avec 32,43 % de patients classés en Bethesda V et 48,66 % en Bethesda VI,

représentant ainsi plus de 81 % des cas. Nos résultats confirment l’efficacité diagnostique de

cette classification dans l’identification des cancers thyroïdiens, en accord avec les

conclusions de Song et Hart (2018), qui soulignent l’importance de la cytoponction à

l’aiguille fine (FNA) pour le diagnostic des nodules suspects.

7. Prise en charge chirurgicale

Dans notre série, tous les patients ont subi une thyroïdectomie totale (100%), ce qui

correspond parfaitement aux recommandations internationales, notamment celles de Cooper

(2006) et Pacini et al., (2006), qui préconisent cette approche chirurgicale pour les formes

multifocales et les tumeurs présentant un risque accru de récidive ou de métastases. Cette

concordance souligne l’importance d’une prise en charge chirurgicale complète pour

optimiser les résultats cliniques.

8. Invasion vasculaire et risques pronostiques<

Dans notre cohorte, 24,32 % des carcinomes papillaires présentaient une invasion

vasculaire, soulignant son importance en tant que facteur pronostique. Nos résultats sont en

accord avec ceux de Ravella et al., (2018), qui ont montré que l’invasion lymphovasculaire,

en particulier dans les variants solides ou trabéculaires du CPT, est significativement associée

à un risque plus élevé de dissémination ganglionnaire et de métastases à distance. Cette

concordance renforce la nécessité d’un suivi prolongé et, dans certains cas, d’un traitement

adjuvant à l’iode radioactif.

9. Particularités histologiques et implications

Dans notre étude, aucun variant histologique rare du carcinome papillaire de la

thyroïde, tel que les sous-types cribriforme-morulaire, oncocytaire à cellules de Hürthle ou à

cellules hautes, n’a été observé. Toutefois, comme le soulignent Nikiforova (2011), certains

variants, notamment les formes solides/trabéculaires ou à cellules hautes, sont associés à un

pronostic plus défavorable et à des profils moléculaires particuliers. Bien que notre série n’ait

pas inclus d’analyse génétique, plusieurs auteurs, dont Nikiforov (2011), insistent sur l’intérêt

croissant des altérations moléculaires (mutations BRAF, RAS, RET/PTC, DICER1) dans la

stratification pronostique et l’adaptation thérapeutique. L’intégration future de ces analyses

pourrait ainsi affiner la prise en charge des formes atypiques ou agressives.

10. Discussion sur la dissémination et les métastases

Aucune métastase axillaire ni médiastinale n’a été observée dans notre cohorte, ce qui

concorde avec les données rapportées par El Khiati et al., (2013), qui soulignent l’extrême
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rareté de ces localisations dans le carcinome papillaire de la thyroïde. Toutefois, comme le

rappellent ces auteurs, leur survenue reste possible, notamment en cas d’obstruction

lymphatique liée à une atteinte tumorale étendue ou à des antécédents chirurgicaux, justifiant

une vigilance clinique adaptée.

Discussion



47



48

Notre étude rétrospective, menée au service d'Oto-Rhino-Laryngologie de l'hôpital de

Sidi Balloua à Tizi-Ouzou, a permis d’analyser les aspects cliniques, diagnostiques et

thérapeutiques du carcinome papillaire de la thyroïde dans cette région.

Les résultats ont montré une nette prédominance féminine avec 70,27% des cas, et une

moyenne d’âge de 47,28 ans, la majorité des patients étant âgés de moins de 55 ans. Une

concentration géographique importante des cas (89,19%) a été observée au niveau de la

wilaya de Tizi-Ouzou, suggérant un rôle probable des facteurs environnementaux locaux.

Par ailleurs, 35,13% des patients présentaient des antécédents familiaux de pathologies

thyroïdiennes, soulignant l'importance du facteur génétique. Tous les patients ont bénéficié

d’une thyroïdectomie totale, et la classification Bethesda a révélé une prédominance de cas à

haut risque (plus de 81% en Bethesda V ou VI), confirmant l’efficacité de la cytoponction à

l’aiguille fine pour un diagnostic précis.

L’absence d’antécédents médicaux personnels chez 78% des patients, témoignant que

le carcinome papillaire peut survenir indépendamment de facteurs de risque évidents, ce qui

souligne la nécessité d’un dépistage systématique même chez les patients à faible risque

apparent.

On peut conclure que le carcinome papillaire de la thyroïde touche majoritairement la

population féminine jeune de la région de Tizi-Ouzou, avec une incidence élevée

probablement liée à des facteurs génétiques et environnementaux spécifiques.

La forte concentration régionale des cas mérite une enquête approfondie des facteurs

environnementaux et alimentaires susceptibles d’influencer la survenue de la maladie. La

prédominance de diagnostics à des stades cytologiques avancés (Bethesda V et VI) plaide

pour un renforcement des stratégies de dépistage et de sensibilisation, particulièrement dans

les zones les plus touchées, afin de permettre une prise en charge plus précoce et efficace.

Enfin, cette étude met en lumière l’importance d’une chirurgie totale et invite à

approfondir les recherches épidémiologiques et biologiques pour mieux orienter la prévention,

la détection précoce, et optimiser les protocoles thérapeutiques dans ce contexte régional. Des

études futures pourraient explorer plus en détail les facteurs environnementaux locaux et

renforcer les programmes de dépistage ciblé

Conclusion
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Résumé :

En Algérie, le carcinome papillaire de la thyroïde représente la forme la plus fréquente des
cancers thyroïdiens, touchant principalement les femmes jeunes et d’âge moyen. Dans la
wilaya de Tizi-Ouzou, cette pathologie reste peu étudiée malgré une demande croissante de
données locales permettant d’améliorer la prise en charge et la prévention. Notre étude s’est
donc fixé pour objectif d’analyser les aspects cliniques, cytologiques, radiologiques et
thérapeutiques du CPT dans la région de Tizi-Ouzou. L’étude rétrospective a été menée au
service d’Oto-Rhino-Laryngologie de l’hôpital de Sidi Beloua entre Avril et juin 2025. Sur
109 thyroïdectomies, 37 cas de CPT confirmés histologiquement ont été inclus. Les résultats
ont montré une incidence de 33,94 %, avec une prédominance féminine (70,27 %, sex-ratio =
0,42) et un âge moyen de 47,28 ans. La majorité des patients étaient âgés de moins de 55 ans
et 89,19 % provenaient de la wilaya de Tizi-Ouzou. La classification Bethesda a révélé une
prédominance de cas à haut risque (V et VI = 81 %). Tous les patients ont bénéficié d’une
thyroïdectomie totale, et une invasion vasculaire a été observée dans 27 % des cas.

Mots clés : Etude rétrospective, Algérie, Tizi-Ouzou, Carcinome papillaire de la thyroïde.

Abstract :

In Algeria, papillary thyroid carcinoma represents the most common form of thyroid cancer,
mainly affecting young and middle-aged women. In the Wilaya of Tizi-Ouzou, this pathology
remains little studied despite a growing demand for local data to improve management and
prevention. Our study therefore aimed to analyze the clinical, cytological, radiological, and
therapeutic aspects of PTC in the Tizi-Ouzou region. The retrospective study was conducted
in the Otorhinolaryngology Department of Sidi Beloua Hospital between April and June 2025.
Out of 109 thyroidectomies, 37 histologically confirmed PTC cases were included. The
results showed an incidence of 33.94%, with a female predominance (70.27%, sex ratio =
0.42) and a mean age of 47.28 years. Most patients were under 55 years old, and 89.19%
originated from the Wilaya of Tizi-Ouzou. The Bethesda classification revealed a
predominance of high-risk cases (categories V and VI = 81%). All patients underwent total
thyroidectomy, and vascular invasion was observed in 27% of cases.

Keywords: Retrospective study, Algeria, Tizi-Ouzou, Papillary thyroid carcinoma.


