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Résumé

L'interprétation correcte des résultats de pathologies thyroidiennes est une condition
indispensable pour un diagnostic précis et une prise en charge appropriée des patients. Les
mesures de la thyréostimuline (TSH) et de la thyroxine libre (fT4) sont donc, essentielles pour

la détection précoce des maladies thyroidiennes et pour le suivi du traitement.

C’est dans ce contexte, que notre étude s’intéresse a analyser les données sur des patients
ayant consultés le service de médecine nucléaire — CHU de Tlemcen sur une période de 15 jours.
L’étude est réalisée sur 100 sujets parmi lesquels, 77 % sont des femmes et 23 % sont des
hommes. L’intervalle d’age le plus touché par les dysthyroidies est entre 45 a 55 ans dans notre
population d’étude. Les résultats montrent que 47 % des patients de sexe féminin ont une
euthyroidie et 53 % atteints d’une dysthyroidie. Pour le sexe masculin, 61 % ont une euthyroidie

et 39 % ayant une dysthyroidie.

La deuxiéme partie de notre étude s’intéresse aussi au dosage et la comparaison des variations
des parametres thyroidiennes (TSH et T4), utilisés pour le suivi des dysthyroidies des patients.
Les patients ont été répartis en trois groupes, en se basant sur les résultats des parameétres
thyroidiennes : euthyroidie, hypothyroidie et hyperthyroidie. Les analyses ont montré une

différence de valeurs pour TSH et FT4 entre les trois groupes.

Nous pouvons conclure qu’une découverte et une prise en charge précoces peuvent prévenir les

complications ultérieures et seront utiles lors du contréle des patients souffrant de la thyroide.

Mots clés : Thyroide, dysthyroidie, hyperthyroidie, hypothyroidie, TSH, T4.

Abstract



Correct interpretation of thyroid disease results is a prerequisite for accurate diagnosis
and appropriate patient management. Thyroid stimulating hormone (TSH) and free thyroxine
(FT4) measurements are therefore, essential for the early detection of thyroid disease and for the

follow-up of treatment.

It is in this context, that our study is interested in analyzing the data of patients who
consulted the nuclear medicine service - CHU of Tlemcen over a period of 15 days. The study
is carried out on 100 subjects among which, 77% are women and 23% are men. The age range
most affected by dysthyroidism is between 45 and 55 years in our study population. The results
show that 47% of female patients have euthyroidism and 53% with dysthyroidism. For males

patients, 61% have euthyroidism and 39% with dysthyroidism.

The second part of our study focuses also, on the determination and comparison of
thyroid parameters variations (TSH and T4), used for the follow-up of patients dysthyroidism.
The patients were divided into three groups, based on the results of thyroid parameters :
euthyroidism, hypothyroidism and hyperthyroidism. The analyses showed a difference in values
for TSH and FT4 between the three groups.

We can conclude that early discovery and management can prevent further complications and

will be useful in the control of thyroid patients.

Key words : Thyroid, dysthyroidism, hyperthyroidism, hypothyroidism, TSH, T4.
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Introduction générale

La glande thyroide est considérée comme I’une des plus grandes glandes endocriniennes.
Elle est responsable de la production des hormones thyroidiennes, la triiodothyronine et la
thyroxine (T3 et T4), qui sont fabriqués a partir d’iode capté de 1’alimentation et qui sont
nécessaires au bon fonctionnement de 1’organisme (Brunner et Suddarth, 2011) et (Drake et al,

2018).

La thyréostimuline (TSH) est une hormone sécrétée par les cellules hypophysaires, elles-
mémes, stimulées par la thyréotrope (TRH). La TSH représente le principal régulateur de la
glande thyroide, dont elle va commander a la glande thyroide de synthétiser les hormones
thyroidiennes (Nahum, 2012).

Les pathologies thyroidiennes sont des troubles du fonctionnement de la glande thyroide et ils

sont plus fréquentes chez les femmes que chez les hommes (Benhaberou, 2014).

L’hyperthyroidie est un métabolisme excessif, dont la glande fabrique beaucoup d’hormones
thyroidiennes, ce qui induit I’abaissement de taux de TSH par un contrdle négatif (Benoit et al,

2017).

L’hypothyroidie est une insuffisance de fonctionnement de la glande thyroide. Il s’agit d’un
déficit d’hormones thyroidiennes, avec une augmentation de taux de la TSH. On distingue,
I’hypothyroidie primaire, qui est un probleme d’origine thyroidien et I’hypothyroidie secondaire
qui est un probléme au niveau de I’hypophyse (Beare et Stanley, 2005) et (Benoit et al, 2017).

Le diagnostic des pathologies thyroidiennes se fait le plus souvent par un examen biologique
qui correspond a un dosage de la TSH, et méme la T4 et la T3. Il s’agit aussi, d’un diagnostic

clinique correspondant aux symptdmes qui apparaissent chez le patient, par palpation du coup,

ou méme par la réalisation d’une échographie (Bourrillon et al, 2020).

Notre recherche a pour but de suivre les variations des hormones thyroidiennes, a partir des
résultats cliniques recueillis au sein du service de médecine nucléaire de 1’hdpital de Tlemcen.
Nous nous sommes basés ainsi, sur le dosage de paramétres thyroidiens (TSH et T4), manipulés

au sein de service concerné par 1’étude.
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Partie Bibliographique Chapitre 01 : Systeme thyroidien

Chapitre 1 : Systeme thyroidien
1. Glande thyroide
1.1.Définition

La thyroide est I’'une des plus grandes glandes endocriniennes, qui posseéde une forme de
papillon et se situe au-dessous du larynx. La glande thyroide adulte pese de 20 a 25g, elle se

compose de deux lobes réunis par un isthme (Lullmann-Rauch, 2006).

Cette derniére, est un peu plus grosse chez I’homme que chez la femme. Son poids peut varier

lors des situations pathologiques (Stevens et Lowe, 2006).

La thyroide n’adhére pas a la peau et elle est étroitement en rapport avec les vaisseaux, les nerfs
récurrents et les parathyroides. Contrairement aux autres glandes endocrines, la thyroide
possede la caractéristique unique de mettre en réserve d’importantes quantités de ses hormones

dans des structures situées a I’extérieur des cellules thyroidiennes (Kiihnel, 2002).

e lateral

Figure 01 : Vue antérieure de la glande thyroide (Tortora et Derrickson, 2007).
1.2.Anatomie

La glande thyroide est située a la partie antéro-inférieure du cou en avant des six premiers
anneaux trachéaux. Elle est formée de deux lobes latéraux a grand axe vertical réunis par une
mince lame de tissu a disposition horizontale, appelée isthme. Les lobes se situent de part et

d’autre des cartilages thyroide et cricoide (Lullmann-Rauch, 2006).

La thyroide et les autres viscéres du cou sont limités par une capsule conjonctive, appelée gaine

viscérale.
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La subdivision de la glande en lobules conduit & la vascularisation et I’innervation, les lobules
sont constitués de vésicules sphériques ce sont les follicules thyroidiens qui sont considerés

comme 1’unité fonctionnelle de la thyroide (Hould, 1983).
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Figure 02 : Vue antérieure de la Situation et I’irrigation artérielle de la glande thyroide
(Marieb, 2005).

1.3.Histologie

La paroi de la glande thyroide est composée principalement de cellules folliculaires qui
secretent deux principales hormones thyroidiennes : la thyroxine, ou la tétra- iodothyronine ou

T4 et la triiodothyronine ou T3.

La cavité centrale de chaque follicule thyroidien entoure une lumiére remplie de colloide qui
constitue une substance de stockage extracellulaire des hormones thyroidiennes sous forme de

thyroglobuline (glycoprotéine dans laquelle s’attachent les atomes d’iodes).
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Entre les follicules, on trouve un tissu conjonctif qui présente un réseau de capillaires et un petit
nombre de cellules : les cellules para folliculaires appelées aussi cellules C (Tortora et
Derrickson, 2007).

1.3.1. Les follicules thyroidiens

Ce sont des cellules folliculaires, appelées aussi thyréocytes arrangés en follicules ayant la
forme de sacs sphériques, la thyroide est entourée d’une capsule fibreuse comportant deux
feuillets, le feuillet interne émet vers ’intérieur de la thyroide des septas qui la divisent en
lobules. Chaque lobule contient de nombreux follicules, ces derniers sont remplis d’une masse
homogéne non structurée : le colloide. La taille des follicules dépend de leur état fonctionnel
(Lullmann-Rauch, 2006).

1.3.2. La calcitonine

C’est une hormone produite par les cellules para folliculaires appelé aussi cellule C de la glande
thyroide, dont elle est responsable de la réduction de la concentration des ions Ca?*.Sa sécrétion
est régulée par un systéme de rétro-inhibition. La calcitonine libérée dans le sang réduit la
quantité de calcium et de phosphate en inhibant la résorption osseuse (dégradation de la matrice
extracellulaire des os) par les ostéoclastes et en accélérant 1’intégration de ces substances dans

la matrice extracellulaire des os (Tortora et Derrickson, 2007) (Stevens et Lowe, 2006).
1.3.3. Le colloide thyroidien

Le colloide est une accumulation de produit de sécrétion thyroidienne, c’est une substance
gélatineuse, homogeéne et réfringente. Les cellules principales synthétisent les hormones
thyroidiennes, ces dernieres sont ou bien expulsée dans la circulation sanguine ou bien
entreposée dans la lumiére du follicule sous forme inactive qu’on doit appeler la thyroglobuline
et ¢’est elle qui constitue la colloide (Hould, 1983).

Lumiére
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Figure 03 : a et b représentent des coupes histologiques de la glande thyroide (Schunke,
Schulte, et Schumacher, 2016).
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1.4.VVascularisation

1.4.1. Vascularisation artérielle

Il s’agit des artéres thyroidiennes supérieures, qui sont les arteres les plus volumineuses et qui
constitue la premiere collatérale de la carotide externe. Elle se dirige vers le bas pour rejoindre
le pble supérieur du lobe thyroidien au contact duquel elle se divise en trois parties : branches

interne, postérieure et supérieure (Drake et al, 2018).

L’artére thyroidienne inférieure est une collatérale du tronc thyro-bicervio-scapulaire provient
de I’artére sous-claviere. Elle croise la face postérieure de la carotide primitive puis se divise
en trois branches : la branche sous-isthmique, la branche postérieure et la derniére branche qui

pénétre le lobe latéral (Wémeau, 2010).
1.4.2. Vascularisation veineuse

Le drainage veineux est tres variable et chemine vers une direction caudo-ventrale a travers un
plexus veineux bien développé, le plexus thyroidien impair qui se draine via la veine
thyroidienne inférieure dans la veine brachio-céphalique gauche. Les veines thyroidiennes

moyennes et supérieures se jettent dans la veine jugulaire interne (Schunke et al, 2016).
2. Hormones thyroidiennes

Il existe deux principales hormones qui sont la T3 et la T4.Toutes les deux possédent la méme

structure organique, sont des dériveés iodés de la tyrosine.

La T4 est sécrétée par les follicules thyroidiens, dont la T3 représente seulement 5 a 10 % de

la sécrétion thyroidienne. Cependant, la T3 a une action plus forte que la T4.

La majorité de la T3 activée est produite dans d’autres tissus par une désiodation d’une de la
T4. Dans le plasma, la T3 et la T4 sont toutes les deux liées a une protéine TBG (thyroxine —
binding globulin), uniquement la forme libre de 1’hormone est physiologiquement active

(Stevens et Lowe, 2006) (Marieb et Hoehn, 2018).
2.1.La synthese des hormones thyroidiennes

La synthése des hormones thyroidienne débute lorsque la TSH sécrétée par 1’adénohypohyse se

lie aux récepteurs des cellules folliculaires.

La thyroide est la seule glande qui emmagasine en grande quantité les produits qu’elle sécréte.
Elle a normalement en réserve une quantité requise pour une durée d’environ de 100 jours

(Tortora et Derrickson, 2015).
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2.1.1. La capture d’ions iodure

L’iode des aliments se trouve sous forme d’iodure (I-) dans le plasma sanguin en faible

quantite.

La glande thyroide contient normalement la plupart des ions iodure de 1’organisme, les ions
iodures (I-) sont captés par les cellules folliculaires de la glande thyroide dans le sang, puis,

vont passer dans le cytosol via un transport actif (Stevens et Lowe, 2006).
2.1.2. La synthése de la thyroglobuline

La synthese et la dégradation de la thyroglobuline sont contr6lées par 1’hypothalamus et
I’hypophyse, dont un faible taux sanguin de thyroxine stimule la production hypothalamique de

TRH qui doit a son tour, stimule la production de TSH (Stevens et Lowe, 2006).

Une fois les ions (I-) sont captés, les cellules folliculaires synthétisent la thyroglobuline
(Tg).Cette hormone est une glycoprotéine de masse moléculaire élevée, produite dans le
réticulum endoplasmique rugueux, modifiée dans le complexe golgien et stockée dans des
vésicules de secrétion. Ensuite, la Tg sera libérée dans la lumiére des follicules par une
exocytose (Marieb, 2005).

2.1.3. L’oxydation d’ions iodure

Au moment de 1’oxydation, les ions iodure entrent dans la lumiére des follicules en passant a
travers la membrane de la cellule folliculaire, dont les ions iodure chargés négativement ne
peuvent se lier aux tyrosines avant d’avoir été oxydés (c’est-a-dire, avant la perte des électrons)

et transformés en iode (Marieb, 2005).

H.O2 rrPorY [P Y reoy*t 2 0RH™
rPe-1,1- [TPO-11 0%
20H7T 1 PQ% (vPO) ™ HO
21—
21

- 3 (hyroglobuline iodée)
Figure 04 : Oxydation de I’iodure et iodation de la thyroglobuline (Silverthorn, 2007).
2.1.4. L’iodation des tyrosines

Lors de sa formation, 1’iode moléculaire (I2) réagit avec les tyrosines qui font partie des

molécules de thyroglobuline.
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La liaison d’un atome d’iode donne la monoiodotyrosine (T1), une seconde iodation donne la
diiodotyrosine (T2). Des atomes d’iode sont fixés dans la TGB est une substance visqueuse,

appelée colloide qui sera stockée dans la lumiere des follicules thyroidiens (Marieb, 2005).

|

NH,
1 NH,
3-Monoiodotyrosine (MIT) 350 ne (D)
Figure 05 : La 3-monoiodotyrosine et la 3,5-diiodotyrosine (Murray et al, 2002).
2.15. Lecouplagedela Tletla T2*

Deux molécules de T2 se joignent afin de former la T4, ou une T1 s’unit a une T2 pour donner

une molécule de T3.
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Figure 06 : Synthese des hormones thyroidiennes (Hershman et al, 2020).
2.1.6. La séparation des hormones

Les hormones sont séparées de la thyroglobuline par hydrolase, puis, les hormones diffusent
de la partie basale des cellules folliculaires jusque dans la circulation sanguine, dont la
principale hormone sécrétée est la thyroxine. Une partie de cette derniére sera convertie en

trilodothyronine avant la sécrétion (Marieb, 2005).
2.1.7. La sécrétion des hormones thyroidiennes

La T3 et la T4 diffusent a travers la membrane plasmique grace a leurs liposolubilités et

pénétrent dans le liquide interstitiel. Puis, dans le sang, la T4 est sécrétée en plus grande quantité
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que la T3, mais la triiodotyronine est plus puissante. Lorsque la T4 entre dans les cellules

somatiques, elle perd un atome d’iode et elle sera converti en T3 (Tortora et Derrickson, 2007).
2.1.8. Le transport dans le sang

La majorité des molécules de T3 et de T4 s’unissent a des protéines de transport dans le sang,
et principalement a la globuline qui se produit par le foie liant la thyroxine (TGB), (Tortora et
Derrickson, 2007).

2.2.Controle de la sécrétion des hormones thyroidiennes

2.2.1. Axe hypothalamo-hypophyso-thyroidien

Le controle de la glande thyroide se fait par I’axe hypothalamo-hypophysaire, la TRH est
synthétisée au niveau de I’hypothalamus, puis, est libérée dans le flux

hypothalamohypophysaire.La TRH elle-méme, doit stimuler le géne codant pour la TSH.

La TSH (la thyréotrophine) est libérée par les cellules thyréotropes hypophysaires, passe dans
la circulation générale et va se lier a des récepteurs membranaires spécifiques au niveau des

cellules folliculaires de la thyroide.

La TSH stimule les étapes de la synthese des hormones thyroidiennes, et est soumise a un
rétrocontréle négatif strict dont les formes libres de T3 et T4 diminuent la sécrétion de TSH et

inversement proportionnelle (Ader et al, 2003).
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Figure 07 : Schéma représentatif du contrdle de sécrétion des hormones thyroidiennes (Ader
et al, 2003).
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2.2.2. La disponibilité en iode

L’iode minéral joue un réle crucial non négligeable sur I’activit¢ de la thyroide. Si I’apport

d’iodure est trop faible ou trop élevé, la synthése hormonale est stoppée (Ader et al, 2003).
2.3.Effets des hormones thyroidiennes
L’action de la T3 et de la T4 s’exerce dans tout I’organisme :

Les hormones thyroidiennes sont indispensables dans la régulation de la croissance et au
développement feetal, a celui de squelette et du systéme nerveux central. Elles accélérent le
métabolisme basal en stimulant 'utilisation de I’oxygéne cellulaire pour la production de
d’ATP, dont I’accroissement de métabolisme basal induit 1’augmentation de métabolisme
cellulaire des glucides, des lipides et des protéines. Ces hormones stimulent ainsi la synthése

de I’enzyme Na*-K*ATPase qui fait fonctionner les pompes a sodium-potassium.

Les hormones thyroidiennes jouent un role important dans le maintien de la température
normale du corps. Elles renforcent certains effets des catécholamines (noradrénaline et
adrénaline). Elles accélérent la croissance en collaboration avec 1’hormone de croissance et

I’insuline, et en particulier, lier celle des systemes nerveux et squelettique (Tortora et

Derrickson, 2007) (Raven et al, 2017).

11
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Chapitre 2 : Pathologies de la thyroide
1. Pathologies de la thyroide
1.1.Le goitre

Le goitre est une hypertrophie qui se caractérise par une augmentation du volume du corps
thyroide, dont la cause de son apparition, est un défaut de synthése des hormones thyroidiennes.
Ce dernier est di suite a une carence en iode, ce qui induit une diminution de la sécrétion
hormonale. L’augmentation chronique de la TSH conduit a un goitre car les cellules folliculaires
se multiplient sous son impacte. Le goitre est une réaction d’adaptation de la glande afin de

protéger 1’organisme d’une hypothyroidie (Gaimard, 2008).
1.1.1. Le goitre simple
Il s’agit d’une hypertrophie homogene et diffuse de la glande thyroide sans dysfonction

hormonale. 1l se manifeste beaucoup plus chez la jeune femme, c’est un goitre familial et peut

se développer lors de la puberté, ou pendant la grossesse.

Le goitre est dl principalement a une carence en iode, et le tabac représente aussi un facteur
favorisant. Le goitre simple augmente le plus souvent progressivement et se transforme en goitre
multinodulaire (Perlemuter, 2017) (Hennen, 2001).

1.1.2. Le goitre multinodulaire

Il s’agit de goitres anciens, qui ont abouti a des remaniements qui font apparaitre plusieurs
nodules au sein du parenchyme glandulaire. Il est d0 a une hyperplasie de la thyroide liée a un
déficit en iode (Perlemuter, 2017).

1.2.L’hyperthyroidie
1.2.1. Définition
L’hyperthyroidie se traduit par un hyperfonctionnement de la glande. Elle correspond a une
sécrétion excessive des hormones thyroidiennes, dont la conséquence est une thyrotoxicose. La

production excessive de ces hormones induit plusieurs variations dans les différentes fonctions

de notre corps (Perlemuter, 2017).
1.2.2. Caractéristique et étiologie

Les caractéristiques de I’hyperthyroidie sont : une quantité réduite de TSH avec une

augmentation de la T4 et T3 elle répond a deux mécanismes : la destruction des follicules

13
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thyroidiens ce qui conduit au relargage des deux hormones T3 et T4, la production d’hormones

thyroidiennes inadaptée par la thyroide (Henaine et Thambo, 2022).

La cause la plus courante de I’hyperthyroidie chez les personnes dgées est 1a thyrotoxicose

causée par le nodule thyroidien toxique autonome suivie par le goitre multinodulaire toxique
(Belmin et al, 2019).

1.2.3. Maladie de Basedow

1.2.3.1. Définition

C’est I’hyperthyroidie la plus fréquente, est une pathologie d’origine auto-immune avec des
manifestations thyroidiennes et extrathyroidiennes, la maladie est beaucoup plus commune chez

la femme que chez ’homme et elle se montre parfois chez les enfants.

Cette maladie est la conséquence de la stimulation non régulée de la thyroide par des anticorps,
ces derniers sont des agonistes du récepteur de la TSH se fixant sur ces récepteurs de la TSH

(TRAK) et I’activent (Perlemuter, 2017).

Cette activation conduit a une captation excessive d’iode (figure 01) et une stimulation de

I’hyperthyroidie, de la prolifération cellulaire et de la vascularisation (Chabre, 2003).
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Figure 08 : Captation d’iode radioactif par des glandes normales, hyperthyroidiennes et

hypothyroidiennes chez I’homme (Wright et al, 1980).

1.2.3.2.Les symptdmes de la maladie de Basedow

Parmi les conséquences de la maladie de basedow est I’hypertrophie de la thyroide, des
manifestations oculaire (orbitopathie) une male des bulbes de I’ceil, trouble appelé exophtalmie

(protrusion du globe oculaire, mesurable grace a I’ophtalmométre de Hertel) (Marieb, 2006).

Elle peut aussi causer un cedéme des paupicres, une inflammation de la conjonctive, et une

dermopathie qui est spécifique de la maladie de Basedow (c’est une acropachie caractéris¢ par
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un gonflement des tissus mous des mains), on trouve souvent un goitre diffus bilatéral (Fajfr et

al, 2003).
1.2.4. L’adénome toxique

Représente la 2°™ cause de I’hyperthyroidie, il s’agit d’une tumeur bénigne caractérisée par un
goitre simple ou un nodule souvent palpable isolé de cellules autonomes dont le reste du tissu
thyroidien fonctionne sous le contréle de la TSH, dans la majorité des cas il est di a une mutation
somatique, ce qui induit 1’activation de récepteur de la TSH, ce nodule toxique provoque une

diminution de la TSH pour réduire la stimulation physiologique (Fajfr et al, 2003).

L’adénome se développe lentement et reste longtemps asymptomatique, la toxicité de

I’adénome résulte de la sécrétion excessive de thyronines par la tumeur (Hennen et al, 2001).
1.2.5. Le goitre multinodulaire toxique

Touche particulierement les patients agés et les femmes, 1’apparition de ce goitre est la
conséquence de I’évolution a long terme d’un goitre initialement simple avec une hypersécrétion
des hormones thyroidiennes, la toxicité résulte grace a un apport excessif d’iode ou par

I’évolution de la maladie de Basedow (Bachelot et Chevalier, 2021).

Il présente presque les mémes signes et symptdmes qu’une hyperthyroidie surtout chez les
personnes agés et fragiles : une perte de poids, une apathie, atrophie musculaire et une arythmie

cardiaque (Hennen, 2001).

Figure 09 : Goitre multinodulaire toxique (Hennen et al, 2001).
1.2.6. L’hyperthyroidie iatrogéne par surcharge iodée

C’est le résultat d’un apport iodé accru. Parmi les causes responsables de I’hyperfonctionnement
de tissu thyroidien et qui conduisent a une thyrotoxicose : 1’utilisation de médications contenant
de I’iode, produits de contraste iodés utilisés en radiologie, les médicaments antiarythmique

comme I’amiodarone (Hennen, 2001).
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L’amiodarone provoque une longue saturation et une dysthyroidie chez 10% traités, mais cette

hyperthyroidie est modérée et ne nécessite que des traitements symptomatiques afin de

I’¢limination de 1’exces d’iode et le retour a 1’euthyroidie (Bachelot et Chevalier, 2021).
1.2.7. Thyroidite subaigué de De Quervain

Dénommée aussi thyroidite granulomateuse, ¢’est une affection d’origine virale, qui touche
principalement les femmes agées de 40 a 50 ans, , cette thyroidite permet la libération des
hormones dans la circulation et conduit a une phase d’hyperthyroidie suivie par une phase
d’hypothyroidie puis le retour a I’euthyroidie, elle se révele par des douleurs a la face antérieure
du cou irradiant vers la machoire, un goitre douloureux et présente également des signes
d’hyperthyroidie et une augmentation de la vitesse de sédimentation et de la protéine C a cause

de syndrome inflammatoire (Bonfils et al, 2011).
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Figure 10 : Caractéristiques des évolutions de la fonction thyroidienne lors de thyroidite

subaigué de De Quervain (Portmann et al, 2005).
La figure 5, présente 1’évolution de trois patients différents :

Le patient A présente seulement une hyperthyroidie transitoire et breve, en revanche le patient
B présente une hyperthyroidie transitoire avec une hypothyroidie transitoire spontanément
résolutive, le patient C présente une hyperthyroidie transitoire avec une hypothyroidie

persistante (Portmann et al, 2005).

1.3.Les nodules

Il s’agit d’une hypertrophie localisée du parenchyme thyroidien palpable. Dans la majorité des
cas, ils sont bénins et non fonctionnels et correspondent a des foyers d’hyperplasie, souvent
organisés en adénomes. En revanche, certains nombres d’entre eux, sont fonctionnels et peuvent

conduire a des hyperthyroidies comme les nodules toxiques ( (Bachelot & Chevalier, 2021).
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Tableau 01 : Les causes des nodules thyroidiens (Bourrillon et al, 2020).

Types de nodule Etiologies
Adénome benin
Nodule isolé Kyste
Cancer

Nodule toxique

Nodule avec une hyperthyroidie Cancer (rarement)
Maladie de Basedow

Thyroidite de Hashimoto

Nodule avec une hypothyroidie Trouble hormonal
Cancer
Nodule au sein d’un goitre Thyroidite de Hashimoto, cancer
1.4. L’hypothyroidie

1.4.1. Définition

11 s’agit d’un déficit de production des hormones thyroidiennes (T4 libre basse) avec une TSH
¢leve, a cause d’une atrophie du tissu thyroidien, elle se manifeste fréquemment chez les femmes

agées (Stanley et Beare, 2005).

L’hypothyroidie est dite primaire ou périphérique quand 1’anomalie est dans le corps de la
thyroide, elle est dite I’hypothyroidie secondaire ou centrale dans le cas de carence en TSH

provient d’origine d’une atteinte hypophysaire ou hypothalamique (Gervais et al, 2017).
1.4.1.1.Hypothyroidie périphérique

11 s’agit d’un taux élevé de TSH, elles sont d’origine auto-immune, dont la cause principale est
la thyroidite de Hashimoto, ou d’origine iatrogeéne qui correspond a un effet secondaire du
traitement d’une hyperthyroidie, ou peut-étre, les séquelles d’une radiothérapie cervicale ou

d’une chirurgie pour cancer (Caquet, 2022).

1.4.1.2.Hypothyroidie centrale

Il s’agit d’un taux de TSH inadapté (normal ou bas), c¢’est une hypothyroidie rare provienne

d’une insuffisance hypophysaire de sécrétion de TSH ou hypothalamique de sécrétion de TRH
(Caquet, 2022).

1.4.2. Le crétinisme

C’est une forme d’hypothyroidie grave chez les enfants et les nourrissons, cette maladie se

manifeste par ’arrét de la croissance et du développement normal du systéme nerveux central.
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Il se caractérise par un cou épais et par une petite taille, par des cheveux clairsemés et une peau

séche, il peut méme entrainer une arriération mentale si la maladie n’est pas prise en
considération. Un défaut de développement de la glande thyroidienne ou encore une anomalie

génétique peuvent induire ce crétinisme (Marieb, 2008) et (Wright, 1980).
1.4.3. Le myxcedéme

L’hypothyroidie chez I’adulte se traduit par le myxcedéme (muxa : mucus ; oidéma :
gonflement). Il se présente cingq fois plus chez les femmes par rapport aux hommes. Il se
manifeste par des sensations de froid, une accumulation de liquide interstitiel, ce qu’on appelle
I’cedeme, ce qui induit la bouffissure de visage, la sécheresse de la peau.Les patients se plaignent
aussi d’une faiblesse musculaire, mais il n’y a pas d’arriération mentale, puisque le cerveau a

déja atteint sa maturité (Marieb, 2008) et (Derrickson et Tortora, 2016).
1.4.4. Les symptomes de I’hypothyroidie

Dans le cas d’hypothyroidie la consommation d’oxygene, la ventilation pulmonaire ainsi que la
production de CO> sont diminuées, les hypothyroidiens sont hypersensible au froid, leur peau
est séche et squameuse pale et froide, d’apparence capitonnée a cause de I’infiltration des tissus
sous cutanés par un exces de liquide riche en protéines combinées a des mucopolysaccharides
(Wright, 1980).

Il se caractérise ainsi, par un ralentissement de ’activité mentale avec une perte de mémoire,
une perte d’appétit avec prise de poids, la motilité intestinale et la constipation sont ainsi

fréquentes (Wright, 1980).
1.4.5. Thyroidite auto-immune de Hashimoto

La thyroidite de Hashimoto est une affection auto-immune lors de laquelle les vésicules
thyroidiennes sont détruites par un processus immunologique. L’affection se caractérise par la
présence d’anticorps anti- thyroperoxydase (anti-TPO) a un taux élevé, et par un goitre ferme et
irrégulier, bosselé et non vasculaire, cette affection prédomine chez la femme, une phase initiale

et transitoire d hyperthyroidie est possible, suivie par une hypothyroidie (Dulac et al, 2018).

L’affection est due a une infiltration lymphocytaire du parenchyme thyroidien secondaire a une
réaction auto-immune survenant sur un terrain génétique et peut étre favorisée par des facteurs

environnementaux mal connus (Bachelot et Chevalier, 2021).
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Figure 11 : Thyroidite d’Hashimoto (Stevens et al, 2004).
1.5.Cancer de la thyroide

11 s’agit des 1ésions malignes de la glande thyroide, il représente 1.5% des cancers et le quatrieme

cancer chez la femme, il existe différents types de cancers thyroidiens on distingue

1.5.1. Le cancer folliculaire de la thyroide

Il se développe a partir de la cellule vésiculaire thyroidienne, ces cancers différenciés sont
capables de fixer I’iode, possedent des récepteurs de la TSH et secrétent la thyroglobuline, il est

de bon pronostic (Perlemuter et al, 2018).
1.5.2. Le cancer médullaire de la thyroide

Il est trés rare et se caractérise par la production d’un marqueur particulier qui est la
thyrocalcitonine, il se provient des cellules C parafolliculaires de la thyroide qui sécrétent la

parathormone (Palussiere et al, 2001).
1.5.3. Le cancer anaplasique

C’est un cancer trés rare et le pronostic est sombre dont la survie moyenne des patients est

environ de quatre a neuf mois apres le diagnostic (Cassourra, 2010).
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thyroidiennes et traitements

Chapitre 3 : Dosage des hormones thyroidiennes et traitements
1. Bilan biologique de la thyroide

Le bilan thyroidien comporte un ensemble d’analyses hormonal (dosage de la FT4 et de la
TSH), dans le but de I’évaluation de bon fonctionnement de la glande thyroide (Perlemuter et

Perlemuter, 2020).

I1 doit étre demandé par le médecin en cas d’une suspicion au bon fonctionnement de la glande
thyroide, il s’agit le plus souvent d’un dosage de la TSH seule, et les hormones thyroidiennes
(T3 et T4), mais parfois selon le cas de patient il est nécessaire de doser d’autre paramétres que
les hormones thyroidiennes comme la calcémie, la calcitonine ainsi que la parathormone
(Schlumberger, 2010).

Les dosages actuels basent sur I’utilisation d’anticorps monoclonaux qui se caractérise par une

haute spécificité et une haute sensibilité, dont on a remplacé les dosages radioactifs par les
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dosages immunométriques automatisés correspond a des marqueurs enzymatiques ou

luminescents (Carayon et, 2002).
1.1.Diagnostic biologique d’hyperthyroidie et d’hypothyroidie

L’hyperthyroidie périphérique est affirmée par un taux bas de la TSH avec un taux élevé de
la T4 libre ou de T3 libre, I’hypothyroidie se caractérise par une augmentation du taux de la
TSH avec une diminution du taux de la T4 libre, dont le dosage de la T3 n’est pas utile (Belmin
et al, 2019).

Il)iugnuslic biologique

[ Dosage isolée de ‘Im

¢ Premiére intention )

TSH normale ou basse TSH élevé l

Si les signes cliniques
sont présent :
dosage de la T4 libre

Suspicion d hypothyroidie
Surveillance a 1 mois :
Dosage de la TSH et T4L

Si la TAL est ll
normale ou basse l Sila T4L est basse T4L nnnn:ﬂci

Origine hypophysaire
(centrale)

Hypothyroidie Hypothyroidie
clinique fruste
TSH> 4mU/1

Diagnostic éliolugiq\\cl

Dosage immunologique : ac anti- TPO,
ac anti- Tg, ac anti-TSH

Imagerie thyroidienne :
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Figure 12 : Schéma récapitulatif sur le diagnostic biologique et immunologique (Dulac et al,
2018).

1.2.Dosage de la thyréotrophine (TSH)

Les dosages de la TSH sont caractérisés par leur sensibilité et specificité accrue, sont capable
de détecter les augmentations des taux sériques caractéristiques de 1I’hypothyroidie primaire,
grace a ces méthodes de dosage on est capable de détecter les valeurs trés basses de
I’hyperthyroidie. Il s’agit des méthodes immunométriques adaptées sur des automates

spécialisés d’immuno-analyse (Wémeau, 2010) et (Bourrillon et al, 2020) et (Carayon, 2002).

Lorsque la fonction hypothalamo-hypophysaire est normale, 1’inhibition de la production de
TSH par I’hypophyse grace au rétrocontrdle induit par les hormones thyroidiennes favorise une
relation inversement proportionnelle entre la TSH sérique et de T4L, c'est-a-dire quand la TSH

augmente la T4 diminue et inversement proportionnelle (Carayon, 2002).

Le dosage de TSH est suffisant pour confirmer 1’euthyroidie pour un nodule thyroidien, un
goitre simple, ce dosage permet également de détecterles dysthyroidies thyroidiennes chez le

nouveau-ne et lors de la prise de certain médicament comme 1’amiodarone (Wémeau, 2010).
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Si le taux de TSH est normal mais il existe des signes cliniques forte de thyrotoxicose, le dosage

de la TSH doit étre complété par un dosage de FT4 (T4 libre), si la FT4 est élevée, il s’agit
d’une hyperthyroidie centrale c'est-a-dire d’origine hypothalamo-hypophysaire. La TSH est trés
sensible aux variations seriques de FT4, dont le taux de TSH se modifie avant que des

perturbations du taux de FT4 ne soit détectables (Brams, 2010).
1.3.Dosage de la thyroxine (T4)

La thyroxine est sécrétée par la thyroide. Environ 0,02 % de la T4 circule sous forme libre dont
la majeure partie de la T4 est liés a des protéines de transport plasmatique comme la TBG, il
est preférable de doser la FT4 qui est la seule fraction métaboliquement active et non pas la
T4T. Le dosage de FT4 permet de juger la profondeur de 1’hypothyroidie et permet ainsi
d’apprécie I'importance de 1I’hyperthyroidie (si ’hyperthyroidie est franche ou elle est fruste),
le dosage est effectué en premiére intention en cas de suspicion de dysthyroidie chez les enfants

ou de dysthyroidie secondaire (Wémeau, 2010).

La méthode radio-immunologique qui est utilisée pour le dosage de la T4 libre est moins fiable,
puisqu’elle soumise a des changements dans la liaison aux proteines plasmatiques (Bunner &
Suddarth, 2011).

Les dosages d’hormones thyroidiennes nécessitent la présence d’un inhibiteur comme le salicylate
afin de libérer les hormones des protéines porteuses, les concentrations sériques de T4T sont dosées

par des méthodes immunologiques en utilisant des enzymes (Carayon et al, 2002).
1.4. Dosage de la triiodothyronine (T3)

La T3 est un iodoamino — acide obtenue majoritairement (80%) par la désiodation de la T4, et
une petite partie (seulement 20%) de T3 est synthétisée par la glande thyroide. Le dosage de la
T3 est rarement indiqué et moins indicatif que le dosage de la T4, il est demandé dans le cas de
suspicion d’une thyrotoxicose a la T3, dont le taux de la TSH est diminué ou maintenu a la
limite et le taux de la T4 libre est normale. Le dosage de la T3 n’est pas suffisamment sensible
pour le diagnostic d’hypothyroidie car le taux de la T3 reste une longue durée normale lors
d’une hypothyroidie (Gauchez, 2014) et (Caquet, 2022).

Tableau 02 : récapitulatif sur les taux des hormones thyroidiennes lors d’un dysfonctionnement
de la glande thyroide (Dieusaert, 2015) (Aubart, et al., 2020).

TSH FT4 FT3

Hyperthyroidie Bas Elevé Elevé
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Bas Normal ou Normal ou
Hyperthyroidie fruste a la limite supérieure de la  a la limite supérieure de la
normale normale
Hypothyroidie Elevé Bas Bas
Hypothyroidie fruste Elevé Normal Normal
Tumeur Elevé Eleve Eleve

antéhypophysaire

2. Bilan immunologique de la thyroide

Les auto-anticorps sont formés en grande concentration et d’une affinit¢ élevée lors des
affections thyroidiennes auto-immune chroniques (90%).Lors de la thyroidite de Hashimoto
(100%), et dans le cas de la maladie de Basedow (80%), les antigénes thyroidiens sont formés
par la peroxydase thyroidienne (appelé aussi thyroperoxydase) qui est I’enzyme clé de
I’organification d’iodure et la synthése des hormones thyroidiennes.Les taux d’anticorps
antithyroidiens sont présents chez 5 a 10 % de la population et ils augmentent ainsi avec 1’age

(Brunner et Suddarth, 2011).

2.1.Anticorps anti-thyroperoxydase (ATPO)

Le dosage des ATPO est plus spécifique et permet d’obtenir meilleur résultat que 1’ancien
dosage des anticorps anti-microsomes. Les ATPO présentent une haute sensibilité pour les
maladies thyroidiennes auto-immune, ces anticorps anti-thyroperoxydase sont appliquer contre
la peroxydase thyroidienne, le dosage des anticorps ATPO est utile dans le diagnostic de la
thyroidite de Hashimoto (Batteux & Weill, 2003) et (Moreland, 2004) et (Orgiazzi, 2013).

2.2. Anticorps anti-thyroglobuline (ATG)

La détection des anticorps anti-thyroglobuline est réalisée lors de traitement de cancer
thyroidien afin de suivre 1’évolution de cancer, ce dosage ne doit pas étre réalisé qu’en seconde
intention lors de la maladie de Hashimoto si le dosage des ATPO est négatifs, les ATPO
apparaissent plus vite et sont mieux détectés que les ATG dont juste 3% de la population
présentent des ATG sans ATPO détectable selon I’étude américaine NHANES I11 (Carayon,
2002).
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2.3. Anticorps anti-récepteur de I’hormone thyréostimuline (AR-TSH)
Les méthodes récentes utilisent des anticorps monoclonaux hautement spécifique peuvent étre

automatisees ou non (Wémeau, 2022).

Ces anticorps sont pathogenes, le dosage est réalisé lors d’une suspicion de la maladie de
Basedow, ils sont susceptibles pour déterminer les dysfonctions thyroidiennes chez le feetus et
le nouveau-né et I’enfant. Ces anticorps se retrouvent principalement dans la maladie de
Basedow car ils sont responsables de la thyrotoxicose de la maladie de Basedow, seuls les
ARTSH ont un effet direct sur la fonction thyroidienne, sont susceptibles pour déterminer les
(Orgiazzi, 2013).

2.4. Autres anticorps

La détection des anticorps anti -hormones (T3, T4, ou encore TSH) est indiquée juste pour
identifier une interférence analytique suspectée sur les dosages des hormones thyroidiennes, les
anticorps anti T3 et anti T4 sont des immunoglobulines qui apparaissent chez certains patients
avec ou sans dysthyroidie, et interferent dans le dosage des formes totales ou libres de T3 et de
T4, les anticorps anti NIS sont détectés a 25% dans les thyroidites auto-immune mais le réle

clinique et pathogénique ne sont pas encore définies (Moreland, 2004) et (Cerba, 2007).

Tableau 03 : Récapitulatif des anticorps dosés (Dulac et al, 2018).

Anti RTSH Anti TPO Anti Tg
Personne sains 3a10% 1a5%
Basedow 80 a 90 % 70285 % 30 %
Hashimoto 20 % 90298 % 60 a 80 %

3. Marqueurs de cancer thyroidiens
3.1. La thyroglobuline (Tg)

La thyroglobuline est une protéine sécrétée par les cellules folliculaires de la glande thyroide,
elle permet la captation d’iodure nécessaire pour la synthése des hormones thyroidiennes, on
réalise ce dosage afin de suivre les tumeurs opérées c'est-a-dire aprés une thyroidectomie totale,
il est indiqué aussi lors du dépistage néonatal de I’hypothyroidie congénitale. Mais il n’a aucun
intérét pour le diagnostic de la malignité d’un nodule, indiqué aussi lors du dépistage néonatal

de I’hypothyroidie congénitale (Bourrillon et al, 2020).
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La Tg constitue un excellent marqueur sensible et spécifique pour le suivi des cancers

différenciés de la glande thyroide (CDT), si on détecte la sécrétion de la thyroglobuline chez le
patient ca signifie la présence d’une métastase, le dosage d’anticorps anti-thyroglobuline doit
étre demandé systématiqguement en méme temps que le dosage de la Tg, afin que le dosage de

cette derniere soit interprétable (Chabre, 2003).
3.2. La calcitonine

La calcitonine comporte une treés grande sensibilité pour le cancer médullaire (CMT) qui est
une forme rare de cancer de la thyroide, ce cancer n’appartient pas des cancers différenciés car
il se développe a partir des cellules C qui sécrétent la calcitonine et non pas a partir des

thyreocytes, le dosage de la calcitonine permet la détection précoce des CMT (Chabre, 2003).

Tableau 04 : Exploration et surveillance des pathologies thyroidienne (D’herbomez, 2012).

Exploration . ] ]
initiale Enquéte étiologique Surveillance
. TSH, (T3, T4 Anticorps anti TPO, anticorps anti T4 libre, TSH,
Hyperthyroidie libres) RTSH, (thyroglobuline, iodurie)  anticorps anti RTSH
Hypothyroidie TSH, (T4 libre) Anticorps anti TPO, (iodurie) TSH
Thyroidite TSH, CRP, VS Anticorps anti TPO TSH, CRP
Goitre simple TSH
Nodule isolé TSH, CT
Cancer TSH, anticorps anti
différenciés TSH Tg, Tg
Cancer médullaire TSH, CT TSH, CT, ACE

4. Explorations et diagnostics

4.1. Palpation du cou

C’est un examen direct et simple réalisé en premier lieu, dont le médecin se place derriere le
patient assis et applique ses doigts de ses deux mains sur la base de cou afin de détecter la

présence d’un goitre ou des nodules (Schlumberger, 2010).
4.2. Echographie cervicale et thyroidienne

Il s’agit d’une sonde a haute fréquence permet d’analysé le parenchyme thyroidien, elle est
utilisée ainsi pour guider les gestes de cytoponction (Mestoudjian, 2020) (Russ & Ghander,
2022).
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Son objectif sert a déterminer des informations sur les caractéristiques de la thyroide, la taille

et le nombre des nodules, permet ainsi d’évaluer le caractére homogene ou non du parenchyme
thyroidien, elle cherche des éléments de suspections d’un nodule cancéreux (Bourrillon et al,
2020).

Tous les patients qui présentent une thyroide nodulaire devraient étre évalués par une
échographie afin de confirmer la présence du nodule, dont plus de 50% des patients qui plainent
d’un nodule thyroidien palpable, plusieurs autres nodules sont détectables lors d’une

échographie (Daumerie, 2016).
4.3. Scintigraphie thyroidienne

La scintigraphie est une imagerie anatomique de la glande thyroide, elle consiste a injecter un
marqueur radioactif dans une veine comme 1’isotope d’iode 123 qui se fixe sur les cellules
thyroidiennes et va nous permettre de suivre les radiations émettent par ce marqueur sur un

écran, on réalise la scintigraphie lorsque le taux de TSH est bas (INCA, 2013).

La scintigraphie est utilisée pour le diagnostic étiologique des hypothyroidies congenitales,
elle détermine ainsi la taille et I’emplacement de la glande thyroide, permet d’évaluer I’activité

de nodule thyroidien hyperfonctionnel (Brunner et Suddarth, 2011).

Dont elle permet de distinguer les nodules chauds qui sont dans la majorité des cas bénins et les

nodules froids qui peuvent étre bénins ou malins (Perlemuter et al, 2017).

ba

a : Normale ; b : Nodule bénin

Figure 13 : Scintigraphie thyroidienne (Schlumberger, 2010).

4.4. Cytoponction a I’aiguille fine

Il s’agit d’un prélévement des cellules de nodule a 1’aide d’une fine aiguille sous le contrdle
¢chographique pour bien positionner 1’aiguille dans le nodule, afin de les observer au

microscope pour distinguer les nodules bénins des cancers thyroidiens (Caron, 2017).
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La cytoponction possede une tres grande sensibilité et spécificité supérieure a 95%, présente

un meilleur examen pour distinguer un cancer d’un nodule bénin, elle est trés performante pour

le carcinome papillaire (Chabre, 2003).

L’examen est réalisé uniquement en présence de facteur de risque comme la présence de signes

lors d’une échographie qui permette de suspecter a un cancer thyroidien (INCA, 2013).
5. Traitement
5.1.Antithyroidiens de synthese (ATS)

Les antithyroidiens de synthese sont des dérivés thiourées et des imidazoles, ont des
mécanismes d’action sur la thyroperoxydase, aboutis au blocage de I’activité de la thyroide,
dont ils inhibent la biosynthése des hormones thyroidiennes en bloquant I’organification d’iode
(c’est I’effet Wolff- Chaikoff) et en inhibant la transformation périphérique de T4 en T3
(Fourcade et al, 2014).

L’organification d’iode nécessite la présence de la pendrine qui est la protéine candidate qui assure
le transport d’iodure par un transport actif vers le colloide et la thyroperoxydase qui doit passer
d’une forme inactive a une forme active appelé composé I par son substrat H2O, et permet

I’oxydation de I’iodure nécessaire a 1I’organification (Nahum, 2012).
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Figure 14 : Schéma représentatif sur I’activation de la TPO par le substrat H202 (Leclére et
al, 2001).

L’iodure oxydé est incorporé dans la thyroglobuline, I’iodation des résidus thyrosyls présentent
sur la thyroglobuline menent a la formation de 3- monoiodotyrosine (MIT) et de 3,5-
diiodotyrosine (DIT) et le couplage de ces deux composés constitue les précurseurs des
hormones thyroidiennes (T3 et T4) dont la TPO a besoin de cing molécules de H202 afin de
synthétis¢ la T4 , D’inhibition dépend des concentrations relatives en antithyroidien en
peroxydase et en iodure, dont le blocage de I’activité de thyroperoxydase se fait par une forte

concentration intra thyroidien en iodure (Leclere et al, 2001).
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Figure 15 : Schéma représentatif sur la formation des hormones thyroidiennes par le couplage
des deux composeés DIT et MIT (Dulac et al, 2018).

Les ATS sont indiqués dans le cas d’hyperthyroidies diffuses (maladie de Basedow), ou lors

de la préparation a la thyroidectomie (chirurgie) de toutes les hyperthyroidies, on site le

carbimazole qui est le plus utilisé et le benzylthiouracile (Perlemuter et al, 2017).

On réalise une surveillance de traitement biologique et clinique comprend le dosage de la T4 libre,
T3 libre, TSH, NFS et les plaquettes (Gervais et al, 2017).

5.2. Bétas blogquants

IIs sont le plus souvent associés aux antithyroidiens de synthése, utilisés lors d’une
hyperthyroidie afin de réduire les symptdmes et pour contrdler la toxicité cardiaque, il s’agit de
propanolol qui est un bétabloquant non cardiosélectif qui agit rapidement en bloquant la
monodéiodase inhibant ainsi la transformation périphérique de T4 en T3 (Gurnell, 2009)
(Bounaud et al, 1999).

5.3. Traitement hormonal (hormonothérapie)

Le traitement hormonal consiste a prendre I’hormone thyroidienne de synthése la T4 qui sera
normalement converti en T3 par 1’organisme sous forme d’un médicament appelé la

lévothyroxine (INCA, 2013).

La Iévothyroxine est le traitement substitutif de choix des hypothyroidies, dont son objectif est la

normalisation de la TSH dans le cas d’une hypothyroidie primaire (Gervais et al, 2017).

L’hormonothérapie est indiquée a une dose maximale aprés une thyroidectomie chez tous les

patients opérés d’un cancer, afin de remplacer 1’action naturelle de la thyroide lorsqu’elle est
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enlevée, il permet d’empécher la stimulation de la croissance d’éventuelles micro métastases

(Chabre, 2003).
5.4. Traitement par I’iode

L’iode est un élément cruciale et indispensable lors de la synthése des hormones thyroidiennes,
mais 1’administration en grande quantité abouti au blocage des mécanismes de la production
des hormones thyroidiennes c’est ce qu’on appelle effet (Wolf — ChaikofY) , il s’accumule en
excés dans la glande thyroide pour qu’il soit excréter ensuite lentement par voie urinaire

(Perlemuter et al, 2017).

On cite la solution de Lugol qui contient 5% d’iode et 10% d’iodure de potassium, elle est
indiquée pour traiter le goitre endémique, et constitue un traitement efficace des thyrotoxicoses
(maladie de Basedow), sert aussi a protéger la glande thyroide avant une chimiothérapie
radioactive (Delarras et al, 2009) et (Galateau et al, 2015).

5.5. Irathérapie

Le traitement par I’iode radioactif 131 n’est utilisé que chez les patients qui ont déja subi une
thyroidectomie totale dont , sa fixation nécessite une stimulation par la TSH qui peut etre réalisé
par des injections de TSH recombinante humaine par voie intramusculaire, il est administrer
apres de la chirurgie pour le but de détruire les cellules thyroidiennes normale qui restent aprés
la thyroidectomie, et pour détruire ainsi les cellules cancéreuses encore présentes dans le corps,
il permet de réaliser une scintigraphie du corps thyroidien aprés 3 a 5 jours a une haute

sensibilité afin d’assurer I’absence de foyer tumoral (Schlumberger, 2010).

Figure 16 : Une scintigraphie totale corporelle aprés une administration d’iode radioactif

retrouvant un petit résidu thyroidien postopératoire (Bachelot et Chevalier, 2021).
5.6. Chirurgie
Il s’agit d’une thyroidectomie totale c'est-a-dire ’enlévement de toute la glande thyroide qui

doit étre réalisé en premicre étape dans le cas d’un cancer thyroidien afin d’éviter I’extension
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de la tumeur dans le reste du corps de patient, ou une lobectomie thyroidienne qui correspond

a une ablation juste de la moitié de la glande si on suspecte de nodule bénin lors de la cytologie
(Schlumberger, 2010).

La thyroidectomie est réalisée aussi dans le cas d’un goitre compressif ou dans le cas

hyperfonctionnement de la glande incontrolable par le traitement
6. Conseils au patient atteint une hypothyroidie

Le patient doit étre informé sur les signes d’hypothyroidie et de I’hyperthyroidie en cas d’un
surdosage de traitement et que le traitement d’hypothyroidie est le plus souvent substitutif, il
doit prendre note aussi sur les interactions médicamenteuses en cas de I’ajout d’un nouveau
médicament qui peut s’interférer avec le traitement comme 1’amiodarone, si le patient a manqué

sa prise de lévothyroxine, il ne faut pas doubler la prise suivante (Gervais et al, 2017).
7. Conseils au patient face d’une hyperthyroidie

Le repos et la relaxation physique sont trés importants au patient atteint d’une hyperthyroidie,
ainsi le patient doit étre informé du risque d’agranulocytose lors d’un traitement par
antithyroidien de synthése dont il doit arréter le traitement en cas d’angine ou de fiévre et
mesurer la NFS (Gervais et al, 2017).
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Partie expérimentale Matériel et méthodes
Matériel et méthodes
Notre partie expérimentale était réalisée au niveau du service de médecine nucléaire du Centre

Hospitalo-Universitaire (CHU) de la wilaya de Tlemcen, Algérie.
1. Objectif de I’étude

11 s’agit d’une enquéte qui consiste a suivre les variations des taux des hormones thyroidiennes
(TSH et FT4) chez des patients ayant consultés le service concerné par notre étude, de sexe

féminin et masculin, et ayant une euthyroidie, une hyperthyroidie ou une hypothyroidie.

Le suivie de ces parametres biochimiques est basé sur les techniques de dosage des hormones
thyroidiennes utilisées dans le service du CHU de Tlemcen, ELISA, ARCHITECT-TSH,
IRMA et RIA.

2. Période, lieu d’étude et population étudiée

Notre enquéte a eté réalisée aupres des patients sur une période de 15 jours, au niveau du service

de médecine nucléaire au CHU de Tlemcen, durant la période du 05 mai au 18 mai 2022.

Notre étude a été effectuée au pres d’une centaine de patients des deux sexes et de tranches

d’ages différents.

3. Méthodes

3.1. Prélevement sanguin

Afin de réaliser un prélévement sanguin, nous devons utiliser les matériaux suivants : des
gants, un garrot, du coton, de I’alcool, une seringue jetable de S5ml ou une aiguille papillon
(appelé egalement aile du set de prélévement), qui sera utilisée généralement pour les enfants,

et un tube EDTA ou héparine.

Le dosage de la TSH ne nécessite pas que le patient soit en etat de jeun mais, il est preférable
de le réaliser le matin. En premier, le patient doit incliner son bras vers le bas, aprés placement
du garrot, environ dix centimetres au-dessus du site de ponction pour bien visualiser et bien
palper la veine, une palpation est réalisée a 1’aide de notre index, afin de détecter la veine de

ponction.

Ensuite, une antisepsie est effectuée sur le site de ponction a I’aide du coton alcoolisé en allant

du bas vers le haut pour empécher toute infection sous les poils. La veine doit étre figée
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en tendant la peau avec I’aide de la main gauche et une piqure est effectuée a I’aide de la
seringue, en inclinant cette derniere a un angle de 30° vers le haut. Aprés son remplissage, le
tube EDTA est homogénéisé par des retournements lents, pour éviter la lyse des globules

rouges.

L’ensemble des tubes doivent étre collecté dans un portoir et doit étre centrifugé pendant 10
minutes a 4000 tours. Par la suite, a ’aide d’une micropipette, 300ul de plasma est récupérés et

déposés dans les tubes Eppendorf, puis, ils vont stockés dans le réfrigérateur.

—

Figure 17 : Centrifugeuse de laboratoire Figure 18 : Tube Eppendorf
NF 200.

3.2. Dosage de TSH
Dans le service de médecine nucléaire, le dosage est réalisé, la plupart de temps, a I’aide d’un

automate i1000 SR, qui est un analyseur spécifique pour le dosage immuno-sérologique.

Toutes les analyses hormonales comportent 13 portoirs de 5 tubes pour les patients et 7 portoirs
de 5 tubes pour les calibrations, comprenant une seule pipette pour aspirer a la fois, les

échantillons et les réactifs caractérisés ainsi par un centre de contréle du systeme.

Les réactifs sont placés dans un support, puis, le support est placé sur le manipulateur
d’échantillons robotisé et le systeme prend le relais en transférant automatiquement les réactifs
vers le carrousel. L’automate nous donne les résultats dans une période maximale de 35

minutes.
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Figure 19 :Analyseur ARCHITECT- i 1000 SR.
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Figure 20 : Centre de contrdle de systeme i1000SR.
3.2.1. ELISA

Le kit d’ELISA doit contenir une solution de lavage, une solution de substrat, I’enzyme
conjugué, la solution d’arrét, et les multistandards. Aussi, une plaque de microtitrage de 96

puits est utilisée, ou, chaque puits peut étre remplie jusqu'a 350pul.

L’Elisa est une technique immuno-enzymatique quantitative qui permet de détecter la présence
des anticorps ou les antigenes dans un échantillon (plasma ou sérum). Dans le cas de la TSH,
la paroi des puis doit contenir des anticorps de TSH aboutissant a la formation d’un complexe
anticorps-antigeéne, apres 1’ajout des échantillons. L’antigéne de TSH doit étre attaché sur la

paroi de puits.

Un volume de 25 ul de chacun des réactifs suivants est déposé, la solution standard,
I’échantillon et le controle dans les puits de la microplaque, puis, incubation pendant 10

minutes.

Ce dosage est additionné a une réaction enzymatique catalysée par I’enzyme conjugué qui doit
s’attacher a I’antigene de TSH. Aprés, une deuxiéme incubation, un lavage est réalisé 5 fois
avec300 pl d’une solution de ringage dans chaque puits, dans le but d’éliminer toute substance

non liée.

Par la suite, un volume de 100 pl de tétra-méthyl-benzidine (TMB) est ajouté dans chaque puits. Ce

réactif joue le role d’un substrat qui va se détruire en second, grace a une catalyse enzymatique
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entre enzyme-substrat, ce qui mene a ’apparition d’un signal fluorescent. Il s’agit en conséquence,

d’une relation proportionnelle entre la quantité de TSH et la couleur.

Ensuite, 100ul de la solution d’arrét est additionnée a chaque puits, ce qui va assurer la
destruction d’enzyme afin de stopper la réaction, et la couleur va changer du jaune au bleu. La

lecture de la densité optique est effectuée a 450+10 nm, a I’aide d’un spectrophotomeétre dans

les cing minutes apreés 1’addition de la solution d’arrét.
3.2.2. Dosage de TSH par IRMA kit

I1 s’agit d’un dosage radio-immunologique de type sandwich, ou des anticorps monoclonaux
sont utilisés, et qui vont réagir avec la substance a doser sans compétition. C’est un dosage avec
un exces d’anticorps, ou la totalité de I’antigéne a doser se lie a I’anticorps fixé (Beckman

Coulter, 2021).

Tout d’abord,ce dosage débute par un versement successif de 25l de calibrateur, de 400ul de
traceur et 100 (pl) de ligand.Une agitation a 280 tours par minute pendant 60 minutes est réalisée
a une température de 18 a 25°C. Le contenu de chaque tubeest soigneusement aspiré, puis, un
lavage est effectué en ajoutant 2ml de la solution de lavage.La lecture est réalisée a I’aide de
spectrométre Gamma, la quantité de la radioactivité est directement proportionnelle a la

concentration de TSH de I’échantillon.

Les résultats normaux attendus sont entre 0.17 a 4.05 (mUI/1).Si le taux est < 0.15
(mUI/I),noussommes face a une hyperthyroidie et si le taux est > SmUI/I, donc, il s’agit d’une

hypothyroidie.
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Figure 21 : Dosage immuno-métrique (Sandwich).
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3.2.3. ARCHITECT-TSH

ARCHITECT-TSH est un immuno-dosage par chimiluminescence sur microparticule
(CMIA). Ce dosage a pour but de la détermination quantitative de la TSH humaine a partir de
sérum ou de plasma humains.ll permet la détection fonctionnelle de la thyroide, ainsi que, dans
le diagnostic et le traitement de maladies thyroidiennes (ABOOT ARCHITECT-TSH, 2015).

Ce dosage est con¢u de manicre a fournir une sensibilité analytique < 0,0025(pUI/ml), avec
une reproductibilité < 10 %.Les valeurs normales sont comprises entre 0,35(pUI/ml)et 4,94

(LUL/ml).

Le dosage comporte deux étapes pour la détermination de la concentration de 1’hormone TSH,

dans le plasma en utilisant des protocoles de dosage flexible appelés Chemiflex.

Les échantillons doivent étre completement décongelés, puis homogénéisés soigneusement a
I’aide d’un vortex a une faible vitesse, afin d’obtenir des résultats cohérents. La conservation
maximale des échantillons (sérum ou plasma) ne doit pas dépasser les 7 jours, a une température
de 2a8°C.

La TSH est constituée de deux sous unités, la sous unité alpha et béta liés par une liaison non
covalente.La sous unité alpha est commune a ’hormone de stimulation folliculaire (FSH) et
I’hormone Lutéinisante (LH) et a I’hormone chorionique gonadotrope (HCG), dont la sous

unité béta fait la spécificité biologique et immunologique de chaque hormone.

L’échantillon et les microparticules paramagnétiques recouvertes d’anticorps anti—f3
TSH, sont mélangés ensembles. Nous avons, ensuite, réalisé une dilution manuelle des

échantillons de ’ordre du 1/10°™,

Par la suite, 30(ul) d’échantillon de patient sont ajoutés a 270(ul) de diluant. L’échantillon se
lie aces microparticules, dont ces derniers doivent étre retournés 30 fois afin d’assurer qu’ils

soient remis en suspension.

Le lavage est réalisé a I’aide d une solution de ringage contenant une solution saline tamponnée
au phosphate, puis, nous ajoutons le conjugué d’anticorps anti-o. TSH, marqué a I’acridinium

afin de créer un mélange réactionnel et un deuxiéme lavage est réalise.

Nous ajoutons apres, dans le mélange réactionnel des solutions de pré-activation, contenant de 1’cau

oxygénée, et d’activation contenant de I’hydroxyle de sodium.
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Le résultat de la réaction de chimiluminescence est mesuré en unités relatives de lumiére (URL).
Il s’agit d’une relation directe entre les URL détectées par le systéme optique ARCHITECT i
System et la quantité de TSH dans 1’échantillon (ARCHITECT-TSH, 2015).

3.3. Dosage de la FT4 par RIA

C’est une méthode microanalytique qui permet de mesurer les différentes concentrations des
hormones, des vitamines et des médicaments par les radionucléides. Elle se caractérise par une
grande spécificité et sensibilité et permet aussi de doser des échantillons a un volume faible
(Piyasena et al, 1989).

Il s’agit d’un dosage radioimmunologique par compétition de la T4 libre, en utilisant le
principe d’anticorps marqué. Les calibrateurs (échantillons) sont incubés dans des tubes
recouverts d’avidine, en présence d’'un Ac monoclonal spécifique de la T4 et d’un ligand de
thyroxine. Une compétition est réalisée entre la thyroxine libre de 1’échantillon et le ligand,
permettant une liaison a I’anticorps fluorescent.Aprés incubation, une aspiration est effectuée
pour vider le contenue de tube.Puis, la radioactivité liée par un compteur gamma est réalisée.
Une courbe d’étalonnage est tracée pour déterminer les valeurs inconnues (Beckman coulter,

2020).

En premier, nous versons successivement 25 (ul) d’échantillons au fond des tubes revétus
d’anticorps (il ne faut pas oublier de changer I’embout pour chaque échantillon afin d’éviter
toute contamination), 400(ul) de traceur et 100 (ul) de ligand. Aprés, une agitation horizontale
est effectuée durant 30 minutes, a une température ambiante (18 a 25°C) et a une vitesse de

300tours par minute.

Par la suite, nous éliminons les restes de liquides adhérant dans le bord de chaque tube par une
aspiration. La radioactivité mesurée des tubes, en utilisant le compteur gamma WIZARD, est

inversement proportionnelle a la concentration de FT4.

Les résultats attendus sont : 11.5 — 23 (pmol/l).

38



Partie expérimentale Matériel et méthodes
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Figure 22 : Dosage par défaut d’Ac (compétitif).
o Spectrométrie gamma

Il s’agit d’un automate permettant de mesurer sensiblement les spectres énergétiques des
photons gamma, émis a partir d’'un histogramme. Les photons détectés sont identifiés en

fonction de leurs énergies.

.*

Figure 23 : Spectrométre GAMMA

39



Chapitre 02 : Résultats et interprétation



Partie expérimentale

Reésultats et interprétation

41



Partie expérimentale
Résultats et interprétation

Reésultats et interprétation

42



Partie experimentale Resultats et interprétation

1. Répartition de nombre total des patients en fonction du sexe

Notre analyse a porté sur 100 patients ayant visité le service de médecine nucléaire au niveau
du CHU de Tlemcen dans la période du 05 Mai au 18 Mai 2022.La majorité d’entre eux sont
de sexe féminin par rapport au sexe masculin. La répartition de ces patients est regroupée dans
la (Figure 24).

Effectif %

M Sexe féminin
® Sexe masculin

Figure 24 : Répartition de nombre total des patients dans le service de médecine nucléaire en

fonction de sexe.

1.1. Répartition de nombre de patients atteints d’une hyperthyroidie en fonction de

Sexe

Nous avons réparti le nombre de patients selon le sexe, atteints d’une hyperthyroidie. La
figure 25 nous montre qu’un pourcentage trés ¢levé de femmes sont atteints d’une

hyperthyroidie par rapport aux hommes.

Cependant, il s’agit de 36 femmes ayant présenté une hyperthyroidie par rapport a 3 hommes

durant la période d’étude.
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B Nombre de patients féminin atteints d'hyperthyoidie
® Nombre de patients masculin atteints d'hyperthyoidie

Figure 25 Nombre de patients en pourcentage, atteints d’une hyperthyroidie en fonction du

Sexe.
1.2. Répartition des patients atteints d’une hypothyroidie en fonction de sexe

Nous avons réparti le nombre de patients selon le sexe, atteints d’une hypothyroidie. La
figure 26 nous montre qu’un pourcentage ¢élevé de femmes sont atteintes d’une hypothyroidie

par rapport aux hommes.

11 s’agit donc, de 13 femmes atteintes d’une hypothyroidie par rapport a 6 hommes, dont le taux
est de 68 % contre 32%, respectivement.

B Nombre de patients féminin atteints d'hypothyoidie

B Nombre de patients masculin atteints d'hypothyoidie

Figure 26 Nombre de patients en pourcentage, atteints d’une hypothyroidie en fonction du

SEXE.
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1.3. Répartition de patients ayant une euthyroidie en fonction du sexe

Nous avons réparti le nombre de patients selon le sexe, ayant une euthyroidie. La figure 27

nous montre qu'un pourcentage ¢élevé de femmes ont une euthyroidie par rapport aux hommes.

Le nombre de patientes saines est de 36, avec un taux de 72%. Le nombre des hommes est

de 14 patients sains avec un taux de 28%.

B Nombre de patients féminin ayant un euthyoidie
< Nombre de patients masculin ayant une euthyoidie

Figure 27 les variations en pourcentages de nombre de patients ayant d’une euthyroidie en

fonction de sexe.
2. Répartition des patients selon I’age

L’age moyen des patients suivis dans notre étude est de (43,66 ans). Le nombre de patients
féminins était plus élevé dans le cas d’une hyperthyroidie, suivie par I’hypothyroidie.
L’intervalle d’age le plus touché par ces deux affections thyroidiennes est celle entre 45 et 55

ans.

Pour les patients masculins, le nombre le plus élevé ayant une dysthyroidie se retrouve dans

le cas d’une hypothyroidie, ou la tranche d’age la plus touchée est celle entre 33 a 55
ans.

2.1. Répartition des femmes atteintes d’hyperthyroidie et d’hypothyroidie en

fonction de I’age

Les femmes atteintes d’une hypothyroidie et d’une hyperthyroidie, sont réparties selon le

critére d’age et représentés dans les figures 28 et 29, respectivement.
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Figure 28 Histogramme représentant le nombre des femmes atteintes d’une hypothyroidie en

fonction de 1’age.

L’histogramme de la figure 28, indique que le nombre de femmes atteintes d’une
hypothyroidie est plus élevé a un intervalle d’age de (45-55 ans) par rapport aux autres

intervalles.
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Tranches d'age

Figure 29 Histogramme représentant le nombre de femmes atteintes d’une hyperthyroidie en

fonction de 1’age.

Selon la figure 29, I’intervalle d’age de 45 a 55 représente la tranche d’age la plus touchée

des femmes atteintes d’une hyperthyroidie.
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2.2. Répartition des hommes atteints d’hypothyroidie et d’hyperthyroidie en fonction

de I’age

Les hommes sont répartis selon leurs atteintes d’une hypothyroidie et d’une hyperthyroidie en
fonction de I’age et représentés dans la figure 30.

10

Nombres d'hommes atteints
d'hypothyroidie et d'hyperthyroidie

8
6
4 Tranche; d'age
2
(30-55) (55-65)
0 Hypothyroidie Hyperthyroidie

Figure 30 Histogramme représentant le nombre des hommes atteints d’une hyperthyroidie et

d’une hypothyroidie en fonction de I’age.

Selon les résultats de 1I’histogramme, nous remarquons que I’hypothyroidie est majoritaire chez
les hommes dans I’intervalle d’age de 30 a 55 ans. Cependant, I’hyperthyroidie est moins

représentée et se manifeste a partir de 55 jusqu'a 65 ans.
3. Répartition des patients en fonction de la pathologie

La figure 31 représente la répartition des patients (100 patients) étudiés en fonction des types

de pathologies thyroidiennes.
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Effectif % B Hyperthyroidie
® Hypothyroidie
B Euthyroidie

Figure 31 Répartition de nombre total de patients en fonction de la maladie.
3.1. Répartition des femmes selon la pathologie atteinte

Sur les 77 patients de sexe féminin, nous avons obtenus 47 % de femmes saines.Pour les
deux pathologies thyroidiennes étudiées, nous avons obtenus 36% de patientes atteintes d’une
hyperthyroidie et seulement 17% de patientes ayant une hypothyroidie (Figure 32). Nous avons

constaté donc, que la pathologie dominante chez les femmes est I’hyperthyroidie.

Effectif %0

B Euthyroidie ™ Hyperthyroidie ® Hypothyroidie

Figure 32 Répartition des patients de sexe féminin ayant une euthyroidie, hyperthyroidie et

hypothyroidie.
3.2. Répartition totale des hommes selon la pathologie atteinte

Sur les23patients de sexe masculin, nous remarquons que 67 % des hommes ont une
euthyroidie.L’analyse des résultats des deux pathologies thyroidiennes étudiées, nous montrent

que 26% de patients sont atteints d’une hypothyroidie et seulement 13 % de patients ont une
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hyperthyroidie (Figure 33). Nous avons constaté que pour les hommes, la pathologie dominante

est I’hypothyroidie.

Nous remarquons sur 1’échantillon de patients analysés donc, que les femmes sont plus
touchées par I’hyperthyroidie par rapport aux hommes. A I’inverse, le sexe masculin est plus

touché par I’hypothyroidie que le sexe féminin.

Effectif %0

B Euthyroidie  ® Hyperthyroidie  ® Hypothyroidie
Figure 33 Répartition des 23 patients de sexe masculin ayant une euthyroidie, hyperthyroidie
et hypothyroidie.
3.3. Répartition des femmes ayant une dysthyroidie

Dans la figure 34, la répartition de nos patients de sexe féminin, selon une atteinte
thyroidienne ou un état d’euthyroidie. Nous remarquons, que malgré un pourcentage

important qui montre les dysthyroidies (53 %), 47 % des femmes de notre échantillon

féminin présentent une euthyroidie.
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Figure 34 Répartition des femmes atteintes d’une dysthyroidie.
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3.4. Répartition des hommes ayant une dysthyroidie

Dans la figure 35, la répartition de nos patients de sexe masculin, selon une pathologie
thyroidienne ou un état d’euthyroidie. Nous remarquons, un pourcentage bas représentant
les atteintes dysthyroidiennes (39 %), alors que (61 %) des hommes de notre échantillon

masculin présentent une euthyroidie.

Figure 35 Répartition des hommes ayant une dysthyroidie.
4. Valeurs de TSH et de FT4 obtenues

Les valeurs de référence de la TSH et de la FT4, selon le service Nucleus au niveau du CHU
de Tlemcen, représentant une euthyroidie, sont : TSH, entre 0.35 a 4.94 (uUI /ml) et la FT4
entre 9 219.04 (pmol/l) (tableau 7).

Si la valeur de la TSH est inférieure a 0.35 (uUI / ml) et la valeur de la FT4 dépasse 19.04

(pmol/l), nous sommes donc, face a une hyperthyroidie (tableau 5).

Si la valeur de la TSH est supérieure a 0.35 (uUl/ml) et la valeur de la FT4 libre est inférieure

a19.04 (pmol/l), nous parlons d'hypothyroidie (tableau 6).

Les patients ont été répartis en trois groupes, sur la base de I'état de la fonction
thyroidienne : euthyroidie, hypothyroidie et hyperthyroidie. Les analyses ont montré une

différence de valeurs pour les deux paramétres étudiés (TSH et FT4) entre les trois groupes.
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4.1. TSH et FT4 dans le cas d’une hyperthyroidie

Le tableau 5 illustre les taux de TSH et d’hormones thyroidiennes chez les femmes et les

hommes atteints d’une hyperthyroidie.

Les patients atteints d’une hyperthyroidie ont montré des taux faibles de TSH. Les taux de la

FT4 sont plus élevés, plus spécifiquement chez les hommes par rapport aux femmes.

Tableau 05 Variations hormonales chez les femmes et les hommes atteints d’une
hyperthyroidie.

Variables Femmes Hommes
n Age moyen Moyenne £ N Age moyen Moyenne +
(ans) ESM (ans) ESM
TSH (uUI/
0.13+ 0.05 0.12+ 0.04
mi) 28 47.29+13.37 3 5800346
FT4 (pmol/l) 18.40+ 6.88 29.08+10.00

n : représente le nombre de patients atteints d’une hyperthyroidie ; ESM : Erreur standard & la moyenne.

4.2. TSH et FT4 dans le cas d’une hypothyroidie

En comparaison des valeurs normales obtenus pour les patients ayant une euthyroidie, le niveau
moyen de TSH était plus élevé avec des valeurs de T4 plus faibles dans le groupe
hypothyroidien. Nous remarquons aussi que les valeurs moyennes de la TSH et de la FT4 sont
similaires pour les deux sexes.

Tableau 06 Variations hormonales chez les femmes et les hommes atteints d’une
hypothyroidie.

Variables Femmes Hommes
n Age moyen Moyenne + N Age moyen Moyenne +
(ans) ESM (ans) ESM
TSH (uU1/
12.06 + 6.93 12.82+8.83
mi) 13 46.31+10.62 6 37.00+13.85
FT4 (pmol/l) 14.57 + 2.87 14.91+2.79

n : représente le nombre de patients atteints d’une hyperthyroidie ; ESM : Erreur standard a la moyenne.
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4.3.TSH et FT4 dans le cas d’une euthyroidie

Lorsgue nous avons comparé les cas d'euthyroidie des femmes et des hommes, les taux de la

ft4 et de la TSH ont montré des taux qui se situent dans I’intervalle des valeurs normales des

deux parameétres étudiés.

Tableau 07 :Variations hormonales chez les femmes et les hommes ayant une euthyroidie.

Variables Femmes Hommes
n Age moyen Moyenne + N Age moyen Moyenne +
(ans) ESM (ans) ESM
TSH (nUI/
1.68+1.18 2.07+1.31
mi) 36 45.86+16.54 14 28.07+20.17
FT4 (pmol/l) 16.06+3.24 15.03 + 3.06

n : représente le nombre de patients atteints d’une hyperthyroidie ; ESM : Erreur standard a la moyenne.
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Discussion

Apreés le diabete, les dysthyroidies présentent le deuxiéme trouble endocrinien le plus
courant chez les femmes (Hanachi et al, 2019). Le dysfonctionnement de la thyroide, trés
répandu dans la population, affecte de nombreux organes (Jwaid et al, 2019). On estime que
les anomalies cliniques de la fonction thyroidienne affectent plus de 5% des individus au cours
de leur vie (Legakis et al, 2013). Le diagnostic et la prise en charge précoces des maladies
thyroidiennes sont cruciaux, car elles sont associées a une morbidité et une mortalité accrue, en

particulier chez les personnes agees (Jwaid et al, 2019).

La présente étude a eté réalisée au sein du service de meédecine nucléaire du centre
hospitalouniversitaire CHU Tidjani Damerdji de Tlemcen. Au cours de la période d’étude, les
données de 100 patients ayant consulté le service, ont été analysés. Selon nos résultats, nous
observons une prédominance du pourcentage de patients de sexe féminin (77 %) par rapport

aux patients de sexe masculin (23 %).

Nos résultats correspondent avec les résultats de service de médecine et d’endocrinologie de
I’hopital de Mali, montrés par Bah en (2014). La prédominance des femmes peut étre due par
les variations hormonales pendant la puberté, la grossesse et la ménopause (Chabchoub et al,
2006).

L’age moyen de cette population était de 43,66 ans, dont la tranche d’age la plus touchée par
les affections thyroidiennes est située entre 45 et 55 ans pour les femmes et 33 a 55 ans pour les
hommes. Ces résultats sont en accord avec les résultats de Kanté et al en 2016, ou leur étude a
¢té réalisée sur 587 patients touchés d’une dysthyroidie. Selon Berriche et al (2014), la
dysthyroidie s’accentue en avangant dans 1’age, chez qui le fonctionnement de la thyroide se

dégrade avec I’age.

Nos patients qui semblent avoir une euthyroidie ont présenté le taux le plus élevé avec un
pourcentage de 50 %. Pour les atteintes thyroidiennes, nous remarquons la prédominance de

I’hyperthyroidie (31 %) par rapport a ’hypothyroidie.

Ces résultats correspondent avec les résultats de Costelloe et al en 2010. D’autres résultats de
travaux effectués sur 107 patients, prouvent a I’inverse, que I’hypothyroidie se traduit a 91%
d’état de dysthyroidie (Nadeem et al, 2009). D’autres enquétes épidémiologiques aux

EtatsUnis et en Europe ont montrées que la prévalence de I’hyperthyroidie varie selon les



régions dont elle apparait plus élevée dans les régions de carence iodée, environ 6% de la

population dans le sud de I’Italie sont touché par exemple (Claire, 2022).
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Nous avons constaté aussi, que les femmes sont les plus souvent touchées d’une hyperthyroidie
qu’une hypothyroidie, avec 36% d’atteintes d’une hyperthyroidie, 17% d’atteintes d’une
hypothyroidie et 47% des femmes ayant une euthyroidie. En revanche, une autre étude de
Ladsous en (2022) a montré que I’hypothyroidie se considére comme la dysthyroidie la plus

fréquence avec une prédominance féminine.

En revanche, nos résultats montrent que les hommes sont plus touchés par une hypothyroidie
qu’une hyperthyroidie. Sur un échantillon de 23 hommes, 26% ont une atteinte d hypothyroidie,
13% ayant une hyperthyroidie et 61% ayant une euthyroidie.

Ces derniéres années, les preuves se sont accumulées en faveur d'une vision révisée de la nature
de l'euthyroidie et des biomarqueurs de la fonction thyroidienne. Dans I’intervalle de valeurs
normales, les variations des taux d'hormones thyroidiennes sont associées a des variations des
parametres cliniques et des résultats. Il n'existe donc pas de taux optimal d'’hormones
thyroidiennes facilement identifiable et spécifique a chaque individu. Des taux se situant au
milieu de I’intervalle normale de la population peuvent refléter au mieux l'euthyroidie. Les taux
d'hormones thyroidiennes peuvent donc étre considérés comme les meilleurs biomarqueurs

disponibles de l'euthyroidie et de la dysthyroidie (Fitgerald et Falhammar, 2022).

Les tests de la fonction thyroidienne (TFT), comprennent les taux de thyrotropine (TSH), de
thyroxine libre (FT4) et de triiodothyronine libre (FT3) (Cappola et al, 2019). Les TFT
indiquant une hypothyroidie comprennent des taux élevés de TSH (sauf si I'nypothyroidie est
secondaire) (Cappola et al, 2019), de faibles taux de FT4 et, si I'hypothyroidie est plus grave,
de faibles taux de FT3 (Cappola et al, 2019 ; Santisteban et al, 1982). Les tests indiquant une
hyperthyroidie comprennent de faibles taux de TSH (sauf si I'nyperthyroidie est secondaire) et
des taux éleves de FT4 et/ou de FT3 (Cappola et al, 2019).

Les données révelees dans notre étude montrent que la concentration moyenne de TSH chez les
femmes et les hommes en cas d'hypothyroidie a augmenté (12.06 + 6.93uUI /ml) et (12.82 +
8.83uUI /ml), respectivement, avec une différence par rapport a l'euthyroidie. Sinon, la

concentration moyenne de TSH en cas d'hyperthyroidie a diminué (0.13 £ 0.05pUI /ml) et (0.12
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+ 0.04pUI /ml), respectivement, avec une différence par rapport a l'euthyroidie. Sachant qu’une

euthyroidie se situe entre (0.35 a 4.94 pUI /ml).
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Conclusion générale

Les anomalies de la glande thyroidienne sont considérées comme les pathologies les

plus fréquentes. Dans ce cas, le diagnostic nécessite un bilan thyroidien qui consiste dans la

majorité des cas, en le dosage de la TSH et de la FT4, parfois méme le dosage de la FT3 qui

doit étre demandé.

A la fin de ce travail, nous avons conclus que :

o

o

Les dysthyroidies sont les pathologies les plus fréquentes chez les femmes de notre
population d’étude, dont le pourcentage est de 53 % ;

L’4ge semble un facteur dans les troubles de la glande thyroidienne, ou I’intervalle d’age
le plus affecté d’une dysthyroidie chez les deux sexes est de 45 a 55 ans.

Une prédominance de I’hyperthyroidie avec un pourcentage de 31 %, et I’hypothyroidie
qui affecte 19 % des patients seulement dans notre population d’étude représentée par
100 patients ;

Les hommes sont beaucoup plus affectés d’une hypothyroidie qu'une hyperthyroidie ;
O Les femmes sont beaucoup plus affectées d’une hyperthyroidie qu’une hypothyroidie
; O La prévalence de I’hyperthyroidie est plus élevée dans les régions de carence iodée.
La majorité des patients ont une euthyroidie, avec un pourcentage de 50 %,
I’hyperthyroidie qui affecte 31 % des patients et ’hypothyroidie représentée par 19 %
de la population d’étude.

Cependant, vue la courte durée du stage de notre mémoire effectué au sein du service de

médecine nucléaire du CHU de Tlemcen, nous ne pouvons affirmer que le pourcentage de

50 % des patients ayant une euthyroidie, sont tous des personnes saines, ou des personnes

sous traitement, avec une fonction stable de la glande thyroidienne.
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