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Résume

Les pathologies de la thyroide sont relativement fréquentes, s’accroissent avec 1’age et
touchent particulierement les femmes par contrele cancer de la thyroide n’est pas tres

fréquent. Il existe différentstypes de cancer.

Dans cette ¢tude, nous avons réalis€¢ une étude bibliographique sur les pathologies de la
thyroide chez les femmes . Des données estimatrice de 207 patients entre2013-2018ontété

assemblées au niveau de la wilaya de Khenchela.

Les résultats montrent unpourcentage des patients malades (68.11%) et de cancéreux
(31.88%). Et des différences enfonction de sexe ont été observées avec une prédominance du
sexe féminin (84,84%) parrapport au sexe masculin (15,15%). Les résultats ont également
montré que les femmesatteints du cancer de la thyroide agées plus de 40 a 60 ans constituent
le pourcentage leplus ¢élevé. Les typesdes pathologies thyroidiennes les plus fréquents sont
Goitre hyperplasique pluriloculaire avec un nombre de patients (36) et Hyperplasie
thyroidienne (34 patients).Le type de cancer thyroidien le plus répondu en 2017et 2018, est le

carcinome papillaire suivi I’adénome vésiculaire.

On conclut que, la femme a un risque plus €levés a développer un dysfonctionnement de la

thyroide par apport a I’homme, et ¢a en relation avec plusieurs facteurs.

Mots-clés : Dysfonctionnement de la Thyroide, carcinome, goitre, hyperplasie
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Abstract

The pathologies of the thyroid are relatively frequent, increase with age and affect especially
women. Thyroid cancer control is not very common. There are different types of cancer.

In this study, we conducted data statistics on thyroid dysfunction and cancer. Estimating data
of 207 patients between 2013-2018 were assembled at the level wilaya of Khenchela .

The results show a percentage of non-cancer people (68.11%) and (31.88%)of people affected
by cancer. And sex differences were observed with a predominance of females (84.84%)
compared to males (15.15%). The results also showed that women with thyroid cancer aged
over 40 to 60 years are the highest percentage. The most common types of thyroid disorders
are hyperplastic goiter plague with a number of patients (36) and thyroid hyperplasia (34
patients). The type of thyroid cancer most responded in 2017 and 2018, is papillary carcinoma
followed by vesicular adenoma.

It is concluded that the woman has a higher risk of developing dysfunction and thyroid cancer

in men, and this in relation to several factors.

Keywords: Thyroide, Dysfonction, carcinome, goitre, hyperplasia.
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Introduction



Introduction générale

La thyroide est une glande endocrine, qui produit des hormones thyroidiennes
(T3 et T4). Ces derniéres sont des substances transportées dans le sang et qui diffusent
dans toutes les parties du corps . Elles agissent comme des messagers, capables
d'ordonner des actions a distance de la thyroide. Ce sont des molécules
indispensables, a la croissance et au développement du systeme nerveux central. Elles
sont impliquées dans le métabolisme lipidique, glucidique et protéique, et régulent la
fonction de nombreux tissus (dont le rythme cardiaque).[1]

L'iode est un élément indispensable a la fabrication des hormones
thyroidiennes. Il s'agit d'un oligo-élément, comme le fer ou le magnésium. Présent en
tres faible quantité dans le corps, il doit étre fourni par lI'alimentation quotidienne. Une
alimentation équilibrée garantit un apport suffisant d'iode pour que la thyroide

fonctionne correctement.[2]

Mais, la thyroide connait un certain nombre de dysfonctionnements
(hyperthyroidie, hypothyroidie, goitres) qui ont de multiples répercussions sur notre
santé : sur la peau, la température du corps, le cceur, I'humeur, le poids, le systéme

digestif...

La thyroide est composée de trois types de cellules : les cellules folliculaires ;
les cellules parafolliculaires, situées autour des cellules folliculaires ; les cellules non

spécialisées, qui forment les tissus de soutien ou les vaisseaux sanguins.

Le cancer de la thyroide est un cancer qui touche différents types cellulaires de
la thyroide. Dans plus de 90 % des cas, le cancer de la thyroide se développe a partir
des cellules folliculaires. Cependant d’autres cancers de la thyroide sont des cancers

médullaires et se développent a partir des cellules C qui sécrétent la Calcitonine.[3]

Dans notre travail, nous avons tout d’abord exposé une recherche bibliographique sur
le dysfonctionnement de la thyroide et le cancer. Le premier chapitre est consacré a
des genéralités sur la thyroide, le deuxieme chapitre est consacré aux pathologies
thyroidiennes. La partie expérimentale a porté sur un recensement du
dysfonctionnement et une étude statistiques dans la wilaya de Khenchela entre 2013-
2018.
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Partie théorique Généralités sur la thyroide

I.1. Systéme endocrinien :

Les cellules endocrines qualifie une glande sécrétant ses hormones directement dans le sang
(par opposition aexocrine).Le systeme endocrinien coordonne le fonctionnement des
différents organes; cet appareil endocrinien est constitué de glandes et de cellules qui
fabriquent des hormones et qui les liberent dans le sang. Ces organes sont situés dans des
zones tres diverses du corps: dans la boite cranienne, le thorax, I'abdomen, le pelvis, le

cou.[4]

Les hormones sont des substances naturelles qui agissent comme des messagers chimiques
entre différentes parties du corps. Elles contrélent de nombreuses fonctions dont la croissance,
la reproduction, la fonction sexuelle, le sommeil, la faim, I’humeur et le métabolisme.
Certaines cellules du corps sont composées de protéines appelées récepteurs qui réagissent a
une hormone. Certaines hormones exercent un effet sur les cellules de I'organe a partir duquel
elles sont libérées (effet paracrine), certaines méme sur le type cellulaire qui les a produites
(effet autocrine).[5][6]

De  nombreux organes et glandes forment le  systtme  endocrinien

71— hypothalamus

hypophyse

glande
thyroide

thymus

glandes

surrenaies pancreéas

ovaires

(femme)

—— testicules
(homme)

Figure 01:Le system endocrinien [4]
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Partie théorique Généralités sur la thyroide

I .2. Rappel sur la thyroide

Ce nom vient du grec "thyros™ qui signifie "bouclier”: en effet la glande thyroide a la forme
des boucliers des guerriers grecs. De nos jours, nous préférons comparer la forme de la
thyroide a un papillon.[7]

| .2.1. Anatomie

La glande thyroide est une glande endocrine unique située a la base du cou, sous le larynx et
en avant de la trachée. Constituée de deux lobes ovales (droit et gauche), reliés par une partie
plus fine, appelée isthme. Chez I’adulte son poids est de 15 a 20 grammes. Elle est
naturellement plus volumineuse chez la femme que chez I’homme. La glande thyroide
normale pese 10 a 20 grammes et mesure 4 & 6 cm de haut et 2 a 6 cm de large.[21]La
thyroide secréte des substances particulieres, les hormones(T3 et T4). Les hormones
thyroidiennes interviennent chez 1’embryon et le jeune enfant dans le développement du
systeme nerveux et dans la croissance. La thyroide est sous la dépendance d’une autre glande,
’hypophyse, qui stimule son fonctionnement par une hormone appelée TSH. A tous les ages
de la vie, elles contribuent au bon fonctionnement de nombreux organes. L’iode est un
élément indispensable a la fabrication de ces hormones thyroidiennes; il est apporté

essentiellement par 1’alimentation.[8]

[GLAND( THYROIDE . VUE ANI‘.RIEURE]
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Figure 02: Anatomie de la thyroide.[9]




Partie théorique Généralités sur la thyroide

I .2.1.1. La morphologie

Logées dans la région cervicale et plus précisément dans la loge thyroidienne, les glandes
thyroides ont une forme semblable a celle d’un papillon ou a la lettre “"H’’. Avec une
coloration qui varie du rose au violet, elle est marquée par une consistance molle et adhére a

la trachée par le ligament de Gruber.[10]

Les deux lobes n'ont pas la méme taille: le lobe droit est plus volumineux que le gauche.
Disposé verticalement de part et d’autre du larynx, chaque lobe est caractérisé par une forme
pyramidale triangulaire, trois faces (latéro-antérieure, médiale et postérieure), avec un sommet

supérieur effilé et un sommet inférieur arrondi. [10]

I 2.1.1.1. Variations morphologiques:

A.Glande au repos: Les follicules sont de grande taille avec une colloide dense et un

épithélium aplati.[11]

B.Glande en hyperactivité: Les follicules sont de petite taille avec une colloide

réduite (hydratée) et un épithélium palissadique.[11]

1.2.1.2. Vascularisation
Les glandes thyroides sont vascularisées par plusieurs artéres thyroidiennes. Il s’agit, en
I’occurrence des artéres thyroidiennes supérieures et des artéres thyroidiennes inférieure.[11]

1.2.1.2.1. Vascularisation artérielle: Elle est assurée par les artéres thyroidiennes
superieures, moyennes et inférieures.[12]

1.2.1.2.2 .Vascularisation veineuse : Le drainage veineux est assuré par trois veines
principales qui se détachent du plexus veineux thyroidien.[12]

» La veine thyroidienne supérieure
» Les veines thyroidiennes moyennes
» Les veines thyroidiennes inférieures

1.2.1.3. Innervation

L’innervation de la thyroide est assurée par le sympathique cervical et le vague qui formeront

deux pédicules (Un pédicule supérieur, et un pédicule supérieur).[13]
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Figure 03 : Vascularisation et innervation de la thyroide.[14]

1.2.1.4. Lymphatiques thyroidiens: On distingue 2 drainages lymphatiques :

Superficiel : suit les veines jugulaires antérieure et externe.[12]
Profond : comprend trois parties:

1- Collecteurs médians

2- Collecteurs latéraux

3- Collecteurs postérieurs
1.2.1.5. Parathyroides

Les glandes parathyroides sont de toutes petites glandes localisées dans le cou, en contact
intime avec la glande thyroide [15] plus précisément derriere les lobes latéraux du corps de la
thyroide, les glandes parathyroides sont généralement au nombre de quatre, deux paires

internes et deux paires externes.[16]

Ces glandes libérent la parathormone (PTH) responsable du bon fonctionnement des reins, des

os et du duodénum. Cette hormone :
o régule le taux de calcium et de phosphore dans le sang

o aide a la transformation de la vitamine D
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« favorise la réabsorption du calcium au niveau des reins et du duodénum
« stoppe la réabsorption du phosphore

e contribue a I’ostéolyse ou la résorption osseuse[17]

1.2.2.Synthese hormonale
1.2.2.1. Definition

Les hormones thyroidiennes sont des polypeptides iodés qui ciblent I'activité de presque tous
les tissus, et contrblent la synthése des protéines et le métabolisme énergétique.[18]Leur
synthése dépend de fagon critique de I’apport exogene en iode. L'existence de mécanismes
particuliers de synthese et de stockage permet a la glande thyroide de répondre aux besoins

métaboliques quotidiens et accrus et a des insuffisances temporaires d'apport d'iode.[18]

1.2.2.2. lode et thyroide

L'iode est un élément indispensable a la fabrication des hormones thyroidiennes. 1l s'agit d'un
oligo-élément, comme le fer ou le magnésium. Présent en trés faible quantité dans le corps, il
doit étre fourni par I'alimentation quotidienne (sel iodé de cuisine, poissons, fruits de mer,
etc.). Une alimentation équilibrée garantit un apport suffisant d'iode pour que la thyroide

fonctionne correctement.[19]

1.2.2.3. Les hormones de base

Quatre hormones interviennent dans le fonctionnement de la thyroide : La thyroxine (T4), La
triiodothyronine (T3), la TRH et la TSH. (Les chiffres 3 et 4 indiquent le nombre d'atomes

d'iode nécessaires a la fabrication des hormones).[2]

Pour former ces hormones, qui sont riches en iode, la thyroide concentre 1’iode présent dans le
sang et I’incorpore dans une protéine, la thyroglobuline. C’est dans cette protéine que les
hormones T4 et T3 sont fabriquées. L’iode étant nécessaire a leur formation, notre

alimentation doit apporter chaque jour plus d’un dixiéme de milligramme d’iode.[2]

L’hormone TRH, produite par I’hypothalamus, agit sur I’hypophyse, qui secréte a son tour la
TSH, dont le r6le est fondamental : cette hormone, dont le nom complet est thyréostimuline,

régle le taux de sécrétion des hormones thyroidiennes.[2]
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1.2.2.4. Structure des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes possedent une méme structure organique : la thyronine, formée
par deux noyaux aromatiques reliés par un pont éther. Les hormones thyroidiennes se

différencient entre elles par le nombre et la place variables des Atomes d’iode.[18]

Structure des Hormones Thyroidiennes
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Figure 04:Structure des hormones thyroidiennes. [18]

1.2.2.5. Nature biochimique

Les hormones produites par la glande thyroide sont dérivées de la Forme lévogyre (L) d’un
acide aming, la tyrosine, et sont donc caractérisées par la présence des groupements acide
(COOH) et amine primaire (NH2). Elles contiennent également deux noyaux phénols appelés
anneaux interne et externe. Les six atomes de carbone qui constituent ces noyaux sont
numérotés de 1 a 6 (oul’ a 6’ dans I’anneau externe) dans le sens antihoraire. Sur les anneaux
sont branchés trois ou quatre atomes d’iode. Sont ainsi produites la thyroxine (ou T4 ou 3, 5,
3°, 5’ tétra-iodo-thyronine) et la 3, 5, 3’ tri-iodé-thyronine (ou T3) (voir la figure 3). La 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’adaptant aux conditions physiologiques.[9]
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Figure 05 : Structure biochimique des hormones thyroidiennes.[20]

1.2.2.6. Mécanisme de I’activité hormonale:
1.2.2.6.1. Les cellules folliculaires:(T3; T4)

La cellule folliculaire présente une double activité glandulaire:

* D’un c6té, elle élabore la colloide, pour permettre le stockage de I’iode.

* De l"autre coté, elle libére les hormones thyroidiennes dans le sang.

Ces deux activités se succedent et peuvent se chevaucher dans une méme cellule, les étapes

élémentaires sont nombreuses:[11]

a. La captation des iodures plasmatiques:
Elle se fait activement et de maniere saturable grace a la pompe a iodure située au niveau du
pble basal qui est en contact avec les capillaires sanguins. Le thyréocyte capte les iodures

sanguins et les déverse dans la colloide.[11]

% Cette captation est un phénomeéne actif nécessitant une forte dépense énergétique.
% La capture de I’iode est fortement stimulée par la TSH hypophysaire.[11]

b. Oxydation des iodures dans le thyréocyte et leur concentration dans la colloide :
Une fois captée par les thyréocytes, I'iodure est oxyde en Iz (iode organique) grace a la
thyropéroxydase en présence de I'H202 {eau oxygénée}. La TSH accélére la vitesse
d'organification de I ‘iode. L'iodation peut étre bloquée par les anti-thyroidiens de synthése

comme le propylthiouracile et le carbimazole.[11]
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c. Synthese de la thyroglobuline:

Les thyroglobulines le constituant majeures de la glande thyroide. C'est une glycoprotéine
dont le poids moléculaire est de 660 KDa, Elle est formée de 2 chaines polypeptidiques (PM

330 KDa chacune). L'iode se fixe sur les résidus tyrosyls.[11]
v' Lathyroglobuline est une glycoprotéine synthétisée par la cellule folliculaire.

Sa fraction protéique est synthétisée par les ribosomes a partir des acides aminés du sang
(tyrosine)

v La glycosylation s’effectue dans 1’appareil de Golgi.

v La libération de la thyroglobuline se fait par exocytose aupdle apical.

d. Incorporation de I’iode a la thyroglobuline sous forme de MIT et de DIT:
Dans la colloide, a proximité des microvillosités du pole apical, I’iode s’incorpore a la

thyroglobuline sous forme de mono-iodotyrosines (MIT) et de di-iodotyrosine(DIT).

- MIT + DIT = T3 : tri-iodothyronine.
- DIT + DIT = T4 : tétra-iodothyronine ou thyroxine.

Le stockage des hormones thyroidiennes e fait dans la cavité colloide. Cette derniére
constitue une réserve thyroidienne en hormones pour environ 2 mois, permettant de pallier

aux variations des apports.[21]

HO

1 NH,

3-iodotyrosine (MIT) 3,5-diiodotyrosine (DIT)

Figure 06 : lodotyrosines obtenues par iodation de la thyroglobuline.[22]

e. Stockage et sécrétion des hormones thyroidiennes :
La thyroglobuline iodée constitue la forme de réserve des hormones dans le colloide. Apres
stimulation par la TSH, elle est phagocytée par I'apex des cellules par endocytose. Les vésicules

vont fusionner avec les lysosomes pour donner les phagosomes. Ces dernieres vont hydrolyser la
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thyroglobuline iodée qui aboutir a la libération des MIT, DIT, T3 et T4qui diffusent dans la

circulation.[21]
F. Désiodation des MIT et DIT:

Les iodotyrosines résiduelles sont désiodées sur place dans la cellule folliculaire et donnent:

v' D’une part, de la tyrosine qui regagne les capillaires et retombe dans le pool des acides
aminés.
v D’autre part, de I’iode minéral qui en fonction des besoins du thyréocyte est soit utilisé soit

rejoint le courant sanguin.[11]

LAl

T3, T4 (T3 = Circulation sanauine { )

Figure 07:Les étapes de la synthese et de la sécrétion des hormones
thyroidiennes [23]

1.3. Action des hormones thyroidiennes:
- La T3 est 10 fois plus active que la T4 et se lie plus facilement aux récepteurs. La
plupart des tissus périphériques sont dotées des enzymes nécessaires a la conversion

du T4 en T3.[11]
- Les hormones thyroidiennes stimulent les métabolismes dans pratiquement toutes les

cellules de I’organisme. Elles sont hyperthermiantes et légérement hypoglycémiantes.

[11]

w0
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- De ce fait, il existe des interactions entre la thyroide et d’autres glandes endocrines

comme les surrénales, le pancréas ou les gonades.[11]

Etant liposolubles, les hormones thyroidiennes diffusent dans la cellule cible et se lie a un
récepteur intranucléaire. Cette interaction déclenche la transcription de I'ADN en ARNm qui
est traduit dans les ribosomes cytoplasmiques et produit des protéines spécifiques. Il peut
s'agir d'enzymes qui favorisent I'activité métabolique, de protéines structurales ou bien de

protéines qui seront libérées par la cellule cible.[11]
1.4. Les cellules para folliculaires:

Les cellules ‘C’élaborent une hormone polypeptidique: la Calcitonine qui est conditionnée par
I’¢élévation du taux de calcémie (C’est une hormone hypocalcémiante qui exerce son action au

niveau de 1’os en inhibant la déminéralisation osseuse ainsi que sur les tubes rénaux).[11]
La sécrétion de calcitonine est indépendante de I’axe hypothalamo-hypophysaire.[11]

1.5. Métabolisme et excrétion des hormones thyroidiennes :

La demi-vie de T3 dans le sang est de 2 jours. Celle de T4 est de 6 a 7 jours.[24]

Les hormones thyroidiennes disposent de 3 voies métaboliques :

- Glucuro conjugaison hépatique suivie de I'élimination dans la bile.
- Décarboxylation et désamination donnant un métabolite.

- Désiodation donnant soit la T3 active soit la T3 inactive. [24]

1.6. Un réglage subtil pour un bon fonctionnement

La TSH agit de la fagon suivante :

¢ si la production des hormones thyroidiennes (T4 et T3) est insuffisante, il y en a
peu dans le sang : I’hypothalamus et ’hypophyse réagissent alors et I’hypophyse
secrete davantage de TSH, dont le taux dans le sang sera élevé ce qui va stimuler
la thyroide pour qu’elle produise une plus grande quantité d’hormones
thyroidiennes.[2]

e silaproduction de T4 et T3 est trop forte, il y en a trop dans le sang :
I’hypothalamus et I’hypophyse vont réagir pour freiner la production de TSH, dont
le taux dans le sang sera bas ce qui va ralentir la formation des hormones

thyroidiennes.[2]
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Figure 08 : Biosynthese des hormones thyroidiennes.[24]

1.7. Rble des hormones thyroidiennes

Sous leur forme libre, les hormones thyroidiennes pénétrent dans le noyau des cellules et
permettent la synthese d'un nombre conséquent de protéines. Les hormones thyroidiennes
augmentent eégalement le métabolisme cellulaire.[25]
Le caractére invariable de la sécrétion thyroidienne au cours de 1’évolution suggere une
fonction fondamentale pour les HT. De fait, les déficits ou les exces en HT perturbent le
fonctionnement de multiples organes et systémes organiques, chez I’enfant en développement
comme chez ’adulte. Les effets des HT sont variés mais s’exercent sans véritables organes
cibles spécifiques.[25]
Ainsi, les hormones thyroidiennes vont notamment :
¢+ gérer la production énergétique au niveau cellulaire :(régulation de la température
du corps)
% contrbler les réflexes en rendant le corps plus sensible aux catécholamines
(adrénaline par exemple)
< le développement et la croissance ;
< permettre la maturation :
o du systéme nerveux central (synthése de myéline),

o des cartilages de conjugaison (croissance 0sseuse) ;
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gérer la transformation de la nourriture en composés organiques ;
réguler le métabolisme des: protéines, glucides, et les lipides en accélérant leur
utilisation par les cellules de I'organisme ;

augmenter: le rythme cardiaque, la pression artérielle ; et la sudation.[26]

Les hormones T3 et T4 jouent de nombreux autres roles au niveau :

(¢]

(¢]

O

(@]

Au développement et maintien de la fonction du cerveau
Au développement d’une puberté normale
A ’hydratation de la peau

Au maintien d’une bonne digestion. [26]

1.8. Régulation de la sécrétion des hormones thyroidiennes

La production d'hormones par la thyroide est coordonnée par une glande du cerveau,

I'nypophyse. Cette derniere produit sa propre hormone, la thyréostimuline ou TSH. Cette

hormone circule dans le sang et agit sur les cellules de la thyroide provoquant une

augmentation de la production de T3 et T4. Une partie de cette production, libérée dans le

sang, retourne vers I'nypophyse. [19]

La régulation de l'activité de la thyroide fonctionne ainsi selon une boucle entre la thyroide et

I'nypophyse qui interagissent en fonction des besoins du corps. Pour cette raison, la TSH est

souvent mesurée, par une prise de sang, comme un indicateur de l'activité de la thyroide.[19]
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Figure 09 : Régulation de la sécrétion de T3 et T4.[27]

Il arrive cependant que ce mécanisme se déséquilibre ; les hormones thyroidiennes peuvent

étre en exces, on parle d'hyperthyroidie; en quantité insuffisante, c'est une hypothyroidie.[19]
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Régulation et action de la thyroide
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Figure 10 : Régulation et action de la thyroide.[19]

Principalement toutes les fonctions des cellules folliculaires sont stimulées par la TSH qui est
stimulé par la TRH .Le mécanisme de base de controle de la production de TSH est le
rétrocontréle négatif des hormones thyroidiennes sur I’antéhypophyse et, un degré moindre,

sur I’hypothalamus.[28]

Le TRH est un tri-peptide ou pyroGlu-His-Pro-NH2 (3 exons d’un géne en position 3q13),
qui comporte une fonction amide en C-ter et qui a subi une modification au niveau de
I’acide glutamique en N-ter. La TRH est tres conservée. Le pro-TRH est constitué de
6TRH peptides.

Le récepteur de le TRH est couplé a une protéine G (RCPG), elle stimule la synthése de la
TSH par I’hypophyse et ce tri-peptide subit un rétro-contréle négatif par le T3 et T4.[29]

15
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Figure 11:Structure de TRH[29]

La TSH est également une hormone trophique. Non seulement elle stimule la production de
T3 et T4, mais elle augmente également la synthése protéique dans la cellule folliculaire,
stimule la réplication d’ADN et la division cellulaire, majore la quantit¢ de réticulums
endoplasmique rugueux et active d’autres mécanismes intracellulaires de la synthése

protéique.[28]
La TSH est une glycoprotéine hypophysaire de 35kDa composée de 2sous unités :

- une sous unité [} spécifique en position 1p13
- une sous unit¢ o commune avec la LH et la FSH (les 3 glycoprotéines

hypophysaires) en position 6912

Le récepteur de la TSH qui est un RCPG (gene : chr 14g31 composé de 10exons) est composé
de 764 acides aminés, il comprend :

- 1 grand domaine extracellulaire de 394aa,
- 1 domaine transmembranaire de 266aa

- et 1 petit domaine intracellulaire de 83aa.

La TSH se fixe par I’intermédiaire de la sous unité B essentiellement. Il existe plusieurs

isoformes de ce récepteur obtenus par épissage alternatif.[29]
La TSH agit a différents niveaux :

- Elle controle et stimule les différentes étapes de 1’hormono-synthese : capture de l'iode,
iodation de la thyroglobuline, pinocytose, hydrolyse de la thyroglobuline et sécrétion

hormonale.[23]
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- Elle entretient le phénotype des thyréocytes en regulant I'expression et la synthése de

thyroglobuline, des pompes a iodures et de la thyroperoxydase.[23]
- Enfin, la TSH est un facteur de croissance pour la thyroide.[23]

Aprés avoir effectuée son réle, I’hormone thyroidienne est métabolisée sous forme inactive
puis éliminée. Une partie de la T4 va pouvoir étre métabolisée dans le foie et va perdre son
activité.[29]

1.9. Effets biologiques des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes agissent au niveau du noyau, des mitochondries et peut-étre de la

membrane plasmique en activant des récepteurs.

- Action nucléaire : elles pénétrent dans le cytoplasme des cellules cibles et ensuite a
I’intérieur du noyau ou elles agissent au niveau du DNA pour stimuler ou inhiber la synthése

d’ARN messager.[27]

- Action mitochondriale : elles favorisent le découplage des phosphorylations oxydatives qui
conduisent a une augmentation de la consommation d’oxygene sans synthése correspondante

d’ATP.[27]
1.9.1. Effets sur la croissance et le développement

Les hormones thyroidiennes sont indispensables a la croissance et au développement, en
particulier pour le systeme nerveux central et pour I'0s.

a. Croissance et développement du systéme nerveux central : leur réle est
primordial en particulier durant les premiers mois de vie. Elle participe aux mécanismes de
maturation et de mise en place des connexions neuronale ainsi qu'a la myélinisation. L'exces
d'hormones thyroidiennes est également delétére, la différenciation étant accélérée au
détriment de la prolifération neuronale. Chez I'adulte, les hormones thyroidiennes participent
également au fonctionnement du systéme nerveux central.[30]

b. Croissance et développement du squelette : pendant la période fcetale, les
hormones thyroidiennes ne sont pas nécessaires a la croissance mais a la différenciation et a la
maturation osseuse
Chez l'adulte, les hormones thyroidiennes sont également impliquées dans les phénomenes

d'ostéosyntheése et de résorption osseuse.[30]

1.9.2. Effets métaboliques :
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Les hormones agissent a different niveaux. Le tableau ci-dessous résume 1’effet des

hormones thyroidiennes sur 1’organisme.

Processus ou Effets physiologique Effets de Effets
systeme touché normaux I’hyposécrétion dl ‘hypersécrétion
Métabolisme basal / Stimlent la Diminution du Augmentation du
Régulation de la consommation métabolisme métabolisme basal

température

M étabolisme des

glucides, des lipides

et des protéines

Systéme nerveux

d’oxygeéne etaccélerent
le métabolisme : basal
augmentation la
production de chaleur ;
facilitent les effets du
systeme nerveux

sympathiq ue

Favorisent k

catabolisme du glycose :

mobilisent ks lipides
essentielles a la
production d’énergie
pouwr la synthése des
protémes : facilitent la
synthése hépatique de
chokstérol

Favorisent k

développement du

basal ; diminution
de la températire
corporelle ;
ntolérance au
fioid : perte
d’appétit ; gam
pondéral ;
dimmnution de la
sensibilité aux

catécholamines

Diminution du
métabolisme du
glycose
augmentation des
taux sangumes de
cholestérol ;1et
de triglycérides :
dimmnution de la
synthése des

protémes ; cedéme

Chez l'enfant,

ralentissement ou

augmentation dela
temp érature
corporelle ;
mtolérance a chalewr
augmentation dela
sensibilité aux
catécholamines
pouvant causer
I'hypertension

artérielle

Augmentation du
catabolisme du
glucose

, des protémes et des
lipides : perte
pondéral ; diminution
de b masse

musculaire

Irritabilité, agitation,

msonmie

E
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Systéme mus culaire

Systéme osseux

systéme nerveux chez le

fetus et le nowrisson
nécessaire au
fonctionnement du
systéme nerveux chez
ladulte

Favorisent le
développement et k

fonctionnement muscle 1

Favorsent la croissance
et h matwation du

squelette

~déficience du

développement
cérébral
arriération
mental :chez
I'adulte,
dimmution des
aptitudes mental,
dépression,
paresthésies,
troubles de la
mémoire,
dimmution des

reflexes

Hypotonie :
crampe
musculaire :

myalgie

Chez l'enfant,
retard de b
crossance
squelettique
.proportion
madéquate du
squelette : chez
ladukte .doukwr
articulaire

~ exophtalmie,
changement de la

personnalité

Atrophie et faiblisse

musculaires

Chez 'enfant,
croissance
squelettique
excessive

au début, suivi parla

soudure précoce des

cartilages
épiphysaires

et l'atteinte d’une
faible taille ;chez
ladulte,

1
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Systéme digestif

Systéme génital

Systéeme

tégumen taire

Favorisent la motilité et
le tonus gastro-
imfestinaux ;
accroissement la
sécrétion de sucs

digestifS

Permettent le
fonctionnement normal
des organes génitaux et
stimulent la lactation
chez la femme

Favorisent I'hydratation
de la peau et stinmlent

son activité sécrétrice

Généralités sur la thyroide

Diminution de la
motilité, de
I’activité
secrétrice et du
fonus gastro-
mtestinaux ;

constipation

Diminution de la
fonction
ovarienne ;
stérilité
diminution de la

lactation

Peau pale, épaisse
et séche ; ;edéme
facial ; cheveux

rudes et épais

déminéralisation

squelettique.

Motilité gastro —
itestinal excessive :
diarthée : perte
d’appétit

Chez la femme,
diminution de la
fonction ovarienne ;
chez I'homme

impuissance

Peau rouge, mince et
humide ; cheveux
fins et doux ;ongles

mous et minces

Tableau 01:Effet des hormones thyroidiennes sur déférents systémes dans 1’organisme.[25]

1.10. Effets indésirables

La prescription d’hormones thyroidiennes peut aggraver des cardiopathies ischémiques
latentes et faire apparaitre des troubles du rythme cardiaque. Bien que les hormones
thyroidiennes et le tiratricol entrainent une perte de poids, ils ne doivent pas étre utilisés dans
le traitement des obésités non liées a une insuffisance thyroidienne, car ils risquent de

perturber I’homéostasie hormonale.[27]

w
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Au repos, I’organisme consomme de 1’énergie pour maintenir en activité ses fonctions
vitales : circulation sanguine, fonctionnement du cerveau, respiration, digestion, maintien de
la température du corps. C’est ce qu’on appelle le métabolisme de base, qui est en partie
controlé par les hormones thyroidiennes. La quantité d’énergie dépensée varie d’un individu a

I’autre selon la taille, le poids, 1’age, le sexe et ’activité de la glande thyroide.[31]
I1 .1. Thyroidites

Une thyroidite est une inflammation de la thyroide qui peut étre responsable d'un exces
d'hormones thyroidiennes,[32]On ne connait pas la cause de I’inflammation. Elle peut étre de
nature infectieuse ou survenir aprés une grossesse.Dans la plupart des cas, il y a retour a la
normale en quelques mois sans intervention. Des médicaments et le traitement est uniquement
destiné a soulager l'inflammation et les éventuelstroubles cardiaques.La thyroidite évolue

versune hypothyroidie permanente dans environ 1 cas sur 10. [32]

Différents facteurs peuvent favoriser la survenue d’une thyroidite : un terrain génétique ; le
sexe (les femmes sont plus sujettes aux thyroidites) ; les suites d’un accouchement ; une
surcharge iodée ; des infections virales ; une irradiation au niveau du cou ; et le stress.

[33][34]
IL. 2. Les principales thyroidites

I1. 2.1. Hypothyroidie : est une insuffisance de fabrication d'hormones thyroidiennes qui
assurer un fonctionnement normal du corps caractérisé par le fait que la glande thyroide n’est
pas assez active. Elle est le plus souvent due a une atteinteprimitive (hypothyroidie primaire

ou périphérique).[35]

L'hypothyroidie est le plus fréquent des troubles thyroidiens. Ce trouble survient lorsque la
glande thyroide devient moins active et ne libére plus ses hormones en quantité suffisante. Le

taux métabolique s'abaisse et les fonctions normales du corps se ralentissent. [36]
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Glande
thyroide
atrophiée

Figure 12 :Glande thyroide atrophiée. [37]

Il y a plusieurs causes possibles au dysfonctionnement de la glande thyroide :

Carenceeniode.[38]
Tauxd’iode trop élevé.[35]
Absence de glande thyroide a la naissance (hypothyroidie congénitale).[S0]

M¢édicamentscontenant de 1’iode.[38]
Médicaments contenant du lithium Radiothérapie.[35]
Inflammation de la glande thyroide (thyroidite).[35]

Stade terminal de la thyroidite chronique d’Hashimoto (se caractérise par la présence

d’un goitre avec des taux ¢élevés d’anticorps antithyroidiens).[38]
Ablation chirurgicale de la glande thyroide (traitement du cancer de la thyroide).[38]

Un mauvais fonctionnement de I'hypophyse, la glande qui régule la thyroide par

I'hormone TSH (représente moins de 1 % des cas). [39]

Une infection bactérienne ou virale a la glande thyroide. [39]

Dont les Personnes a risque sont :

>
>

Les femmes agées de plus de 50 ans.

Les personnes qui ont des antécédents personnels ou familiaux de maladie de la
thyroide ou de maladie auto-immune (diabéte de type 1, maladie cceliaque, 1’arthrite
rhumatoide, etc.).

Les femmes qui ont enfanté au cours de 1’année. [40]

22

-
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II. 2.2. Hyperthyroidie

L’hyperthyroidie est une maladie de la thyroide, caractérisée par le fait que la glande thyroide
est trop active et produit trop d’hormones thyroidiennes. [35]Enfait, le métabolisme s’accélére

et notre corps se dégrade. [37]

—— —

Glande
thyroide
agrandie

Glande
thyroide
normale

Figure 13: Glande thyroide normale.[37]

L’augmentation de la synthése des hormones thyroidiennes s’accompagne d’une

augmentation de la captation iodée. [41]

Bien entendu, cela entraine des troubles dans d’autres organes, qui dérivent généralement en

graves problémes de santé.

Chez les femmes, il est trés fréquent qu’un trouble se manifeste en affectant le cycle

menstruel, voire la fertilité.[42]

Bien connaitre tous les symptdmes de la thyroide pourra vous permettre d’éviter des

conséquences tres graves.
¢ Cependant, la cause la plus fréquente est la maladie de Basedow.
¢ Nodules thyroidiens.
% Thyroidite.

% Certains médicaments, notamment ceux riches en iode, peuvent entrainer une

hyperthyroidie ainsi que I’amiodarone. [43]
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I1. 2.3. Nodulesthyroidiens

Les nodules sont des petites masses qui se forment dans la glande thyroide. [43]La plupart des
nodules sont bénins (patients malades), mais certains peuvent étre malins (cancéreux).
[35]Lorsque ces nodules produisent des hormones thyroidiennes (ce qui n'est pas toujours le

cas), ils sont a l'origine d'hyperthyroidie.

I1.2.4. La maladie de Basedow : (goitre exophtalmique,) : est une maladie auto-immune,
générée par l'organisme face a ces propres tissus ou cellules ; Il s'agit d'une auto-agressions de
l'organisme contre la glande thyroide du patient.[44]se caractérisant par une augmentation de
volume de maniere diffuse de la glande thyroide a 1’origine d’une sécrétion trop importante
d’hormone thyroidienne.[45] Cette pathologie est plus fréquente chez la femme que chez

I'homme mais est susceptible de se manifester a n'importe quel age. [46][47]

L'organisme pour une raison inconnue se met a fabriquer des anticorps dirigés contre les

cellules réceptrices de la TSH . On attribueplusieursorigines a la maladie de Basedow :

e génétiques : personnes faisant partiec du groupe HLA B8-DR3 ou avec antécédents

familiaux de pathologies thyroidiennes ; environnementales ; la consommation de tabac,

o médicales (en association avec d'autres pathologies auto-immunes telles que le diabéte

insulinodépendant ou parfois a un cancer de la thyroide)
e bouleversement hormonal : puberté, grossesse, ménopause
e ponctuelles : choc émotionnel stress, contrainte psychologique, surmenage.

o une déficience du systtme immunitaire, des auto-anticorps reproduisent 1’effet de la TSH

et se fixent sur les récepteurs des thyréocytes.[32]

II. 2.5. Thyroidite de Hashimoto: prend également les noms de :thyroidite chronique
lymphocytaire ;thyroidose chronique de Hikaru ;thyroide se involutive de Klotz ;thyréose

involutive de Bastenié .[48]

La thyroidite de Hashimoto est connue depuis prés d’un siecle. La thyroidite de Hashimoto
est une maladie auto-immune, qui empéche la synthése des hormones T3 et T4 et qui se
traduit par une hypothyroidie, causée par l'action d'anticorps sanguins anormaux et
de lymphocytes qui s'attaquent aux cellules de la thyroide qui peut générer une augmentation
de la taille de celle-ci (goitre) mais plus fréquemment une diminution de son volume. Cette

maladie touche 15 a 20 femmes pour un homme seulement. [49]

On distingue deux formes essentielles de maladie de Hashimoto :
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v la forme hypertrophique : un goitre de taille variable est observé (dans ce cas, la

glande n'est pas détruite, mais son fonctionnement est extrémement ralenti) ;

v la forme atrophique : la thyroide est de taille et de volume particuliérement faibles, car

elle a déja été en partie détruite par les anticorps anti-thyropéroxydase (anti-TPO).[S0]

II. 2.6.Thyroidite deQuervain :Aussi appelée thyroidite granulomatose subaigué, thyroidite
pseudo-tuberculeuse ou encore thyroidite a cellules géantes.[17](c’est une atteinte
inflammatoire et douloureuse de la thyroide, probablement d’origine virale et survient apres
une ¢épisode banal d'une affection des voies respiratoires supérieures (une infection de la
sphére ORL :rhinopharyngite, otites, sinusite, angine). Il s’agit d’une pathologie a
prédominance féminine survient plus rarement que la thyroidite de Hashimoto et la maladie
de Basedow, qui évolue en plusieurs temps. Le plus souvent transitoire. Elle évolue
habituellement vers la guérison. Parfois 1'évolution se fait en plusieurs poussées successives

vers une hypothyroidie permanente.[51]

I1. 2.7.Thyroidite de Riddell : elle représente la forme la plus rare de thyroidite chronique.
(Aussi appelée thyroidite fibreuse ou ligneuse,) se traduit par une atteinte inflammatoire de la
glande thyroide associ¢é a la présence d’une fibrose extensive, quise manifestant par
I’apparition d’un goitre. La fibrose s’étend progressivement sur toute la surface de la thyroide,
mais également sur les organes avoisinants, en provoquant communément des signes de

compression au niveau de la trachée.[17]
II. 3. Le Cancer thyroidien

Le cancer de la thyroide est un cancer plutdt rare.ll correspond a des proliférations anormales
de cellules au niveau de la thyroide (Une tumeur maligne). Une tumeur maligne signifie
qu’elle peut envahir les tissus avoisinants et les détruire. Elle peut aussi se propager

(métastases) a d’autres parties du corps.[52]

Les cellules de la thyroide subissent parfois des changements qui rendent leur mode de
croissance ou leur comportement anormaux. Ces changements peuvent engendrer des
affections non cancéreuses, ou bénignes, comme 1’hypothyroidie, I’hyperthyroidie, les
nodules thyroidiens, la thyroidite et le goitre. Il peut, comme la plupart des cancers, s'étendre
a d'autres parties du corps lorsque des cellules se détachent de la tumeur originelle

(métastases).[53][54]




Partie théorique Pathologie de la thyroide

II. 4.Cellule cancéreuse et leurs caractéristiques : Une cellule cancéreuse est issue d’une
cellule normale qui s’est transformée. Cette cellule a subi une série de modifications de ses
genes s’étalant parfois sur plusieurs années. Ces anomalies génomiques peuvent Etre
provoquées par des agents extérieurs ou par des mutations accidentelles des génes, au cours
de la phase de division cellulaire. La transformation de la cellule normale en cellule
cancéreuse lui fait acquérir des propriétés nouvelles. Ces caractéristiques nouvelles sont :
immortalité, indépendance, pouvoir de multiplication (ou de prolifération) ¢levé, mobilité, et

effraction des tissus.[55]
II. 4.1 Types du cancer de la thyroide :

Quatre principaux types de cancer de la thyroide existent

I1. 4.1.1. Le carcinome papillaire (le plus fréquent) touche davantage les femmes que les
hommes. Représentent 80 % des cancers différenciés de la thyroide de souche folliculaire. Les
cancers différenciés ont la particularité¢ d'étre sensibles a un traitement a 1'iode radioactif. Il

apparait généralement entre 30 et 60 ans et peut s’étendre au poumon.[19]

I1. 4.1.2. Le carcinome folliculaire aussi appelé carcinome vésiculaire, est un type moins

courant de cancer de la thyroide. Il représente 10% des cancers de la thyroide.[56]

II. 4.1.3. Le carcinome médullaire est souvent familial, et alors accompagné d’autres
cancers (des surrénales, des parathyroides (glandes situées preés de la thyroide).Le
carcinome médullaire est un type peu courant de cancer de la thyroide. Il représente environ
5% des cancers de la thyroide et survient le plus souvent chez des personnes dans la
cinquantaine ou la soixantaine. Prend naissance dans les cellules C de la thyroide. Les

métastases peuvent atteindre les ganglions, le foie, les poumons et les 0s.[57]
Il existe deux types connus de cancer de la thyroide médullaire :

o Sporadique

o Familial.

Le carcinome médullaire héréditaire est causé par une mutation du gene RET et il se manifeste
souvent en présence d’une affection génétique appelée néoplasie endocrinienne multiple de

type 2 (NEM2). Deux formes de la NEM2 sont associées au carcinome médullaire héréditaire.

- La NEM2A : peut causer le carcinome médullaire ainsi que des tumeurs des glandes

surrénales et des glandes parathyroides.

- La NEM2B : peut causer le carcinome médullaire ainsi que d’autres tumeurs telles que les

phéochromocytomes et les névromes.
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Lorsque différents membres d’une méme famille sont atteints d’un carcinome médullaire qui
n’est pas li¢ a la NEM2, on parle d’'une forme familiale du carcinome médullaire de la

thyroide.[57]

I1. 4.1.4. Le carcinome anaplasique : (le plus agressif), représente moins de 2 % des cancers
de la thyroide. C’est un type de cancer qui évolue et se propage rapidement. Il survient

habituellement chez les femmes agées.[S8]

I1. 4.2. Cancers rares de la thyroide : Les cancers de la thyroide suivants sont rares :
* Lymphome non hodgkinien, ou lymphome de la thyroide
* Sarcome des tissusmous

= Carcinomeépidermoide

= Carcinome muco-¢épidermoide.[S9]
IL. 5. Génétiqueetbases moléculaire du cancer

Le cancer estunemaladiegénétique, car on peut la mettreen relation avec les alterations de
genesspécifiques. Dans les maladies héréditaires, ledéficitegénétiqueestprésent dans les
chromosomes d’un parent et ilesttransmie par le zygote. Cependant, les
alterationsgénétiquesresponsables de la plupart des cancers surviennent dans ’AND d’une

cellule somatique pendant la vie de I’individuatteint.[60]

Le développement des tumeursrésulted’une succession d’événementsgénétiques. Ces
anomaliesgénétiquess’accumulentgénéralementenplusieursannées. Au cours de ceprocessus,
le génome des cellules tumoralesacquiert des alleles mutants de proto-oncogenes, de
genessuppresseurs de tumeur et de génescontrdlantdirectementouindirectement la
prolifération et la mort cellulaire. La conséquence de ces anomalies génétiquesestl’acquisition

de nouvelles propriétésdont la capacité de générerleurspropressignaux

mitogenes, de résister aux signauxexternsd’inhibition de la croissance, de proliférer sans

limite (immortalisation), d’infiltrer les tissusadjacents et de constituerune

néovascularisation (angiogenese).[61]
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Lésions acquises de — | CELLULE NORMALE
I’ADN dues a des agents
environnementaux Réparation
— chimiques correcte de 'ADN
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Echec de la réparation| .| Mutations constitutionnelles
de FADN (héréditaires) dans :
¥ — génes de réparation de 'ADN
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: la prolifération
des cellules somatiques : ;
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Echappementa |————
limmunosuppression

Progression tumorale

Ld

Tumeur maligne |—=
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Figure 14 :Bases moléculaires de la cancérogénese.[62]

I1. 6. Altérationsgéniques dans les tumeursthyroidiennes
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Tableau 02:Principales altérations génétiques et mutations observés en cancers thyroidiens.

[62]
. Carcinome falliculaire
| PAXB-PPAR.y | 35
| RAS a5
| PIK3CA | <10
: FIEN h <10
: Carcinome papillaire
| BRAF 45-60
| RET/ PTC 20
| RAS ' 10
| 1hk | <n
| Carcinome anaplasique
| TPs3 70
| B-caténine 50- /0
| RAS | 50
| BRAr | 20
| PTEN | ~10
| carcinome méduliaire
HE | tormes tamiiaies [ > ub
' RET formcs sporadiques . 60

I1. 6.1.Réarrangement PAX8-PPARYy

Une translocation t (2;3) (q13;p25) a étérécemmentcaractérisée dans les cancers vésiculaires.
Dans le genechimérique, la séquencenucléotidique du géne PAXS8 (2q13) esten phase avec
celle de I'isoforme 1 du genePPARy (3p25).PAX-8(paired box 8) est le facteur de
transcription intervenant dans 1’ontogenésethyroidienne et dans la régulation de 1’expression
de plusieursgénespécifique de la thyroide. PPARy (peroxisomeproliferator- activedreceptor
gamma) est un facteur de transcription appartenant a la  famille des
récepteursnucléairesd’hormones qui en se dimérisant avec RXRa (retinoid X receptor alpha),
modifiel’expression de génesimpliqués dans la régulation du métabolisme des lipides de la
réponseinflammatoire ,de la différenciation, du contréle du cyclecellulaire et de 1’oncogenese.
La protéine de fusion issue de transcrit Pax8-PPARY1 aurait un effet dominant négatif sur

I’activité du facteur de transcription sauvage PPARY.[63]
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II. 6.2.Mutation de RET/PTC

La présence de mutation de RET (notamment dans les exons 15 et 16) estassociée avec un
mauvaispronostic dans les cancers médullairesthyroidienssporadiques. Dans les cancers
papillaires de la thyroide, le domaineintracellulaire de RET estfusionné a I’extrémité 5° de
géneshétérologuesgénérant des  chimersappeléesréarrangement RET/PTC  dont 12
variantessontconnuesjusqu’aprésent. Il résulte de ce réarrangement chromosomiqueune

variation permanante de RET et de la cascade de signalisation des MAPK.[64]
I1. 6.3.Mutation du géne de récepteur pour la TSH (TSHR)

On a trouvé des mutations entrainant un type bénin de tumeur de la thyroide, un adénome.
Contrairement aux cellules normales de la glande, qui ne
secretent]’hormonethyroidiennequ’apresleur stimulation par [’hormonepituitaire TSH, les
cellules de cesadénomesthyroidienssecrétent de  grandesquantitéd’hormones  sans
étrestimulées par TSH (ondit que le récepteurfonctionne de fagon constitutive). Les
recherchesontmontré, dans le récepteur de TSH de ces cellules, une substitution
d’acidesaminés qui modifie la structure de la troisiéme boucle intracellulaire de la protéine. A
cause de cette mutation, le récepteur de TSH active de fagcon constitutive uneprotéine G a sa
face interne et envoie un signal continu dans la voie qui meéne non seulement a unesécrétion
excessive d’hormonethyroidienne, maisaussi a unecroissance et proliférationanormales des

cellules responsables de la tumeur.[60]
I1. 6.4.0ncogénes RAS et BRAF

Les proto-oncogénes RAS sontstructurellementliés a la famille des protéines G et
sontimpliqués dans la prolifération et la différenciationcellulaires. Les trois génes RAS ontune
structure similaire (K-RAS, N-RAS, H-RAS) et codent pour uneprotéine, la protéine p21 .Les
mutations ponctuelles de RAS sont capable d'inhiberl’activit¢ de GTPasique de p21 et de
provoquerune activation de 1’oncogéne .Des mutations activatrices de 1’oncogénes RAS
ontété mises enévidence dans 30% a 40% des cancers vésiculaire, et dans 10% a 15% des
cancers papillaires. Les trois génes RAS (Ha, Ki, N) peuventétreactivés.[65] Des mutations
activatrices de BRAF ontété mise enévidence dans les cancers papillaires, mais n’ont pas

ététrouvées dans les autrestumeurs de la thyroide.[63]
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Notre travail consiste en unrecensement des maladies en rapport avec le dysfonctionnement

de la thyroidedans la région de KHENCHELA.
Notreétudec’estdéroulée au niveau desdifférentsétablissement :

e LaboratoireD’anathomopathologieElhamma- Khenchela
e Ladirection de santé (DDS)-Khenchela
e La clinique EL-balseme el —chafy- Khenchela

e LaboratoireD’anapathologie Dr Riche
Le tableau suivantregroupetous les casenregistréssur lesdifférents services et cliniques.

Tableau:Donnéesstatistiques de 207 patients suspects de dysfonctionnement de la thyroide

entre 2013 - 2018. (F : femme, H : homme).

Année Sexe Age Cancer
H 18 Oui
2013 H 30 Oui
F 45 Oui
F 60 Oui
H 24 Oui
2014 F 27 Oui
H 38 Oui
F 40 Oui
F 45 Oui
F 52 Oui

ﬂ
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F 23 Non
F 28 Oui
H 29 Oui
F 29 Non
F 32 Non
F 34 Non
F 34 Non
F 36 Oui
F 37 Non

2015
F 38 Oui
F 40 Non
H 40 Oui
F 41 Non
F 42 Oui
H 45 Oui
F 45 Oui
F 46 Non
F 47 Non
H 50 Oui
F 50 Non
F 51 Non
F 52 Oui
F 52 Oui
F 52 Non
F 54 Oui
F 56 Non
F 57 Oui
F 58 Oui
F 59 Non
H 60 Non
F 61 Non

W
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F 62 Oui
F 62 Non
H 62 Oui
F 64 Non
F 47 Non
F 32 Non
F 57 Oui
F 41 Non
F 51 Non
H 24 Oui
F 56 Non
F 48 Non
F 64 Non
F 67 Non
F 44 Non
F 44 Non
F 64 Non
F 62 Non
F 56 Non

2016 F 50 Non
F 57 Oui
F 61 Non

@
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F 32 Oui
F 60 Oui
H 35 Non
F 53 Non
F 44 Oui
F 83 Oui
F 28 Oui
F 62 Non
F 38 Non
F 31 Non
F 56 Non
F 51 Oui
F 43 Oui
F 57 Oui
F 32 Non
F 60 Non
F 35 Oui
F 65 Non
F 33 Oui
H 42 Non
F 47 Oui
F 47 Oui
F 49 Oui
F 49 Oui
F 50 Oui

2017 F 60 Oui
F 66 Oui
F 43 Oui
F 32 Oui
F 21 Oui
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F 47 Oui

F 59 Oui

F 24 Oui

F 22 Oui

F 30 Oui

F 38 Oui

F 43 Oui

F 49 Oui

2018 F 57 Oui

F 32 Oui

F 26 Oui

F 27 Oui

F 48 Oui

F 26 Oui

F 60 Oui

F 50 Oui

F 59 Oui

F 20 Maladie de
basedow

F 26 Goitrehyperpla
siqueplurinodu
laire

F 29 Goitrehyperpla
siqueplurinodu
laire

F 30 Hyperplasie
Plurinodulaire

@
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2017

F

34

Goitrehétéroge
ne

34

Goitrehyperpla
sique

pluriloculaire

36

Goitre
Hyperplasique

plurinodulaire

36

Goitre

hétérogéne

37

maladie de
basedow

38

Goitre
hyperplasique

Pluriloculaire

40

Goitre

Hyperplasique
pluriloculaire

43

QGoitre

hétérogene

43

Goitre
Hyperplasique

pluriloculaire

49

Goitre
Hyperplasique

pluriloculaire

58

Thyroidite
lymphocytaire

chronique

58

Goitre
Hyperplasique

pluriloculaire

W




Partie pratique

Matériels et méthodes

F

68

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

22

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

47

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

52

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

62

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

67

Thyroiditelym
pho-

plasmocytaire
de Hashimoto

Femme

43

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

52

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

31

Goitrehétéroge
ne

Femme

33

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

41

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

51

Goitrehétéroge
ne

Femme

44

Goitrepluronod
ilaireadenomat
euxremanie

Femme

53

Goitrehétéroge

ﬂ




Partie pratique

Matériels et méthodes

ne

Femme

55

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

29

Goitrehétéroge
ne

Femme

31

Goitrehyperpla
sique

pluriloculaire

Femme

38

Hyperplasiethy
roidiennes

Femme

41

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

42

Goitrehyperpla
siqueAdenoma
teux

Femme

66

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

35

Goitrepluronod
ilaireadenomat
eux

Homme

29

Goitrehétéroge
ne

Homme

32

Hyperplasiedif
fuse

Femme

35

GoitreAdenom
ateuxplurilocul
aire

Femme

45

Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme

48

GoitreAdenom
ateuxplurilocul
aire

Femme

40

Goitreplurinod
ulaire

@




Partie pratique Matériels et méthodes

Femme | 82 Hyperplasiethy
roidienne

Femme | 20 Hyperplasiethy
roidienne

Femme |33 Hyperplasie
diffuse

Femme |35 Goitrehyperpla
siqueplurilocul
aire

Femme |37 Hyperplasie
diffuse

Femme |38 Hyperplasiethy
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Femme | 65 Hyperplasiethy
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Femme | 60 Hyperplasiethy
roidienne
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roidienne
Femme 52 Goitremultinod
ulaire avec
adénome
Femme |52 Hyperplasiethy
roidienne
Femme | 53 Hyperplasiethy
roidienne
Femme | 56 Hyperplasiethy
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Partie pratique Résultats et discussions

1. Répartition des patients cancéreux et non cancéreux entre2013-2018

La (Figure 15) représente le nombre de 207 patients cancéreux et non cancéreux
enregistrés au niveau du service d’anatomopathologie a El-Hamma et La DDS-
Khenchela entre 2013-2018. Les résultats montrent un pourcentage de (68, 11%)

pour les non-cancéreux (N-cancéreux) et de (31,88%) pour les cancéreux.

0141 non cancéreux

066 cancéreux

Figure 15:Représentation de 207 patients cancéreux et non cancéreux entre 2013-
2018

2. Représentation des patients et recensement par année entre2013-2018

Le nombre de 207 patients cancéreux et non cancéreux enregistré au niveau du
service d’anatomopathologie a El-Hamma et la DDS-Khenchela pour chaque année
depuis 2013-2018 montre que le total des cancéreux été le plus élevé en 2015, suivi
de 2016 et 2017.

Entre 2013 et 2014, on a remarqué un pourcentage important des cancéreux contre

une absence des malades non cancéreux.
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80 -
70 -

60 -

40 - B Non cancéreux

M cancéreux
30 -

20 A

10 -

2013 2014 2015 2016 2017 2018

Figure 16 : Représentation graphique des patients cancéreux et non cancéreux entre
2013-2018

3. Evaluation de nombre de patients selon I’age et le sexe entre 2013-2018

60 -

40
Femme

30 B Homme

20 A

10 -

0 e M M wm m | |

8a18 19a29 30a40 41a51 52a62 63a73 74a84

Figure 17 : Représentation graphique de 207 cancéreux et non cancéreux répartis
entre 2013-2018.

On observe ici un pic de prévalence dans la population de 41 a 51 ans, suivi de la
tranche d’age de 52 a 62 ans, et celui de30 a 40 ans.
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4. Répartition globale de 66 cancéreux selon I’Age en fonction du sexe entre 2013-

2018

La répartition de 66 cancéreux selon 1’dge entre 2013-2018 est illustrée sur la (Figure
18).Les résultats montrent qu’il ya une prédominance du sexe féminine pour ce qui

concerne les cas cancéreux avec un pourcentage de 84.84%,.

Et vue I’dge des femmes cancéreuses, la tranche d’age entre 42 — 47, montre un
pourcentage plus élevé de méme pour les deux tranches d’age qui suivent 48-53, et
54-59, qui concorde avec les résultats de la premier répartition (Evaluation de nombre

de patients selon I’age et le sexe entre 2013-2018)

Le sexe Le nombre %
Féminin 56 84,84
Masculin 10 15,15
12 -
10 -
8 .
6 B Femme
B Homme
4 .
2 -
0 .
18 32324 22930 4 3536 44142 3 4748 3 5354 3 5960 4 6566 3 7178 2 83

Figure 18 : Représentation graphique des patients cancéreux et selon 1’age et le sexe
entre 2013-2018

On remarque que 1’age est un facteur déterminant dans le cancer de la thyroide,
I’incidence est maximale entre 42et 47ans.

Concernant le sexe, nous constatant une prédominance du sexe féminin qui
représente 85 % de notre population par rapport au sexe masculin (15%).

5. Répartition des pathologies de la thyroide entre 2017-2018

Les pathologies de la thyroide entre 2017-2008 a Khenchela au niveau du service
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d’anatomopathologie a EL-Hamma et La DDS-Khenchela montre que le Goitre
hyperplasique pluriloculaire est le plus fréquent avec un nombre de patients 36 puis
Hyperplasie thyroidienne (34 patients)

Pathologies Nombre de patients
Hyperplasie thyroidienne 34
Goitre hyperplasique pluriloculaire 36
Goitre hétérogéne
Basedow
Hyperplasie diffuse
Goitre multinodulaire
Goitre Adenomateux pluriloculaire
Thyroidite lympho- plasmocytaire de Hashimoto
Thyroidite lymphocytaire chronique

PPN WW Ww|©O

Tableau 03 : Répartition des types de pathologies 2017 -2018

6. Répartition de cancéreux selon le type de cancer thyroidien en 2017-2018

Le type de cancer thyroidien entre 2017-2018 a Khenchela au niveau du service
d’anatomopathologie a EL-Hammaet La DDS-Khenchelaa partir des coupes
histologiques réalisées montre qu’en 2017et en 2018 le carcinome papillaire est le

plus répondu par rapport aux autres types, suivi Adénome vésiculaire.

Type de | Carcinome Carcinome | Tumeur Adénome
cancer papillaire vesiculaire | vesiculaire | vésiculaire
2017 5 2 2 3

2018 6 1 1 5

Tableau 04 : Répartition des types de pathologies 2017 -2018
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Discussion:
L’intérét principal de cette étude été, le recensement des cas de dysfonctionnement de
la thyroide et les cas de cancer de la thyroide dans la wilaya de Khenchela.

Nous avons caractérisé le cancer de la thyroide dans une certaine population de cette
région. Des données estimatrice de 207 patients, entre 2013 a 2018, ont été récoltées
au niveau de la direction de santé (DDS)-Khenchela, Laboratoire D’anapathologie
Elhamma- Khenchela,la clinique EL-balseme el —chafy- Khenchela, Laboratoire
D’anapathologie Dr Riche

Les résultats obtenus ont indiqué une prédominance de non cancéreux (68,11%),
présentant des troubles thyroidiens, par rapport aux cancéreux (31,88%). Ce cancer
touche différents ages qui peut étre da a l'irradiation externe de la thyroide a I'age
adulte et dans l'enfance qui est le principal facteur de risque. Nous avons aussi
constaté la prédominance du sexe féminin. En effet, le sexe peut étre un facteur
déclenchant en relation avec le statut hormonale et le stresse chez la femme des
facteurs liés a la reproduction et aux hormones chez la femme pourraient entrainer
une hausse du risque de cancer de la thyroide. Cela s’expliquerait par le fait que le

cancer de la thyroide est une maladie courante chez les jeunes femmes.

Des études faite en Belgique, montrent que 1.042 nouveaux cas enregistrés chaque
année, et malgré tous, le cancer de la thyroide reste relativement peu fréquent en
Belgique. lls ont notés une prédominance féminine 776 femmes par rapport 266

hommes. En 2016,67personnes sont décédées de ce cancer en Belgique.[72]

Selon la bibliographie le cancer de la thyroide représente 1% de I’ensemble des
cancers dans le monde. Ce cancer est le plus fréquent des cancers endocriniens avec
une augmentation réguliére depuis le début de I’enregistrement de son incidence dans

un certain nombre de départements mondiale.[75]

En général, la plupart des études demontrent un lien faible ou contradictoire entre le

cancer de la thyroide et les facteurs de reproduction suivants :

e le nombre de grossesses qu'une femme a eues
o [l'age auquel la femme a eu son premier enfant
o [l'age auquel la femme a eu ses premieres menstruations

« larégularité du cycle menstruel d'une femme
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o [l'a4ge auquel la femme a eu sa ménopause
« l'usage de contraceptifs oraux

e lerecours a une hormonothérapie substitutive (HTS) [73]

Il ressort de cette étude, que les résultats estimatrice de ce cancer varient en fonction
des années, du sexe et de 1’age du patient. Ce constat pourrait étre explique par les

climats et les habitudes alimentaires. [75]

Cette étude a mis I’accent sur les types du cancer thyroidien les plus répondus dans
notre Wilaya. Le cancer carcinome papillaire et le cancer carcinome vésiculaire sont

les plus répondus.

Cette étude ouvre des perspectives pour mieux comprendre et appréhender ce cancer.
Des études complémentaires sont nécessaires pour déterminer les facteurs en cause.
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Conclusion générale

La pathologie de la glande thyroide est une pathologie fréquente en endocrinologie. Elle est
plus fréquente chez 1’adulte entre 20 a 60 ans,alors quele cancer de la thyroide qui est une
tumeur peu fréquent,se développe habituellement sous la forme d’un nodule situé au sein de la

glande thyroide quelle soit de taille normale ou augmentée (goitre)a une évolution bénigne.

Les femmes ont plus de risque de souffrir de cette maladie une fois qu’elles ont passé la
ménopause ou lorsqu’elles se trouvent dans cette périodeet les symptomes propres a un
dysfonctionnement  thyroidien.Une hormonothérapie substitutive a vie aprés une
thyroidectomie totale est souvent indiquée pour la prise en charge des pathologies

thyroidiennes.

La présente étude a permis de montrer la fréquence de ce cancer dans la wilaya de Khenchela
sur une population prise durant 2013 a 2018, et une tranche d’age différente. Des facteurs
comme le sexe, et 1’dge, de méme que les types de cancer thyroidiens ont été impliquée et

discutées pour une vision plus claire.
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Résumé

Les pathologies de la thyroide sont relativement fréquentes, s’accroissent avec 1’age et touchent particulierement
les femmes par contrele cancer de la thyroide n’est pas trés fréquent. Il existe différents types de cancer.
Dans cette étude, nous avons réalisé une étude bibliographique sur les pathologies de la thyroide. Des données
estimatrice de 207 patients entre2013-20180ontété assemblées au niveau de la wilaya de Khenchela.

Les résultats montrent un pourcentage des patients malades (68.11%) et de cancéreux (31.88%). Et des
différences en fonction de sexe ont été observées avec une prédominance du sexe féminin (84,84%) par rapport au
sexe masculin (15,15%). Les résultats ont ¢galement montré que les femmes atteints du cancer de la thyroide agées

plus de 40 a 60 ans constituent le pourcentage le plus élevé. Les types des pathologies thyroidiennes les plus
fréquents sont Goitre hyperplasique pluriloculaire avec un nombre de patients (36) et Hyperplasie thyroidienne (34
patients).Le type de cancer thyroidien le plus répondu en 2017et 2018, est le carcinome papillaire suivi I’adénome
vésiculaire.
On conclut que, la femme a un risque plus élevés a développer un dysfonctionnement de la thyroide par apport a

I’homme, et ¢a en relation avec plusieurs facteurs.
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