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Abréviations
Ts: Triiodothyronine.
T4: Thyroxine.
C5: 5*™vertébre cervicale.
T1: Premiere vertébre thoracique.
HTI: Hormones thyroidiennes iodees.
TSH: Thyroid Stimulating Hormone.
MIT: Mono-iodo-tyrosine.
DIT: Di-iodotyrosine.
Tg: Thyroglobuline.
TPO: Thyroperoxydase.
H,0,: Peroxide d’hydrogene.
REG: Réticulum endoplasmique granuleux.
TRH: Thyrotropin Releasing Hormone.
HT: Hormone thyroidien.
SU-VI-MAX: SUplémentation en Vitamines et Minéraux Anti-oXydants.
ATS: Antithyroidiens de syntheése.
EGF: Epidermal Growth Factor.
VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor.
IGF1: Insuline-like Growth Factor-1.
OMS: Organisation mondiale de la Sante.
CHU: Centre hospitalo-universitaire.
hCG: Hormone gonadotrope chorionique.
TBG: Thyroxine Binding Globuline.

MHz: MegaHertz : un million de cycles par seconde.
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GMN: Goitre multi nodulaire.

GMNT: Goitres multi-nodulaires qui s’autonomisent par la suite.
FT4: Thyroxine libre.

FT3: Triiodothyronine libre.

TFT: Tests de la fonction thyroidienne.
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Introduction

L'Algérie, comme de nombreux autres pays, est confrontée a une prévalence
considérable des pathologies thyroidiennes, elle représente 59,3% dans 1’Est (Hamlaoui,
2018). Par ailleurs, la glande thyroide, essentielle pour la régulation du métabolisme, peut étre
affectée par divers facteurs environnementaux, génétiques et alimentaires (Hamid, 2010).

En Algérie, la carence en iode a longtemps été un probléme de santé publique majeur,
car l'iode est crucial pour la synthése des hormones thyroidiennes. Les efforts pour iodiser le
sel de table ont permis de réduire cette carence, mais les troubles thyroidiens demeurent
répandus. L'incidence de ces pathologies varie en fonction des régions, avec une prévalence
plus élevée dans les régions montagneuses notamment en Kabylie ou l'apport en iode reste
insuffisant (Hamlaoui, 2018).

Malgré les avancées significatives en matiere de diagnostic et de traitement, les
pathologies thyroidiennes posent encore de nombreux défis aux cliniciens. Les variations dans
les présentations cliniques, les facteurs de risque associés, et les réponses aux traitements
nécessitent une compréhension approfondie fondée sur des données empiriques. C'est dans ce
contexte que notre étude rétrospective s'inscrit, visant a explorer les tendances et les
caracteristiques des pathologies thyroidiennes sur une période de quatre ans dans la wilaya

de Tizi-Ouzou.

L’objectif de notre étude est de connaitre les tendances épidémiologiques des
pathologies thyroidiennes dans notre cohorte, les principaux facteurs de risque associés,
Comment les traitements ont-ils évolué et quels en sont les résultats. A travers une analyse
rétrospective des dossiers médicaux, nous espérons fournir des réponses précises et contribuer

a I'amélioration des pratiques cliniques.

Les résultats obtenus ont montré une nette prédominance féminine ou elles
représentent 85 %. L’hypothyroidie est La maladie thyroidienne la plus fréquente, avec le

goitre multinodulaire comme étiologie prédominante, représentant 36% des cas.

Notre mémoire est structuré en quartes chapitres,le premier et deuxiéme chapitre
aborderont un rappel sur la glande thyroide et les principales pathologies thyroidiennes, en
suite le troisieme chapitre décrira notre méthodologie utilisée qui consiste en une collecte des
données des patients présentant une maladie thyroidienne, le quatrieme chapitre présentera
les résultats obtenu et la discussion, et nous terminerons par une conclusion et des

recommandations.
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Glande thyroidienne




Chapitre | Glande thyroidienne

La glande thyroidienneest une glande endocrine régulant chez les vertébrésde
nombreux systémes hormonaux par la sécrétion de triodothyronine (T3), de thyroxine (T,) et

de calcitonine.
1. Anatomie de la thyroide

La thyroide est une glande endocrine de couleur brun-rouge, vascularisée et en forme de
papillon, qui se situe au milieu de la partie antérieure du cou. Dans des conditions normales, elle
s'étend de la 5°™ vertébre cervicale (C5) a la premiére vertébre thoracique (T1). En moyenne, la
glande pese entre 15 et 25g, elle est la plus grande des glandes endocrines (Figure 01)
(Tramalloni et Monpeyssen, 2006).

Larynx
\\
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| thyroide 8 Gland
".‘ . \ ande
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\ " /
QW .
’
Trachée ——

Figure 01 : Vue antérieure de la thyroide (Portulano et al, 2014).

Cet organe irrégulier est compose d'un isthme central qui relie les lobes droit et gauche en
position inféromédiale. Entre I'age de 8 mois et 15 ans, la taille de la thyroide est pratiquement
identique chez ’homme et la femme. Cependant, aprés I'age de 15 ans, la glande est lIégerement

plus lourde chez la femme comparée aux hommes de méme age (Murray et al, 1993).
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2. Histologie

La glande thyroide est constituée essentiellement de deux types cellulaires : les

thyréocytes et les cellules claires.
2.1. Cellules folliculaires ou thyréocytes

Les cellules folliculaires sont des cellules polarisées reposant sur une lame basale qui
s'assemblant en une assise unis ratifiée réalisant une formation sphérique : le follicule (ou vésicule),

d'environ 200 mm de diamétre (Figure 02).

EA2OO-3OO l“l; Thyroide
Colloide : '
Cellule C
Cellule
folliculaire
T ‘hh“'“'Hu‘
-~ M, o

Figure 02: Histologie de la glande thyroide (VIaeminck-Guillem, 2003).

Ces cellules représentent 99 % du constituant cellulaire thyroidien qui assure la production
des hormones thyroidiennes et de la thyroglobuline. Les faces latérales des cellules folliculaires
adjacentes sont réunies entre elles par des complexes de jonction. L'aspect des thyréocytes varie
selon leur état d'activité, qui est aplatie au repos avec un colloide abondant devenant tres acidophile.
A linverse, en cas d'hyperactivité les cellules prennent une forme cylindrique, les organites de
synthése protéique sont plus nombreux tandis que la substance colloide se raréfie et se colore moins

vivement (Murray et al, 1993).

Le colloide est une masse pateuse jaune plus ou moins abondante selon I’activité de la
glande, contenue dans la lumicre folliculaire. Elle constitue une réserve d’hormones

thyroidiennes (Brouet, 2011).
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2.2. Cellules parafolliculaires ou cellules C

Les cellules parafolliculaires sont des cellules qui produisent la calcitonine et représentent
moins de 1% du parenchyme thyroidien. Elles sont en contact avec la lame basale du follicule, d'ou

leur appellation de cellules parafolliculaires (Figure 03) (Murray et al, 1993).

Figure 03: Structure d’une hormone peptidique; calcitonine (Russell et al, 2014).

3. Structure des hormones thyroidiennes

Les hormones produites par la glande thyroidienne T3 et T4 qui dérive d'un acide aminé, la
tyrosine, et sont donc caractérisées par la présence de deux noyaux phénols, appelés anneaux interne
et externe. La 3, 5, 3' tri-iodo-thyronine (ou T3), n'est produite par la thyroide qu'en quantité réduite
(20%), elle provient essentiellement de la désiodation de I'anneau externe de la T4 par les tissus
cibles périphériques (foie, rein, muscle, cerveau), cette production périphérique s'adapte aux

conditions physiologiques (Figure 04) (Murray et al, 1993).

Les cellules claires des follicules thyroidiens sécrétent une troisieme hormone, la
calcitonine, qui intervient dans I’homéostasie phosphocalcique, les hormones thyroidiennes iodées
interviennent dans de nombreux processus métaboliques et la perturbation de la fonction
thyroidienne, par le biais de ces HTI (Hormones thyroidiennes iodées), qui est responsable en
grande partie de la symptomatologie des affections thyroidiennes auto-immunes (Vigreux, 2009).
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Figure 04: Structure des hormones thyroidiennes : A. Tétra-iodothyronine libre (T4L).B.

Tri-iodothyronine libre (FT3L) (Gauchez, 2014).

4. Biosynthése des hormones thyroidiennes

La synthese des hormones thyroidiennes repose sur plusieurs étapes qui débutent lorsque

la TSH se lie aux récepteurs des cellules folliculaires : Le captage des iodures (I-) ; L'oxydation

de l'iode ; la synthese de la thyroglobuline ; L’iodation de la Thyroglobuline ; Résorption du
colloide ; Excrétion de T3 et T4 ; Désiodation des MIT et DIT.

Le captage des iodures (I-) se fait par transport actif contre une différence de

concentration considérable, car leur concentration intracellulaire est plus de
30 fois supérieure a celle du sang. Une fois a D'intérieur des cellules, les
iodures sont oxydes et convertis en iode (Sanlaville et Bensimon, 2012).
L'organification (oxydation) de I'iode nécessite la présence d'une enzyme spécifique
liée a la membrane qui est la thyroperoxydase (TPO) qui est responsable de 1’oxydation de
I’iodure, de son incorporation ultérieure dans la thyroglobuline et du couplage des
iodotyrosines en iodothyronines (Adili, 2010); dont lactivité optimale requiert la
présence d’H202. L'iode ainsi oxydé peut se lier aux résidus tyrosyl de la thyroglobuline
(Tg), donnant naissance aux précurseurs des hormones thyroidiennes MIT et DIT.

La synthése de la thyroglobuline : La thyroglobuline est une glycoprotéine
synthétisée par la cellule folliculaire. Sa fraction protéique est synthétisée a partir des
acides amines (tyrosines) par les ribosomes de REG. Sa libération se fait par

exocytose au pdle apical dans le colloide.
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- L’iodation de la Tg se fait au pdle apical dans la substance colloide, et la TPO
intervient également dans le couplage des précurseurs (Lokhart et Molotchnikoff,
2006).

- Résorption du colloide : Le colloide est résorbé dans les cellules folliculaires par
endocytose et forme des gouttelettes de colloide intra cytoplasmiques : phagosomes.

o Suite a la stimulation de la cellule thyroidienne par la TSH Les lysosomes des
cellules folliculaires migrent vers les phagosomes et formant alors des phago-
lysosomes.

- Excrétion de T3 et T4 : Les hormones T3 et T4 ainsi que les MIT et les DIT résiduels
sont libérés par protéolyse.

o Cette étape de libération des hormones est controlée par la TSH et bloquée par
les antithyroidiens de synthése et par les sels de lithium.

- Désiodation des MIT et DIT : Les iodotyrosines résiduelles sont désiodées sur place
dans la cellule folliculaire (Dietrich et al, 2008).

5. Régulation des hormones thyroidiennes

5.1. Systeme hypothalamo-hypophysaire

Il s’agit d’une régulation analogue a celle de la plupart des hormones, impliquant un axe
de stimulation hypothalamus-hypophys-thyroidien et un rétrocontréle négatif par la forme libre

des hormones thyroidiennes, c'est-a-dire non liée aux protéines plasmatiques.

La TRH hypothalamique stimule la libération de TSH par I’antéhypophyse qui stimule a
son tour la synthése et la libération des hormones thyroidiennes T3 et T4 (Ortiga-Carvalho et al,
2016).

Le contrdle de la sécrétion des hormones thyroidiennes implique un rétrocontréle négatif par
les hormones thyroidiennes libres sur la sécrétion de 1’hormone hypophysaire TSH et sur la
libération de la neurohormone hypothalamique TRH. Ainsi, une diminution des concentrations
plasmatiques des hormones thyroidiennes libres entraine une réduction du contrdle négatif qu’elles
exercent sur la sécrétion de TSH et de TRH, qui va aboutir & une augmentation de la sécrétion de
TSH et de TRH et donc de T4 et de T3 (Figure 05) (Fisher, 1996).
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Figure 05 : Axe Hypothalamo-Hypophyso-Thyroidien de régulation de la sécrétion des

hormones thyroidiennes (Fisher, 1996).

6. Mécanismes d’action des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes ont un mécanisme d’action intranucléaire en se liant a des
récepteurs spécifiques selon les cellules cibles. La T3, dont I’affinité pour ces récepteurs est
bien plus importante que celle de la T4, est, pour cette raison, la forme métaboliquement
active. Cette transformation de T4 en T3 (Figure 06) va se faire essentiellement au niveau des
cellules cibles et selon le type de cellule dans lequel elles se trouvent. la quantité d’enzymes
capables d’effectuer cette désiodation sera plus ou moins importante en fonction de la

capacité de réponse attendue (Hourt, 2008).
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Thyroxine, T4 3, 5, 3-tri-iodothyronine

Figure 06: Transformation de T4 en T3 (Kress, 2007).
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7. Effets des hormones thyroidiennes sur I’organisme

Selon Yen (2001), les effets des hormones thyroidiennes sont variés mais s’exercent sans
véritables organes cibles spécifiques. Classiquement, au cours du développement embryonnaire et

feetal, on sépare les effets biologiques des effets spécifiques d’organe :
7.1. Effet sur la croissance et le développement

= La thyroide fcetale est fonctionnelle des la 4*™semaine de vie foetale avec la synthése de
thyroglobuline. Elle capte I’iode dés la 10*™semaine et sécréte T3et T4 & la 12°™semaine
(Ryndak, 2012).

= La maturation de la sécrétion thyroidienne est observée dans la 2°™moitié de la vie intra-

utérine avec une augmentation franche et progressive de la T4 circulante (Hervé, 2009).

= Les HT deviennent indispensables & la croissance. Elles permettent la maturation et

I’ossification en accélérant la vitesse d’ossification des épiphyses (Gaborit, 2014).
7.2. Effet sur le systéme nerveux

Les périodes feetales en néonatales sont des périodes critiques pour le développement du
systeme nerveux central, durant lesquelles une concentration appropriée d’hormones
thyroidiennes est essentielle pour la maturation, la mise en place de connexions neuronales et la
myélinisation. Un déficit hormonal durant cette étape cause des dommages serieux a
I’organisation structurale cérébrale qui ne pourra pas étre corrigés par la suite par une

hormonothérapie substitutive (Ryndak, 2012).
7.3. Effet sur I’Os et Squelette

Les hormones thyroidiennes agissent a la fois sur la synthése et la destruction osseuse, la
destruction étant quand méme un peu plus active que la synthése. Par conséquent, une

ostéoporose peut apparaitre dans les hyperthyroidies (Leger, 2001).
7.4. Effet sur le systéeme reproducteur

La thyroide intervient dans le déroulement de la puberté, une hypothyroidie peut étre
responsable d’un retard. Chez 1’adulte, un dysfonctionnement thyroidien perturbe la fertilité et la

sexualité (Leclere et al, 2001).
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1. Pathologies thyroidiennes
1.1. Epidémiologie

Il est assez difficile d’obtenir des données d’épidémiologie précises, il faut tenir
compte des populations étudiées, de leurs spécificités génétiques, mais surtout de 1’apport en
iode de leur environnement. De méme, les critéres définissant une thyroide comme

pathologique sont difficiles a retenir (Wémeau, 2010).

Dans 1’étude SU-VI-MAX, I’incidence des dysthyroidies a été estimée de 2% a 3,6%
chez les femmes de 45 a 60 ans (Boutron, 2009).

L’hypothyroidie congénitale touche les deux sexes, a raison d’un enfant sur 3600.
L’hypothyroidie prédomine largement chez les femmes (sex-ratio entre 2 et 3) selon les

critéres retenus, notamment 1’age (Guignot 2007 et Wémeau, 2010).

L’hyperthyroidie touche entre 0,5 et 2% de la population adulte, touchant 7 fois plus
souvent la femme. Contrairement a I’hypothyroidie, I’age n’est pas un facteur déterminant, les

fréquences sont presque égales a tout age (Figure 07) (Wémeau, 2010).
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Les nodules thyroidiens sont détectés a la palpation en moyenne chez 4% des adultes.
En revanche, la proportion de nodules infracliniques atteint 40 a 50% de la population adulte

(Wémeau, 2010), avec une prévalence plus élevée chez les femmes (Boutron, 2009).

Les goitres constituent la plus fréquente des maladies thyroidiennes, avec une prévalence
est estimée a 12,6% dans la population mondiale et une fréquence 4 a 5 plus importante chez les
femmes (Boutron, 2009).

Le cancer de la thyroide représente 1% des cancers diagnostiqués dans la population en
France c’est-a-dire environ 3700 nouveaux cas par an. Son incidence augmente depuis les années
70, comme celle des autres cancers, en France mais aussi dans les autres pays industrialisés, cette
observation serait essentiellement due a un progrés dans le diagnostic précoce et aux

modifications des pratiques (Boutron 2009 et Wemeau, 2010).
2. Classification des pathologies thyroidiennes
2.1. Hypothyroidie

L’hypothyroidie peut se définir comme étant une sécrétion insuffisante d’hormones
thyroidiennes T3 et T4 par la thyroide qui est peut-étre dd a un défaut de sécrétion provoqué par
une anomalie de la glande elle-méme. Le grand nombre de mécanismes liés a la sécrétion
d’hormones thyroidiennes par la thyroide explique la diversité des étiologies mais surtout des
symptomes de I’hypothyroidie. Cependant, il est possible qu’une hypothyroidie ne se traduise que
par des anomalies biologiques, sans signe clinique évident, on parle alors d’hypothyroidie infra-
clinique ou fruste ou asymptomatique. A I’inverse, lorsque les signes d’hypothyroidie sont francs,
accompagné des anomalies biologiques correspondantes, on parle d’hypothyroidie clinique

(Figure 08) (Ladsous, 2001).

Figure 08 : Hypothyroidie primaire, facies typique (Duron, 2003).

10
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2.1.1. Causes de I’hypothyroidie

Selon Archambeaud et al (2001) ; Perlemuter et Thomas (2003) ; Vaidya et

Pearce (2008), les principales causes de 1I’hypothyroidie sont :

>

>

>

>

Inflammations de la thyroide (thyroidites) ;

Certains médicaments peuvent bloquer la production des hormones thyroidiennes

(ex : lithium, interférons et médicaments antithyroidiens) ;
Traitement a I’iode radioactif ou une opération chirurgicale de la thyroide ;
La radiothérapie utilisée pour traiter des cancers de la région du cou ;

La carence en iode (composant principal des HT).

2.1.2. Symptomes de I’hypothyroidie

Selon Vandyck et al (1989) et Torres et Moxley (1990), les symptomes de 1’hypothyroidie sont :

>

Le syndrome d’hypo-métabolisme est decrit par un ralentissement global des

principales fonctions de 1’organisme ;

L’asthénie physique, sexuelle et intellectuelle ;

La frilosité ;

La bradycardie sinusale ;

Le ralentissement du transit intestinal qui se traduit par une constipation ;
La prise de poids ;

L’insuffisance cardiaque ;

L’atteinte fonctionnelle qui est souvent précoce avec fatigabilité et crampes dans

les muscles ;

La myopathie des muscles intercostaux et du diaphragme, entrainant une apnée

du sommeil ;

L’hypothyroidie a des conséquences neuronales de type demyeélinisation.
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2.1.3. Diagnostic de I’hypothyroidie

Le diagnostic de I’hypothyroidie doit étre confirmé par une augmentation de la
concentration sérique en hormones thyréotropes TSH par rapport a la valeur normale (0,45-
4,5mU/L) associée a une diminution de la concentration sérique en thyroxine libre (T4 libre).
Lorsque le taux de TSH se situe au-dessus des valeurs normales mais que celui de T4 libre est
normal, on parle d’une hypothyroidie subclinique. Le dosage de la concentration en T3 n’est pas
utile pour le diagnostic d’une hypothyroidie vu qu’il est souvent normal en cas d’une
hypothyroidie sévére, et qu’un taux de T3 bas n’est pas un signe d’hypothyroidie. Un controle
des taux de TSH et de T4 libre est recommandé dans un premier temps tous les 2 a 3 mois,

puis une fois par an (Vaidya et Pearce, 2008).
2.1.4. Traitement de ’hypothyroidie

Dans la majorité des cas, ’hypothyroidie est une maladie définitive qui ne se guérit pas.
En d’autres termes, la thyroide ne recommence pas a fabriquer les HT (hormones thyroidiens). De
ce fait, le traitement de 1’hypothyroidie repose sur une substitution hormonale, en I’occurrence la
prise de 1évothyroxine (T4). Il n’est pas nécessaire de prendre également I’hormone T3, car la T4
se transforme en T3 dans I’organisme. Ce traitement, sous forme de comprimé, doit se prendre le
matin a jeun, a distance d’une éventuelle prise de calcium ou de fer, qui diminuent 1’absorption de

la Iévothyroxine (Vaidya et Pearce, 2008).
2.2. Hyperthyroidie

L’hyperthyroidie correspond a un exceS sécréteur des hormones thyroidiennes par
la thyroide, qui est responsable de manifestations cliniques regroupées sous le nom de
thyrotoxicose. Les signes cliniques généraux de I’hyperthyroidien sont: amaigrissement,
thermophobie, agitation et irritabilité, palpitations, tachycardie, transpiration, fonte

musculaire, tremblements, diarrhées et perte de poids.

Tant dis que les signes biologiques sont : hypercalcémie, hypercholestérolémie,
carence ferrique, vitesse de sédimentation augmentée et taux de cortisol augmente.
(Figure 09) (Duron, 2003).
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Figure 09: Hyperthyroidie primaire, facies typique (Duron, 2003).

2.2.1. Mécanismes étio-pathogéniques
Une hyperthyroidie peut étre due a trois mécanismes:

= Augmentation de la synthése d’hormones thyroidiennes: hyperthyroidie vraie, liée
a une hyperactivité¢ de toute, ou d’une partie, de la thyroide. L’augmentation de la
synthése des hormones thyroidiennes s’accompagne d’une augmentation de la

captation iodée, qui peut étre mise en évidence par une scintigraphie a 1’iode 123.

= La destruction wvésiculaire peut étre due a une infection virale: (thyroidite
subaigué), ou a un phénoméne auto-immun (thyroidites subaigués, thyroidites
silencieuses, thyroidites induites par Iinterféron). Elles se rencontrent aussi dans
certaines thyrotoxicoses induites par I’amiodarone. La scintigraphie thyroidienne
ne montre aucune fixation: scintigraphie « blanche » ; les antithyroidiens de

synthése sont bien slr totalement inefficaces.

*  Administration exogéne d’hormones thyroidiennes: iatrogene (traitement par 1évothyroxine
mal conduit), ou volontaire. La aussi thyrotoxicose sans hyperthyroidie, la scintigraphie
thyroidienne ne montre aucune fixation, les antithyroidiens de synthése sont bien sir
inefficaces (Msellek, 2016).

2.2.2. Diagnostic

Le diagnostic de I’hyperthyroidie est réalis¢é en suivant une démarche en plusieurs

étapes:
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- Examen clinique : permet la recherche d’un goitre a la palpation, parfois visible a
I’eeil nu (Figure 10) (Vanderpump, 1996; Werner et Ingbar, 2000; Pearce,
2006).

Figure 10: Palpation thyroidienne (SFBD, 2013).

- Dosages hormonaux : le dosage de la TSH sérique est a réaliser en premiére
intention en cas de suspicion clinique d’un hyperfonctionnement de la glande
thyroide. Dans les formes typiques I’hyperthyroidie, la concentration de TSH
est profondément abaissée, et peut étre inférieure a 0,01 muU/L (Becker et
Spencer, 1993 ; Bartalena et al, 1994).

Malgré tout, le dosage de la TSH méconnait les hyperthyroidies centrales, qui se
caractérisent par un taux de TSH normal ou légerement augmenté, inapproprié a des taux
accrus des hormones thyroidiennes circulantes. Chez les patients hospitalisés, en mauvais état
général, soumis aux corticoides, aux dopaminergiques, les taux de TSH peuvent étre abaissés,
indépendamment de toute maladie thyroidienne (Attia et Guyatt, 1999 ; Hazard et
Perlemuter, 2000).

Les dosages des formes libres de T3 et de T4 seront pratiqués en cas d’abaissement de
la TSH. Il existe une bonne corrélation entre I’élévation des taux hormonaux et la
symptomatologie de I’hyperthyroidie en particulier chez les sujets jeunes, celle-ci est moins
franche chez les sujets agés (Vanderpump 1996 ; Werner et Ingbar 2000 ; Pearce, 2006).

Certaines formes frustes, dites infra-cliniques, de thyrotoxicose se caractérisent
seulement par un abaissement du taux de TSH, alors que les taux d’hormones thyroidiennes

sont normaux (Vanderpump, 1996 ; Werner et Ingbar, 2000 ; Pearce, 2006).
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D’autres examens complémentaires sont réalisés pour trouver la cause de la
maladie et orienter le traitement, ou bien pour évaluer son retentissement sur 1’organisme

comme .

- DL’échographie qui étudie la forme de la thyroide et détecte les anomalies de

structure.

- La scintigraphie thyroidienne qui permet de mesurer la fixation de 1’iode par

la thyroide.

Dans le cas d’un nodule, I’iode s’accumule en un point localisé alors que dans le
cas de la maladie de Basedow, I’hyperfixation de l’iode est visible dans toute la thyroide

(Vanderpump, 1996 ; Werner et Ingbar, 2000).
2.2.3. Signes cliniques de I’hyperthyroidie

Selon Martin et al (1999), les signes cliniques correspondent a un hyper-

fonctionnement de tous les organes ainsi que de différentes fagons sont :

- Troubles du caractére, avec une agitation, de la nervosité, voire de 1’agressivité;

- Un essoufflement et une faiblesse musculaire ;

- Desdiarrhées ;

- Une augmentation de la température corporelle avec thermo-phobie et hypersudation ;
- Une accélération du rythme cardiaque ;

- Une perte de poids malgré une augmentation de I’appétit ;

- Un fin tremblement des extrémites ;

- Une fatigue générale.

2.3. Thyroidites

Le terme de thyroidite désigne un ensemble d’affections inflammatoires,
infectieuses ou autoimmunes développées au sein de la thyroide. La thyroidite se présente

sous différentes formes cliniques : Maladie de Basedow, thyroidite d’Hashimoto...
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2.3.1 Maladie de Basedow

C’est une maladie auto-immune de la thyroide ou les anticorps anormaux sont
dirigés contre les cellules folliculaires de la thyroide. Mais ces anticorps ne détruisent pas
les cellules thyroidiennes comme tout anticorps normal; ils reproduisent les effets de la
TSH. Les anticorps anti-récepteurs de la TSH (appelés TRAK) se lient aux récepteurs
TSH qui se trouvent sur les cellules qui produisent des hormones thyroidiennes, ce qui
entraine une production anormalement élevée de T3 et T4, d’ou [I’hyperthyroidie

retrouvée (Hazard et Perlemuter, 2000).
2.3.1.1. Traitement

Selon Ndour (2004), le traitement de la maladie de basedow peut étre généralité

médicamenteuse par :

- Les antithyroidiens de synthese (ATS): sont des thionamides dérivés de thio-urée utilisés
depuis plus de 50 ans. 1l en existe deux familles: lethiouracile et ses dérivés (Basdene) et

les dérivés du mercaptan (neomercazole);
- Le lygol: qui bloque la sécrétion des hormones thyroidiennes ;
- Labeta bloguant: il diminue la conversion périphérique de T4 en T3;
- La sédation: repos physique et psychique.

Cependant une iode radio-actif peut étre effectué car c’est une méthode simple,
efficace et économique; ou par une chirurgie en effectuant une thyroidectomie qui peut
étreutiliséedans le traitement partielle bilatérale; Lobo-isthmectomie compléte ou
thyroidectomie totale (Ndour, 2004).

2.3.2. Thyroidite d’Hashimoto

La thyroidite d’Hashimoto a été décrite pour la premiere fois en 1912 par Haraku

Hashimoto, un chirurgien japonais (Willem, 2010).

Issue d’un phénoméne d’auto-immunité, il s’agit d’une inflammation chronique ou
1’on trouve un goitre non douloureux mais dur. L’hypothyroidie primaire est dans la majorité
des cas due a la maladie d’Hashimoto. Les femmes sont les plus affectées par cette maladie a

cause des nombreux changements hormonaux qu’elles subissent au cours de leur vie.
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On vy observe une hypothyroidie avec des accés d’hyperthyroidie ; I’évolution

cancéreuse peut s’y développer.

Dans la maladie d’Hashimoto, les anticorps détruisent la thyropéroxydase (anti-TPO)
qui est nécessaire a la captation de I’iode et la thyroglobuline nécessaire a la production des
hormones (David et al, 2013).

2.3.2.1. Traitement
Selon Mélanie (2008), le traitement de thyroidite d’Hashimoto est :
- Lévothyroxine sadique seule (Lévothyrox, Lévothyroxine Roche);

- L-triiodothyronine ou liothyronine sodique (Cynomel): qui est la forme synthétique de

I’hormone T3 naturelle 1évogyre;

- Association de lévothyroxine et de liothyronine sodiques (Euthyral) : il s’agit

I’association de hT3 et hT4 sous leur forme 1évagure;

- Le sélénium: il agit directement sur le fonctionnement de la thyroide et sur la

protection des cellules contre le stress oxydatif.
2.4. Nodule thyroidien

Le nodule thyroidien est indiqgué comme une hypertrophie délimitée, souvent
bénigne (95% des cas). lls sont rarement isolés et engendrent dans la plupart des cas des
dystrophies thyroidiennes diffuses. Des facteurs de croissance tissulaire comme I’EGF
et leVEGF sont impliqués dans la constitution des nodules (Figure 11) (Willem, 2010).

Les nodules chauds ne sont pratiguement jamais malins, mais peuvent induire
une surproduction des hormones thyroidiennes, alors que les nodules froids risquent

d’étre malins.

Les nodules chauds, représentant 10% des nodules (Willem, 2010), ils fixent mieux
I’iode que le parenchyme proche. Les nodules froids ne secrétent pas d’hormones
thyroidiennes, ils fixent moins d’iode que le parenchyme thyroidien, voire ne le fixent pas. Ils
représentent la majorité des nodules, avec un risque de malignité de 10% (Léger, 2001 ;
Wémeau, 2010).
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Figure 11: Realisation de I'échographie du nodule thyroidien (Kévin, 2018).
2.4.1. Evaluations des nodules

La plupart du temps, les nodules sont découverts fortuitement, sans géne pour le patient. Il

existe quand méme des facteurs de risque de cancer thyroidien a partir d’un nodule (Willem,

2010).

D’un point de vue clinique, ’analyse du contexte suffit a orienter vers un diagnostic
(Figure 12).

Nodule avec signes d’accompagnement

Apparition brutale d’un

nodule douloureux Nodule douloureux Nodule compressif Nodule avec hNogtuhIe 2)\./[3?8
avec fievre avec adénopathies hyperthyroidie ypothy
HEMATOCELE THYROIDITE CANCER NODULE TOXIQUE OU THYROIDITE
SUBAIGUE CHAUD LYMPHOCYTAIRE

Figure 12 : Evaluation clinique initiale des nodules thyroidiens (Wémeau, 2010).
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L’¢valuation biologique est basée sur le dosage de la TSH, pouvant détecter une
dysthyroidie avant les signes cliniques. L’utilité du dosage de la calcitonine fait encore débat. En
effet, lorsqu’on observe une augmentation franche, supérieure a 200 pg/mL, de la calcitonine

circulante, on suspecte fortement un cancer médullaire de la thyroide (Willem, 2010).

La thyroglobuline circulante n’est pas un marqueur de malignité, elle est dosée dans la
surveillance des nodules cancéreux opérés. Son dosage est utilisé aussi au le diagnostic de
métastases diffuses : il est tres élevé lorsque la tumeur primaire est un cancer de souche vésiculaire

différencié pour étudier un nodule, on dispose de 2 types d’examens :

- L’échographie, examen d’un colit abordable, informe sur le nombre de nodules, la taille,

leur disposition et leur aspect général ;

- La scintigraphie étudie la fixation de I’iode par le nodule et permet de faire la distinction

entre nodule chaud et froid (Willem, 2010).
2.4.2. Traitement

Selon Quevauvilliers (2007) les prises en charge des nodules ne sont pas standardisées,

celle qui sera appliquée va dépendre évidemment de la clinique et des évaluations :

- La surveillance se fait sur plusieurs plans : clinique, échographie. L’idéal étant de

pratiquer une évaluation cytologique tous les 6 a 12 mois.

- La chirurgie est indiquée pour tous les nodules suspects d’un point de vue clinique,
échographique ou cytologique, si le taux de calcitonine est anormalement élevé. La
thyroidectomie totale est en fait appliquée dés que le nodule apparait suspect, avec une

dystrophie controlatérale (située du coté inverse).
2.5. Goitre simple

Le goitre simple est la pathologie endocrinienne la plus fréquente dans le monde et a une
prédominance féminine. Il se définit comme une hypertrophie diffuse normofonctionnelle (c’est-a-
dire ne provoquant ni hypothyroidie ni hyperthyroidie), non inflammatoire (sont exclus les
thyroidites) et non cancéreuse du corps thyroide. Initialement, le goitre est diffus et homogene ;
cependant, au fil du temps, il tend a devenir hétérogéne et nodulaire. Les nodules sont

majoritairement bénins, mais certains peuvent étre fonctionnels ou cancéreux avec une
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symptomatologie et des risques de complications lorsque le goitre est au stade multinodulaire
(Figure 13) (Wemeau, 2010).

Figure 13: Goitre cervical déformant la région cervicale antérieure (Wémeau, 2010).
2.5.1. Physiopathologie

Le mécanisme de I’hypertrophie diffuse est une adaptation de la thyroide a un défaut de
synthése hormonale. La stimulation par la TSH est le premier facteur invoqué dans la goitrogénese.
Néanmoins, il n’existe pas toujours de corrélation entre le taux de la TSH et le volume de la glande.

D’autres facteurs de croissance sont possiblement impliqués comme EGF, IGF1 et les interleukines.

On dit qu’une personne a le goitre lorsque la surface de chacun des lobes est plus
importante que celle de la derniére phalange du pouce du patient. Il existe une classification des
goitres établie par I’OMS (Tableau I).

Tableau | : Classification clinique des goitres selon les critéres de I’OMS (1994).
(Who et al, 1994).

Garde Criteres
0 Pas de goitre palpable ou visible.
1 Goitre palpable, non visible lorsque le cou est en position normale. Présence de nodule (5).
2 Goitre visible lorsque le cou est en position normale.
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2.5.2. Traitement

Le goitre en lui-méme n’est pas une maladie, c’est un symptome, il faut déja identifier

les raisons de son apparition et traiter ses éventuelles complications.

Une surveillance d’un goitre sans signe clinique est adéquate par la palpation de la loge
thyroidienne et la mesure du périmétre cervical, voire par échographie (Liénart et al, 2011).

2.6. Cancer de la thyroide

Le cancer de la thyroide frappe a un age précoce, la majorité des patients sont agés de
20 a 54 ans qui est presque toujours guérissable (Liénart et al, 2011). Il existe différents
types de cancers de la thyroide qui sont : Tumeurs malignes épithéliales ; Tumeurs malignes

non épithéliales et Métastases thyroidiennes.

- Tumeurs malignes épithéliales ou carcinomes

Les carcinomes papillaires sont dit différenciées car les cellules conservent
leur structure glandulaire d’origine et continuent de fixer 1’iode (Willem, 2010). Plus
de 80% des cancers thyroidiens sont des carcinomes papillaires, d’évolution lente, et trés
souvent découverts a un stade précoce. L’age moyen de survenue de ce type de cancer est

de 45ans et le pronostic est trés bon, de 1’ordre de 95% a 20ans (Duron, 2006).
- Tumeurs malignes non épithéliales

Les lymphomes surviennent dans plus de 80% des cas chez un sujet déja atteint
d’une pathologie thyroidienne auto-immune de plus de 60ans. Il se présente comme un
nodule froid isolé, avec un volume augmentant rapidement. Le traitement associe

chirurgie, chimio- et radiothérapie. Sa survie & 5ans est de 50% (Willem, 2010).
- Meétastases thyroidiennes

Les métastases thyroidiennes qui sont relativement rares peuvent provenir de différents

cancers : poumons, seins, mélanomes, c6lon, mais surtout des reins (Willem, 2010).
2.6.1. Traitement

Selon Willem (2010), La prise en charge chirurgicale permet d’enlever la tumeur et
d’explorer les ganglions environnants, mais aussi de connaitre le stade pronostic auquel le

patient appartient.
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Le radio-métabolique peut étre utilisé comme un traitement a 1’iode 131 en
complément de la thyroidectomie totale pour enlever tout reste de tissu thyroidien, ce qui

permet d’utiliser lathyroglobuline comme marqueur d’une éventuelle récidive de cancer.

Le traitement hormonal frénateur reste le plus efficace pour les cancers hormono-
dépendants comme les cancers papillaires et folliculaires. Une concentration élevée en TSH
stimule la croissance de la tumeur. La tétraiodothyronine ou T4, ou encore thyroxine est le

traitement de référence, avec des spécialités comme le Lévothyrox ou la L-thyroxine.
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Une étude rétrospective des pathologies thyroidiennes dans les pays développés offre un

examen approfondi de leur prévalence, des tendances temporelles et des facteurs associés.

En Algérie, les données épidémiologiques sur ces pathologies sont peu nombreuses et
elles méritent d'étre mieux connues a échelon régional et national afin d'orienter la politique de la

santé publique pour rendre efficace les mesures de diagnostic et traitement.
1. Présentation de I’aire d’étude

La wilaya de Tizi-Ouzou est une wilaya du nord algérien située dans la région de la
Kabylie en plein cceur du massif du Djurdjura. Elle est divisée administrativement en 67

communes et 21 dairas, elle est délimitée :
e alouest par la wilaya de Boumerdés ;
e ausud par la wilaya de Bouira ;
o al'est par la wilaya de Béjaia ;
e aunord par la mer Méditerranée.

La wilaya de Tizi-Ouzou s'étend sur 2 993 km?. La population résidente telle qu'évaluée
lors du recensement de 2015 est de 1 159 396 habitants. La densité atteint 390,4 habitants au km?.
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Figure 14 : Découpage administratif de la wilaya de Tizi-Ouzou.
2. Objectif d’étude

Décrire la prévalence des cas ayant une pathologie thyroidienne a partir des diagnostics
d’un médecin endocrinologue, et étudier les caractéristiques et la fréquence des maladies

thyroidiennes dans la wilaya de Tizi-Ouzou.
3. Type d’étude :

e Nous avons suivi une étude rétrospective des maladies thyroidiennes dans la wilaya de

Tizi-Ouzou, dans une période de trois ans allant de mars 2019 au juin 2022.

e La collection de tous les renseignements cliniques et para cliniques ont été recueillis a partir
de 98 dossiers, et du suivi de 7 malades en consultation, en se basant sur une fiche

d’exploitation (voir annexe), cette fiche regroupe les paramétres suivants :

o Sociodémographiques (age et sexe).

o Cliniques (marqueurs biologique, antécédents...).

o Para cliniques (échographie, chirurgie, radiothérapie...).
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Nous notons une lacune d’informations découlant de la présence de dossiers incomplets.
4. Lieu d’étude

Notre étude a été faite au niveau du centre hospitalo-universitaire BELLOUA situé
dans la Wilaya de Tizi-Ouzou, afin de récolter les données statistiques des maladies
thyroidiennes en consultant les dossiers des patients au sein du service d’endocrinologie. Et
au niveau du centre de lutte contre le cancer situé & Drad Ben Khedda a fin de récolter les

dossiers des cas qui présentent le cancer thyroidien.
5. Population d’études

Ce travail porte sur 105 cas atteints d’une pathologie de la thyroide (hyperthyroidie,
hypothyroidie, goitre, nodule...), aprés examen clinique de 1'échantillon thyroidien chez des patients

envoyeés au CHU.

L'age des patients est compris entre 18 et 85ans avec un moyen d’age estimé a 49.7

ans.
6. Critére d’inclusion

Tous les patients inclus dans notre étude presentent une pathologie thyroidienne confirmee
par ’organisation mondiale de la santé (OMS) et par des analyses sanguines et des examens

d’imagerie médicale. Sans distinction de sexe et tout &ge confondu.

En ce qui concerne les considérations éthiques, le recueil des données a été effectué avec

respect de I’anonymat des patients et de la confidentialité de leurs informations.
7. Etude statistique

Les données ont été saisies et codées sur Excel 2007, pour présenter les données sous

forme de graphique (diagrammes, histogrammes...).
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Dans le cadre de cette étude, nous avons inclus un total de 105 patients présentant des
pathologies thyroidiennes, suivis durant la période d'observation définie. Afin de mieux
comprendre les caractéristiques et les implications de ces pathologies, une répartition des cas
a été effectuée selon divers parametres (sociodémographiques, cliniques et para cliniques).
Cette approche nous permet d'analyser les données de maniere plus détaillée et de dégager des

tendances pertinentes qui pourraient orienter les pratiques cliniques futures.
1. Répartition selon le sexe

Durant la période de notre étude, le nombre total des patients était de 105 cas, dont 88
sont des femmes (F) et 17 des hommes (H). Comme la plupart des patients sont des femmes, la

sex-ratio H/F de 1’échantillon total est de 19.3 en faveur des femmes (Figure 15).

Figure 15 : Répartition des patients selon le sexe.

Les résultats obtenus montrent une prédominance feminine avec un pourcentage de 85%

par rapport aux hommes qui représentent 15% du nombre totale étudie.

Ces résultats concordent avec ceux obtenus par Kanté et al. (2016), qui ont examiné les
aspects épidémiologiques, cliniques, biologiques et thérapeutiques des dysthyroidies dans le

service de médecine et d'endocrinologie de I'hdpital maliens.

Cette prédominance féminine pourrait étre attribuée aux modifications hormonales que les

femmes subissent tout au long de leur vie, en particulier pour le cycle reproductif (puberté, grossesse
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et ménopause), ainsi qu'au role des hormones sexuelles, notamment les cestrogenes, dans l'auto-

immunité (Chabchoub et al, 2006).

Cependant, elle semble variable en Afrique, le sexe ratio (F/H) est de 2,1 au Niger, de 2,5 au
Soudan, de 3,5 au Maroc, de 3,7 & Madagascar et de 4,5 a I’lle de la Réunion (Leenhardt et
Grosclaude, 2012). Dans une autre étude menée dans I’Est Algérien, sur la ville de Guelma et El
taref, le sex ratio était 1/6,1 et 1/12,7 respectivement (Guidoum, 2015) confirmant ces données a

I’échelle nationale.
2. Répartition des patients selon I’age

Les différentes tranches d'age des patients ont été réparties en 7 cas, la moyenne d'age était
de 49,7 ans, avec des variations allant de 18 a 85 ans. En moyenne, les femmes avaient 48,47 ans
tandis que les hommes avaient 56,47 ans. La répartition des patients en fonction de 1’age est

représentée dans la figure 16.

30 ¢

25 1

20 A

H hommes

15 - ® femmes

I— totale

18-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75-85

Figure 16 : Répartition des patients selon le sexe et la tranche d’age.

Un maximum de prévalence a été constaté dans la population adulte de [35-44], ce qui
représente 30 % de la prévalence. Ensuite, on observe une fréquence de 24% pour la tranche d'age
[44-54], suivie des tranches agées de [55-64] ; [25-34] ; [65-74] et [75-85], qui représentent
respectivement 22%, 13%, 9% et 7%. Et Enfin, la tranche d'age de [18-24] qui représente que 2%

de la population.
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De nombreuses études épidémiologiques démontrent que la fréquence de la dysthyroidie
chez les personnes agées augmente régulierement, ce qui n’a pas était observé dans notre cohorte,
Elle est souvent floue et peu spécifique, ce qui nécessite un dépistage systématique (Berriche et
al, 2014). Cependant, nos résultats concordent avec ceux obtenus par Kanteé et al. (2016), une
étude menée sur 587 patients présentant des symptdémes cliniques et biologiques de maladies
thyroidiennes, a révéler que les personnes agées entre 30 et 60 ans sont les plus touchées par ces
pathologies. Ces informations ont été collectées dans les dossiers médicaux des patients pendant
une période de trois ans. Selon Wémeau (2010), la prédominance féminine avec un age supérieur
a 40 ans correspond a la période de procréation chez les femmes pendant laquelle toutes les

hormones atteignent leur point culminant.
3. Répartition suivant les années d’étude

La distribution des patients atteints de pathologies thyroidiennes selon les années

d’étude est illustrée dans la figure 17.

L’année 2019, 2020 regroupent respectivement 21%, 22% des cas. Les années 2021,

2022 ont 25%, 32% des malades respectivement.
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Figure 17 : Distribution de la population selon les années d’étude.
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4. Répartition géographiques de la population

La répartition des patients en fonction du lieu de résidence est représentée dans le

tableau 2.
Tableau 2 : Repartition des patients selon le lieu de résidence.

Lieu de résidence Nombre de patients %
TI1Z1-OUZOU 36 34%
BENI DOUALA 11 10%

DRAA BEN KHEDDA 09 9%
OUAGUENOUN 08 8%
RJAOUNA 06 6%

DRAA EL MIZAN 05 5%
Autres 30 29%

Selon les résultats obtenus Les cas variés proviennent de I'Est algérien, cependant, il est
difficile de dissocier I'impact de la région sur la fréquence des maladies thyroidiennes des facteurs

environnementaux.

Une corrélation entre le lieu de résidence des patients et le risque d'une maladie
thyroidienne n'a pas été identifiée. On peut expliquer ces proportions inquiétantes par le fait que
chaque région de la wilaya de Tizi-Ouzou est confrontée a des facteurs différents les uns des
autres. Par exemple, dans la région de Tizi-Ouzou, on observe un taux élevé de maladies
thyroidiennes, ce qui pourrait étre attribué a la présence d'industries qui fournissent des molécules
nécessaires pour le dysfonctionnement de la thyroide (par exemple, les pesticides organochlorés).
Ainsi, il existe une corrélation entre la dysthyroidie et les facteurs environnementaux (Adjabi,
2017).

Il convient de souligner que la population de la région de Tizi-Ouzou est trés dense par

rapport aux autres régions, ce qui accroit la fréquence des cas de dysthyroidie.
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Selon des recherches menées par Ellis (2007), au Maroc, il a été demontré que les régions
montagneuses sont particulierement propices a la pathologie thyroidienne en raison du manque
diode.

5. Répartition des malades selon la situation familiale

Nous avons réparti les cas étudiés selon leur statut matrimonial (Célibataire, Marié,
Divorceé). La répartition des cas est représentée dans la figure 18.
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Figure 18 : Répartition des patients selon le statut matrimonial.

La proportion la plus dominante est chez les femmes mariées (72 cas) par rapport aux

autres catégories.

Les problémes de thyroide sont courants chez les femmes, avec des spécificités pendant la
grossesse. Effectivement, les besoins en iode augmentent en raison de l'augmentation de la
clairance rénale de l'iode et du transfert transplacentaire de I'iode inorganique. Parallélement, la
glande thyroide maternelle montre une augmentation de son activité fonctionnelle en raison de
l'augmentation de la concentration plasmatique de la Thyroxine Binding Globuline (TBG), de
l'action TSH-like de I'hormone gonadotrope chorionique (hCG) et de I'émergence de l'activité de

la désiodase placentaire de type Il (Glinoer, 1997).

Par ailleurs, une activité immunologique maternelle partiellement supprimée entraine une
réduction de la production danticorps antithyroidiens et plus particulierement d'anticorps anti-

récepteur de la TSH, avec une réactivation immunologique apres l'accouchement qui explique les
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rechutes de la maladie de Basedow et les épisodes de thyroidite silencieuse post-partum. Ces
informations physiologiques permettent d'expliquer tout ou partie des caractéristiques des troubles
thyroidiens, tels que I'hypothyroxinémie, I'hypothyroidie et la thyrotoxicose, qui affectent les

femmes pendant la grossesse et apres la naissance (Glinoer, 2003 ; Krassas et al, 2010).

Ces résultats concordent avec les conclusions de Mezedjril (2008), qui souligne que les
femmes mariées ont un risque accru de souffrir d’hypothyroidie en raison des interactions
hormonales qu'elles subissent durant les différentes étapes de leur vie, notamment pendant la
grossesse la pré-ménopause, et la ménopause (Schlienger et al, 1998 ; Kung et al, 2002) ont
associé l'augmentation de la taille des nodules thyroidiens existants et I'émergence de nouveaux
nodules chez les femmes enceintes aux changements causés par I'cestrogéne et aux hormones de

croissance.
6. Répartition selon les Antécédents familiaux

Une des interrogations du questionnaire porte sur les antéceédents familiaux qui sont

présentés dans la figure 19.

M oui

H non

Figure 19 : Proportion des antécédents familiaux dans notre échantillon.

Dans presque la moiti¢ des cas, le patient n’est pas le seul concerné dans sa famille. Dans
35 cas sur les 39, il s’agit de la mére ou de la sceur. Pour 4 autres patientes, il s’agit du pére ; un
homme a d’importants antécédents familiaux, puisque son pére, sa mere et son frére ont des
soucis de thyroide. Ce qui veut dire que dans 35 cas d’antécédent familial sur 39, il s’agit d’une

femme de la famille, appuyant le fait que la population féminine est la plus touchée.
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Nous avons obtenu des résultats similaires a ceux de Manji et al. (2006) qui ont
montré une relation entre le risque d'une maladie thyroidienne et le niveau d'antécédent
familial. En outre, une recherche longitudinale a mis en évidence que plus une personne a un
antécédent familial de maladie thyroidienne, plus elle présente un risque plus élevé de

contracter cette maladie (Strieder et al, 2008).
7. Reépartition selon les maladies associées aux pathologies thyroidiennes

Certains des patients de la cohorte étudiée ont des comorbidités liées aux pathologies

thyroidiennes. La figure ci-dessous présente la prévalence de ces comorbidites.

HHTA
| M Diabéte

Lisans maladie associée

81%

Figure 20: Répartition des patients selon la maladie associée.

Un traitement d'une pathologie chronique autre que la maladie thyroidienne est utilisé par
19 % de nos patients, qui sont essentiellement suivie pour le diabéte (7 %) et I'hypertension
artérielle (12 %). Cependant, il n'existe aucune corrélation entre les maladies chroniques et le
risque de maladies thyroidiennes. Des recherches sur l'association entre les maladies cardiaques et
le risque des maladies thyroidiennes n'ont pas été trouvées. Cependant, une étude menée par Hage
et al. (2011), a révélé que les femmes ayant un diabete de type 2 sans maladie thyroidienne

connue au début de I'enquéte présentent une hypothyroidie (8,6 %) au fil du temps.
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Dans le méme ordre d'idées, une étude réalisée en Arabie Saoudite a révélé une
anomalie thyroidienne chez 28,5 % des patients atteints de diabéte de type 2, dont 25,3 %
présentaient une hypothyroidie (Al-Geffari et al, 2013).

Les patients diabétiques de type 2 présentent une prévalence de 12,3% de dysfonction
thyroidienne en Greéce (5,53% chez les hommes et 18,48% chez les femmes) (Papazafropoulou et
al, 2010). En outre Hage et al. (2011), ont constaté que chez les individus atteints de diabete, le
niveau maximal de TSH nocturne est réduit, et la réaction de la TSH au TRH est modifiée. Les
patients diabétiques non contr6lés ont montré une baisse des taux de T3, ce qui est attribuable a un
dysfonctionnement de la conversion périphérique de T4 en T3 qui se normalise avec I'amélioration
du contréle glycémique. La résistance a l'insuline a été associée a des niveaux élevés d'insuline

circulante, ce qui a entrainé une augmentation de la taille du tissu thyroidien.

En dépit de la relation établie par la littérature et de la documentation approfondie, nos
résultats indiquent qu'il n'y a pas dassociation entre les radiations médicales et le risque de
développement des maladies thyroidiennes dans notre étude, ce qui pourrait étre attribué a la taille
de I'échantillon. En ce qui concerne nos résultats concernant l'association des maladies chroniques, il
n'est pas évident si ces maladies associent un risque de développement des maladies thyroidiennes
ou le contraire. En effet, la littérature mentionne une corrélation entre les troubles thyroidiens et le

diabete, car ces deux pathologies endocriniennes s'influencent mutuellement (Duntas et al, 2011).
8. Répartition selon le type de pathologie

La distribution des patients en fonction de leur maladie est illustrée dans la figure 21. Elle
permet de déterminer si le patient présente un déficit d'hormones thyroidiennes (hypothyroidie) ou
au contraire, s'il en a une surabondance (hyperthyroidie).
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Figure 21: Répartition selon le type de pathologie.

euthyroidies
62%

D’apres la figure 21nous constatons que I’hypothyroidie est la pathologie la plus fréquente
des dysthyroidies, ces résultats sont en accord avec 1’étude de Hoogendoorne et al. (2006) en
Tunisie. Elle correspond également aux résultats de Nadeem et al. (2009) réalisés sur une série de
107 patients, ou I'hypothyroidie était responsable de 91% des cas de dysthyroidies. Les
endocrinologues du CHU Bab el Oued a Alger ont obtenu des résultats qui indiquent que
I'hypothyroidie est la plus courante (Haddam et al, 2015). Cette étude est également en accord avec
une étude réalisée dans la wilaya de Constantine afin d'‘évaluer la fréquence des dysthyrodies dans
les consultations d'endocrinologie (Bessila et Nekkaa, 2016).

L’hyperthyroidie est moins fréquente que I’hypothyroidie (Desailloud et Hoser, 2009).
Elle est cependant plus importante dans certaines séries d’études comme celle de Cordioli et aury
(2013) qui a rapporté un chiffre de 23%. Ainsi, ces résultats demeurent identiques dans differentes

séries d'études, ce qui s'explique par une similitude des causes a travers le monde.
8.1. Répartition selon I’étiologie

Il'y a une variation étiologique correspondant a un type de dysthyroidie, les résultats

obtenus apres la consultation d’endocrinologie sont illustrés dans la figure 22.
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Figure 22 : Répartition des patients selon 1’étiologie.

Les principales étiologies comprenaient le goitre multinodulaire (36%), suivie des nodules
thyroidiens et de la maladie de basedow qui présentent chacun (19 %), le cancer de la thyroide (14
%), le goitre simple (11%), avec enfin la thyroidite d’Haschimoto affectant un seul patient.

Le goitre est la maladie de la thyroide la plus courante, présente chez 23 % des adultes
femmes et 3 % des hommes dans I'enquéte prospective de la Wickham (1973). En France, ils
représentaient 16,7 % de la population Mornex (1987) ; et 12,4 % des adultes évalués au niveau
échographique dans I'enquéte (Valex et al, 2001).

Dans le cadre de I'ttude SU-VI-MAX, les adultes agés de 35 a 60 ans présentaient une
prévalence de 14,5 % des nodules détectés par des sondes de 7,5 MHz (Valex et al, 2001).
Toutefois, en utilisant une sonde de 13 MHz, dans la région nigoise, 50 a 68 % des adultes étudiés
présentaient un nodule échographiquement identifiable (Brunetton et al, 1994).

Le cancer de la thyroide est consideré comme rare, représentant 1% des cancers détectés
en France, avec 10 000 nouveaux cas et 400 déces par an. En fait, on peut dire plus simplement
que le cancer de la thyroide est rarement détecté. Selon les études autopsiques, il a été démontré
qu’en fonction des populations étudiées, de la teneur en iode et des criteres histopathologiques
sélectionnés, la prévalence des cancers occultes varie de 3 & 37% chez les individus (Andem,
1995).
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8.2. Répartition de type de pathologie en fonction du sexe

La répartition des différents types de pathologies en fonction de sexe est présentée

dans la figure 23.

Répartition des patients atteinte de maladie
thyroidienne selon le sexe
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Figure 23 : Répartition des patients atteints de maladie thyroidienne selon le sexe.

Les résultats indiquent que dans la population étudiée de la wilaya de Tizi-Ouzou, les
femmes sont les plus susceptibles de souffrir des diverses maladies thyroidiennes par rapport aux
hommes. Nos résultats sont en accord avec de nombreuses études épidémiologiques a travers le
monde ou la prédominance des pathologies thyroidiennes chez les femmes est si répandue surtout
I’hypothyroidie (Bosetti et al, 2001 ; Brindel et al, 2010 ; Blakely et al, 2013 ; Cossu et al,
2013). 1l est observé que le genre féminin représente un risque de maladies thyroidiennes. Les
résultats de I'étude néozélandaise de Gibbons et al. (2008) sur les dysthyroidies sont similaires a

ceux de notre travail.

La prédominance féminine retrouvée dans notre étude est une donnée classique de la
littérature non seulement des goitres en euthyroidie mais aussi des goitres multinodulaires. En
effet, selon les études menées au Maroc ou en Afrique sub-Saharienne, plus de 80% des Goitres
multinodulaires sont diagnostiqués chez des femmes (Monabeka et al, 2005 ; Sidibé et al, 2007 ;

Koffi et al, 2019). Ces données ne sont pas différentes de celles du reste du monde ou les
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hyperthyroidies par exemple sont en moyenne 10 fois plus fréquentes chez les femmes (Wémeau
et al, 2006). Le rble des facteurs hormonaux évoqués pour expliquer la préedominance féminine
des goitres pourrait expliquer ce constat puisque dans le goitre multinodulaire il s’agit de goitres
multinodulaires qui s’autonomisent par la suite. En effet les cestrogénes réduisent I’activité¢ du
symporteur de I’iode, contribuant de ce fait a I’appauvrissement de la thyroide en iode et a la

goitrigenese (Knudsen et al, 2002).
9. Valeur moyenne des hormones thyroidiennes selon le type de disthyroidie

Selon le service Nucleus du CHU de Tizi-Ouzou, les valeurs de référence de la TSH et de
la FT4 pour une euthyroidie sont de 0,35 a 4.94 (uUI /ml) et de 9 a 19,04 (pmol/l) (Tableau 10).

Lorsque la TSH est inférieure a 0,35 (LWUI / ml) et que la FT4 dépasse 19,04 (pmol/l), cela
signifie que nous sommes confrontés a une hyperthyroidie alors que L'hypothyroidie est
considérée lorsque la TSH dépasse 0,35 (uUl/ml) et que la FT4 libre est inférieure a 19,04
(pmolll).

La valeur moyenne des hormones thyroidiennes selon le type de disthyroidie observée

durant notre étude est présentée dans le tableau 3.

Tableau 03 : Valeur moyenne des hormones thyroidiennes selon le type de dysthyroidie.

Valeur moyenne de TSH Valeur moyenne de T4
(uUl/mL) (pmol /1)
Hypothyroidie 15.05 5.39
Hyperthyroidie 0.07 23.11
Euthyroidie 1.52 11.41

Selon les résultats obtenus Trois groupes ont été constitués en fonction de I'état de la
fonction thyroidienne : Euthyroidie, hypothyroidie et hyperthyroidie. Entre les trois groupes, les
analyses ont révélé une disparité de valeurs pour les deux paramétres étudiés (TSH et FT4).

Les données révélées dans notre étude montrent que la concentration moyenne de TSH en
cas d'hypothyroidie a augmenté a 15.05 uUI /ml, avec une différence par rapport a l'euthyroidie.
Sinon, la concentration moyenne de TSH en cas d'hyperthyroidie a diminué a 0.07 pUI /ml, avec

une différence par rapport a l'euthyroidie. Sachant quelle représente en moyenne 1.52 pUI /ml.
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Depuis quelques années, les éléments de preuve se sont accumulés en faveur d'une nouvelle
conception de la nature de l'euthyroidie et des biomarqueurs de la fonction thyroidienne. Dans
I’intervalle de valeurs normales, les variations des taux dhormones thyroidiennes sont associées a
des variations des paramétres cliniques et des résultats. Il n'y a donc pas de taux optimal d’hormones
thyroidiennes qui puisse étre facilement identifié et qui correspond a chaque personne. Les taux qui
se trouvent dans lintervalle normal de la population peuvent étre le meilleur indicateur de
l'euthyroidie. Il est donc possible de considérer les niveaux d'hormones thyroidiennes comme les
biomarqueurs les plus efficaces disponibles pour détecter I'euthyroidie et la dysthyroidie (Fitgerald
et Falhammar, 2002).

Les tests de la fonction thyroidienne (TFT) incluent les niveaux de thyrotropine (TSH), de
thyroxine libre (FT4) et de triiodothyronine libre (FT3) FT3 (Cappola et al, 2019). Les signes
d'hypothyroidie comprennent des niveaux éleves de TSH (& moins que I'hypothyroidie ne soit
secondaire) (Cappola et al, 2019), des niveaux bas de FT4 et, si I'nypothyroidie est plus sévére,
des niveaux bas de FT3 (Santisteban et al, 1982 ; Cappola et al, 2019). Les symptomes
d'hyperthyroidie incluent des taux de TSH bas (a moins que I'nyperthyroidie ne soit secondaire) et
des taux €levés de FT4 et/ou de FT3 (Cappola et al, 2019).

10. Répartition selon les symptomes ressentis

Sur les 98 dossiers examinés, seuls 28 présentaient des manifestations documentées. Par
conséquent, notre étude des symptdmes a été réalisée uniquement sur ces 28 dossiers ainsi que sur 7

patients en consultation (Figure 24).

palpitations perte de poids
19% 38%

douleurs
musculaires _,
8%

I'asthénie
5%
prise de poids

grande fatigue 6%

24%

Figure 24 : Nombres de patients ressentant chaque type de symptéme avant le diagnostic.
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Les principales manifestations des pathologies thyroidiennes étaient la perte de poids (14 cas
; 38%), les palpitations (07 cas ; 19 %), la fatigabilité (09 cas ; 25%). les douleurs musculaires et la
prise de poids sont présents respectivement chez (4 cas ; 8%), (3 cas; 6%) et enfin ’asthénie (2 cas ;
5%).

Notre résultat est similaire a celui de Guizani et al. (2018) qui avaient mentionné dans
leur étude les symptomes clés de I'hypothyroidie (asthénie : 2 cas, palpitations : 1 cas, perte de
poids : 2 cas). Par contre Bemben et al. (1994) avaient rapporté dans leur étude que la léthargie et
les troubles de mémoire qui ont été étaient des symptdmes courants chez les patients agés quelque

soit I’état de la thyroide.
11. Répartition selon le type d’examen

La répartition des patients selon le type d’examen est illustrée dans la figure 25.

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 A
40 -
30 A
20 A
10 A

O T T T T

dosage hormonal échographie cytoponction anatomopathologie
cérvicale

nombre de patient

B dosage hormonal
M échographie cérvicale

M cytoponction
Examens

Figure 25: Répartition des patients selon le type d’examen clinique.

Dans notre échantillon I’examen principal était le dosage hormonal qui était présents chez
la totalité de nos patients soit 100%, nos résultats collaborent ceux de (Dia G. et al, 2016 ; Sarr,
2017 et Ndiaye, 2019) le dosage de la TSHus est ’exploration biologique a été demandé en
premiere intention pour rechercher une dysthyroidie (Wémeau et al, 2011), qui est un examen

accessible, facilement Reproductible et indispensable au diagnostic.
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L’échographie cervicale a était réalisée chez 75 de nos patients soit 79 % ceci est en
accord avec la plupart des séries répertoriées (Isselmou, 2013 ; Dia G. et al, 2016 ; Ndiaye,
2019). 1l s'agit de I'examen morphologique standard pour les maladies thyroidiennes, qui peut étre
utilisée pour tous les aspects de la maladie thyroidienne, allant des nodules a la suspicion de

cancer.

Les résultats anatomopathologiques étaient disponibles pour 22 patients (soit 20,95%).
Cela s'explique par le nombre élevé de patients qui perdent la vue apres la chirurgie, et surtout par
le manque de ressources. Plus de 80% des tumeurs thyroidiennes sont des cancers papillaires. En
général, ils présentent un pronostic trés favorable car leur évolution lente et découverte a la
prédominance de l'euthyroidie pourrait étre attribuée au goitre multinodulaire, qui est I'étiologie la
plus fréquente dans notre série. Cette observation a été réalisée au Sénégal grace aux travaux de
Kamara (2002).

9 de nos patients, soit 8 %, ont été soumis a la cytoponction, contre Ndiaye (2019).
L'étude cytologique est un outil utilisé pour identifier les lésions bénignes et les Iésions malignes

liées aux pathologies thyroidiennes.
12. Répartition selon le type de traitement

La répartition des patients selon le traitement utilisé est illustrée dans la figure 26.

Reépartition des patients selon le traitement utilisé

60

o

o

24

Nombre de patients
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14 12

o

Levotyroxe carbimazole chirurgie sans traitement

Traitement

Figure 26: Répartition des patients selon le traitement utilisé.
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Chapitre IV Résultats et discussions

Ces résultats montrent 1’utilisation automatique de Lévothyrox comme un traitement
utilisable chez les patients souffrants d’une hypothyroidie qui est la pathologie prédominante dans
la région de Tizi-Ouzou (Bakiri et Benmiloud, 2014).Effectivement, les traitements d’une
hypothyroidie sont uniquement médicamenteux. On parle alors de "doses substitutives"”, qui sont
destinées a pallier la baisse des hormones thyroidiennes (T3 et T4). L’hormone de synthése la
plus prescrite est la thyroxine, sous forme de lévothyroxine sodique en comprimeés sécables
(Bakiri et Benmiloud, 2014).
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Conclusion

L'étude rétrospective des pathologies thyroidiennes présentée dans ce mémoire a
permis de mettre en lumiére les principales tendances et facteurs de risque associés a ces
affections. Il apparait clairement que les pathologies thyroidiennes, qu'elles soient bénignes
ou malignes, représentent une problématique de santé publique significative, nécessitant une

attention particuliére tant au niveau de la prévention que du diagnostic précoce.

D’aprés les résultats de notre étude, I’age moyen de notre échantillon est de 49.5 ans,
avec une prédominance féminine. Un maximum de prévalence a était observé chez la tranche
d’age de 35 a 44ans ainsi qu’une prédominance de I’hypothyroidie qui peut étre associé a
d’autres maladies principalement I’hypertension, le diabete, ou les deux ensembles. Les
étiologies les plus fréquemment retrouvées chez les patients dans notre échantillon sont le

goitre multi-nodulaires, les nodules et la maladie de Basedow.

Pour réduire le risque datteinte de la thyroide, plusieurs mesures de prévention
peuvent étre recommandées telles que 1’éducation et sensibilisation sur les signes et
symptémes des troubles thyroidiens afin de favoriser un diagnostic précoce, des campagnes
de sensibilisation peuvent également aider a réduire les comportements a risque, de plus, il est
crucial d’encourager les examens médicaux réguliers, limiter lI'exposition aux radiations,
promouvoir un mode de vie sain incluant une alimentation équilibrée et maintenir un apport

adéquat en iode est crucial.

En conclusion, la prévention des pathologies thyroidiennes repose sur une approche
multidimensionnelle impliquant la sensibilisation, la surveillance médicale, et l'adoption de
modes de vie sains. Par des actions concertées, il est possible de réduire significativement

I'incidence et I'impact de ces affections sur la population.
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Annexes

Annexe 1 : Questionnaire médicale-biologique

Date d’entrée : ...../...../........... Ne/ID:.......
1/ Pidentité 2/ Maladie
~-Nometprénom @.............cooovviinn i [OHypothyroidie ..........
-Sexe: U HOF [IHyperthyroidie.............
- Age (date de naissance) :................ CJAutre..........cocoeeeenenn.
-situation familiale : [ marié (] célibataire[] divorcé(e)
-Résidence:.........covvueriens
3/Etiologie
[JCarence ou surcharge en iode [INodule
[THaschimoto [1Cancer
[1Basedow [1 Iatrogéne
[1De Quervain OInconnue
4/ Antécédents S/traitement
1) Personnels : Hypothyroidie Hyperthyroidie
- Maladie auto-immune : (] Non [] Oui, préciser: [0 Lévothyrox® (] Neomercazole®
- Goitre : [1 Oui [J Non COL-Thyroxine® [ Chirurgie
2) familiaux : [ Cynomel® (] Autre
- Maladies de systeme : [1 Non [] Oui, préciser :...... ... [J Euthyral®
- Cas similaires dans la famille : [J Non [J] Oui, préciser
1. Bilan hormonal
BILAN RESULTAT INTERPRETATION
TSHus = eeeeiessssennes ] Basse
[0 Normale
[ Elevée
T4L —  eeiieeenee. [) Basse
[J Normale
[ Elevée
TIL  eeeeeeeees [] Basse
[J Normale

0 Elevée




Résumé

Des millions de personnes dans le monde souffrent d’une forme de maladie thyroidienne, tel que
I’hypothyroidie, 1’hyperthyroidie, le goitre, les nodules thyroidiens bénins ou malins, ou bien les
cancers thyroidiens. Notre étude a porté sur 98 dossiers de malades archivés chez les services
d’endocrinologie et 7 malades en consultation, dont 1’age varie entre 18 et 85 ans. Les résultats
obtenus ont montré une nette prédominance féminine ou elles représentent 85 % (soit 88 cas) répartis
sur les différentes tranches d’dge. La maladie thyroidienne la plus frequente est le goitre
multinodulaire qui représente 36% suivie par les nodules et la thyroidite de basedow qui représentent
chacune 19%, puis le cancer de la thyroide, le goitre simple et la thyroidite d’Hashimoto qui
représentent respectivement 14%, 11% et 1%.

Mots clés : maladie thyroidienne, dysthyroidie, hypothyroidie, hyperthyroidie, TSH, T3, T4.

Summary

Millions of people worldwide suffer from various forms of thyroid disease, such as
hypothyroidism, hyperthyroidism, goiter, benign or malignant thyroid nodules, or thyroid cancers.
Our study focused on 98 patient records archived in endocrinology services and 7 patients in
consultation, with ages ranging from 18 to 85 vyears. The results showed a clear female
predominance, with women representing 85% (88 cases) across different age groups. The most
common thyroid disease is multinodular goiter, accounting for 36%, followed by nodules and Graves'
disease, each representing 19%. Thyroid cancer, simple goiter, and Hashimoto's thyroiditis account
for 14%, 11%, and 1% respectively

Keywords: thyroid disease, hypothyroidism, hyperthyroidism, TSH, T3, T4.
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