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Introduction: 

L'hypothyroïdie est définit par une diminution de la production des hormones thyroïdiennes 

- liée à une destruction ou à un hypofonctionnement de la glande thyroïde 

(WEETMANN,1997; SCHLIENGER, 2001 ). C'est est une affection fréquente entraînant 

des symptômes non spécifiques évoluant lentement. Elle est souvent diagnostiquée par hasard 

et se manifeste le plus fréquemment chez les femmes âgées de plus de 50 ans (HOLLOWELL 

et al., 2002). 

On estime la prévalence de l'hypothyroïdie est environ de 4 à 8 % avec une prédominance du 

sexe féminin dans le champ des patients; 2 à 3 femmes pour 1 homme (BACI-LELOT et al., 

2011). 

Les femmes risquent beaucoup plus de se retrouver avec une hypothyroïdie à cause des 

interactions hormonales qu'elles connaissent à différentes périodes de leur vie, en particulier 

pendant la ménopause (MICHELINE, 2012). 

La thyroïde est un régulateur très précis de notre homéostasie et des variations très subtiles de 

son activité (dysthyroïdies) vont avoir des conséquences majeures sur l'ensemble de 

l'organisme (NORH et al.,2000). 

En effet les hormones thyroïdiennes jouent un rôle dans le métabolisme du corps; elles 

favorisent l'utilisation des glucides par les tissus périphériques. L'hypothyroïdie induit une 

réduction de son utilisation au niveau périphérique provoquant un manque d'énergie et une 

asthénie physique, c'est le syndrome d'hypométabolisme (BRUE et al .,2005). 

- 	L'hypothyroïdie est également provoque un ralentissement au niveau de la synthèse protéique 

entraine une atteinte fonctionnelle au niveau musculaire avec fatigabilité, crampes et masse 

musculaire anormalement hypertrophique ,on parle par la myopathie hypothyroïdienne (VAN 

DYCK et al., 1989; VASCONCELLOS et al ., 2003) . II existe en conséquence un 

ralentissement de la synthèse protéique des cardiomyocytes qui entraine une réduction de la 

force contractile associée à une bradycardie (BlONDI et KLEIN , 2004). 
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Sur le métabolisme lipidique, Les hormones thyroïdiennes participent à la régulation de la 

synthèse et du catabolisme des lipides circulants. L'hypercholestérolémie totale et LDL est 

une caractéristique biologique bien établie de l'hypothyroïdie avérée dont elle peut même être 

le premier signe d'appel (VIERHAPPER et al., 2000). 

Donc, l'hypothyroïdie provoque un ralentissement au niveau du métabolisme du corps et par 

la suite entraine des perturbations des paramètres biochimiques. 

Le but de notre travail est d'essayé d'évaluer l'impacte de l'hypothyroïdie sur le métabolisme 

- du corps par le dosage de quelques paramètres biochimiques(glucose, protéine totales, acide 

urique,l'urée et créatinine).chez les femmes atteintes d'hypothyroïdie de la wilaya de 

Tlemcen, et les comparées avec la population saine. 

KÀ 
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1-La glande Thyroïde 

1-1-Anatomie 

La glande thyroïde est une glande endocrine située dans la région du cou, en avant de la 

trachée, entre le bord inférieur du cartilage thyroïde et le troisième ou le quatrième anneau 

trachéale (figure!). Elle est constituée de deux lobes latéraux reliés par un isthme 

(POUESSEL et al.,2003; PÉREZ-MART1N ,2007). 

La thyroïde est la plus volumineuse des glandes endocrines, mesurant environ 5 cm de 

hauteur et quatre de largeur, pouvant peser jusqu'à 30 g chez l'adulte. Elle est de consistance 

ferme, faite de lobules inclus dans une capsule, qui définit la loge thyroïdienne. 

1-2-Histologie 

la thyroïde est organisée en follicules d'un diamètre moyen de l'ordre de 200 micromètres qui 

sont bordés par un épithélium cubique simple de cellules folliculaires appelées les thyréocytes 

(figure2)Jls sont responsable de la synthèse et de la sécrétion des hormones iodées T3 

(triiodotyronine) et T4 (thyroxine). 

Se sont des cellules bipolaires (pôle basal et pôle apical) à double fonctionnement : exocrine 

vers la cavité folliculaire et endocrine vers la circulation sanguine. 

Les follicules sont remplis par un complexe glycoprotéique; la colloïde ou thyroglobuline, 

substance correspondant à la forme de stockage des hormones thyroïdiennes avant leur 

sécrétion (PÉREZ-MARTIN ,2007). 

2-Métabolisme et la synthèse des hormones thyroïdiennes 

La thyroïde est unique parmi les glandes endocrines de l'homme, car c'est la seule glande 

endocrine qui stocke de grandes quantités d'hormone sous sa forme inactive dans des 

compartiments extracellulaires appelés follicule (CAMPBEL, TORTORA, 2007). 

Les hormones thyroïdiennes étant constituées d'un squelette organique, la thyronine, sur 

lequel est fixé l'iode, il convient d'étudier d'abord le métabolisme de l'iode, puis la 

biosynthèse de l'hormone elle-même via la thyroglobuline (Tg) (ROUSSET, 1989; PÉREZ-

MARTIN ,2007). 
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Figure 1: Situation de la glande thyroïde (GOSSOTet al., 2010). 

Figure2 Coupe histologique de tissu thyroïdien (ALANSTEVENS ,2006). 
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2-1-captation des iodures par les thyréocytes 

La captation des ions iodures se fait par Les thyréocytes au niveau de leur pôle basolatéral, en 

contact avec le réseau capillaire, ce qui leur permet, grâce au transporteur sodium/iodure 

également appelé symporteur, une captation active de l'iode circulant nécessite une pompe 

- - 	Na+/K+ATP-ase en expulsant des ions sodium et en entrant les ions de potassium. 

L'iodure contenu dans le thyréocyte migre vers le pôle apical où il est expulsé dans la lumière 

folliculaire grâce à un transporteur appelé pendrine. 

L'ensemble du mécanisme d'entrée des iodures dans le thyréocyte est stimulé par la TSH 

(Thyroïd Stimulating Hormone ou Thyrotrophin) (EDOUARD AMBERT,201 1). 

2-2-la synthèse de la thyroglobuline 

La thyroglobuline est une glycoprotéine de 660 kilo daltons comportant deux sous unités 

identiques de 2800 acides aminés chacune. Sa synthèse a lieu dans le thyréocyte, au niveau du 

réticulum endoplasmique granulaire, puis les modifications post-traductionnelles au niveau de 

l'appareil de Golgi suive d'une libération dans la lumière folliculaire grâce à des vésicules 

d'exocytose (HENNEN 200 1). 

La TGB (thyroglobuline) à laquelle sont fixés les atomes d'iode est une substance visqueuse, 

- 	appelée colloïde, qui s'accumule et emmagasinée dans la lumière des follicules thyroïdiens 

(JEAN-PIERRE, 2007). 

2-3-oxydation des ions iodures 

Cette réaction est catalysée par la thyroperoxydase (TPO), permet l'oxydation de l'iodure en 

un radical libre, en présence de peroxyde d'hydrogène (H202): 

21-+2H202 —a210+2H20+02 

Au moment de leur oxydation, les ions iodure entrent dans la lumière des follicules en passant 

à travers la membrane de la cellule folliculaire (HENNEN ,200 1). 

2-4- Organitication de l'iode 

Elle correspond à l'incorporation de l'iode moléculaire ( 210) sur les résidus tyrosines de la 

thyroglobuline. Sur les 120 résidus tyrosine, seulement 30 à 40 sont iodés. La fixation d'un 

atome d'iode sur un résidu tyrosine aboutit à la formation de la mono-3-iodotyrosine (MIT). 
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La fixation d'un second atome d'iode sur la MIT aboutit à la di-3,5-iodotyrosine (DIT) 

(I-IENNEN,200 I). 

2-5-Couplage des radicaux iodotyrosine 

Toujours dans le colloïde, au sein de la thyroglobuline, et sous l'action de la thyroperoxydase, 

Le couplage MIT + DIT donne la 3-5-3'-triiodotyronine (T3) et le couplage DIT + DIT pour 

donne la 3-5-3'-5'-tétraiodothyronine ou thyroxine (T4) (PÉREZ-MARTIN, 2007). 

2-6-Le stockage et libération des hormones 

La thyroglobuline porteuse d'hormones thyroïdiennes est alors stockée dans la cavité colloïde. 

Sous l'action de la TSH, la colloïde est internalisé dans des vésicules d'endocytose qui 

fusionnent avec des lysosomes (figure3). L'intérieur de ces vésicules de fusion, migrant vers 

le pôle basolatéral et grâce aux peptidases lysosomiales libèrent MIT (mono-3-iodotyrosine), 

DIT(di-3,5-iodotyrosine), T3 et T4(triiodotyronine et thyroxine) de la thyroglobuline. Le 

produit de ces vésicules est ensuite libéré dans les capillaires sanguins par exocytose 

(EDOUARD AMBERT, 2011). 

2-7-Le devenir des hormones thyroïdiennes circulantes 

Dès qu'elles sont sécrétées par les thyréocytes, la majeure partie des hormones thyroïdiennes 

se lient à des protéines plasmatiques de synthèse hépatique : la TBG (Thyroxin Binding 

Globulin), la TBPA (Thyroxin Binding Pre- Albumine) et l'albumine. Seule la forme libre, 

non liée à ces protéines, possèdent une activité biologique. 

La T4 a beaucoup plus d'affinité pour les protéines plasmatiques que la T3. Elle a donc une 

fraction libre beaucoup plus faible (0,03%) que celle de la T3 (0,3%). C'est pourquoi la T3 est 

plus diffusible et a donc une activité biologique dans les tissus plus importante 

(PIKETTY,200 1). 

Les hormones thyroïdiennes liées aux protéines ne pénètrent pas dans les cellules et sont 

Considérées comme biologiquement inertes. La liaison des hormones thyroïdiennes aux 

protéines plasmatiques est également responsable de leur Persistance dans la circulation 

générale, reflétée par le temps de demi-vie, qui est de 6,5 jours pour la T4 et 2,5 jours pour la 

T3 et réduit la vitesse à laquelle elles sont absorbées dans les tissus . Donc Les protéines de 
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transport fonctionnent comme un réservoir d'hormones thyroïdiennes circulantes 

(SCHUSSLER, 2002). 

2-8-La désiodation des hormones thyroïdiennes 

Au niveau périphérique, les hormones thyroïdiennes (T3 et T4) subissent une réaction de 

désiodation. A travers cette réaction de désiodation, T4 peut donner soit la T3 biologiquement 

active, soit la T3 reverse, biologiquement inactive (PIKETTY M.L, 2001). 

La désiodation par  types d'enzymes: 

la 5' désiodase qui permet la conversion de T4 en T3 active. II existe également 

plusieurs types de cette enzyme: La 5' désiodase de type 1, retrouvée dans le foie, le 

rein, la thyroïde et de nombreux autres tissus périphériques, est fortement modulée par 

l'état nutritionnel. La 5' désiodase de type 2 est présente dans le système nerveux 

central, l'hypophyse et la thyroïde. Son activité est majorée en cas d'hypothyroïdie de 

façon à couvrir les besoins du systeme nerveux central en hormones actives. 

> la 5 désiodase transforme la T4 en T3 reverse, inactive (PÉREZ-MARTIN ,2007). 

L'action de désiodases permet la libération d'iodure endogène qui intégrera un nouveau cycle 

hormonal au sein du thyrocyte (LACROIX ,2004). 

3-Mécanismes d'action des hormones thyroidiennes 

+ sites d'actions nucléaires: La T3 (triiodotyronine) se lie à un récepteur 

cytosolique nucléotrope ; le complexe entre dans le noyau et participe à la 

régulation de l'expression génique (YEN, 2001). 

+ sites d'actions extra nucléaires: La T3(triiodotyronine) exerce des actions 

membranaires avec un effet facilitateur du métabolisme cellulaire(facilitation du 

passage de substrat énergétiques tels que le glucose et les acides aminés).Elle 

peut avoir également une action stimulatrice sur système nerveux sympathique en 

potentialisant l'action des catécholamines (DILLMANN,2002). 

4-Rôle physiologique des hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes agissent sur l'ensemble de l'organisme, ils sont indispensables à 

la croissance et au développement, en particulier pour le système nerveux central et pour l'os 

(PÉREZ-MARTIN,2007 ; WERYHA et al,201 1). 
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Figure 3 : Cycles de formation des hormones thyroïdiennes (PÉREZ-MARTIN,2007). 

	

Tg: thyroglobuline 	Tpo: thyroperoxydase 	f: l'iodure 	12: l'iode moléculaire 

Dit: di-3,5-iodotyrosine Mit: mono-3-iodotyrosine T3: triiodotyronine T4: thyroxine 

rT3 : triiodotyronine reverse. 
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4-1-Croissance et développement du système nerveux central 

Sur le système nerveux central, leur rôle 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'à la myélinisation. Une carence durant cette période s'accompagne d'un 

retard mental pouvant être sévère (crétinisme). Chez l'adulte, les hormones thyroïdiennes 

participent également au fonctionnement du système nerveux central, hypothyroïdie pouvant 

s'accompagner d'un ralentissement et de somnolence ( ROVET et al.,1987; THORPE-

BEESTON et al., 1991 ; PÉREZ-MARTIN ,2007). 

4-2- Croissance et développement du squelette 

Pendant la période foetale, les hormones thyroïdiennes sont nécessaires à la différenciation et 

à la maturation osseuse, alors que durant la période postnatale, elles deviennent 

indispensables à la croissance et continuent de contrôler la maturation et la différenciation 

osseuses en agissant en synergie avec l'hormone de croissance (GH). Cette dernière favorise 

la chondrogénèse et la croissance du cartilage, tandis que les hormones thyroïdiennes 

permettent la maturation et une ossification du cartilage ( WERYHA et al,201 1). 

Chez l'adulte, les hormones thyroïdiennes sont également impliquées dans les phénomènes 

d'ostéosynthèse et de résorption osseuse. (OHLSSON et al., 1998 ; PÉREZ-MARTIN,2007). 

4-3-Effets métaboliques 

> Accélération du métabolisme basal: les hormones thyroïdiennes stimulent la 

calorigenèse en augmentant la consommation d'oxygène par les cellules grâce à leur 

action stimulatrice de la croissance et du développement mitochondrial 

(PIKETTY,200 1). 

> Métabolisme glucidique: Les hormones thyroïdiennes sont hyperglycémiantes 

(elles majorent l'absorption intestinale de glucides et favorisent la production 

étatique de glucose) (PÉREZ-MARTIN,2007). 

» Métabolisme lipidique: les hormones thyroïdiennes stimulent la lipolyse en 

augmantant la sensibilité des tissus adipeux à la lipolyse, avec une augmentation 

de l'expression des récepteurs pour le LDL cholestérol, et l'oxydation des acides 

gras libres. Donc elles exercent un effet hypocholestérolémiant (BRAIJN JP,2002). 
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Métabolisme protéique: Les hormones thyroïdiennes augmentent la synthèse 

protéique mais ont également un effet catabolisant, qui devient prépondérant à 

doses supraphysiologiques (PÉREZ-MARTIN A,2007). 

4-4-Effets tissulaires 

Au niveau cardiaque, Les hormones thyroidiennes augmentent le débit 

cardiaque, (Klein ; Ojamaa ,2001). 

Au niveau musculaire, elles contrôlent la contraction et le métabolisme de la 

créatine. 

» Au niveau digestif, les hormones thyroïdiennes favorisent le transit intestinale, 

- 	 elles participent également à la régulation de l'hématopoïèse et du métabolisme du 

fer, l'hypothyroïdie s'accompagnant d'une anémie (PÉREZ-MARTIN ,2007). 

5-Régulation de la synthèse et de la sécrétion des hormones thyroïdiennes 

La régulation de l'activité thyroïdienne dépend essentiellement de la TSH (Thyroïd 

Stimulating Hormone) qui stimule la synthèse des hormones thyroïdiennes et la captation de 

l'iode. Elle agit également sur la croissance et le développement des thyréocytes 

(MARTIN,2010). 

- 	La TSH est une glycoprotéine sécrétée par l'hypophyse,et leur sécrétion est elle-même 

stimulée par une neurohormone de trois acides aminés, la TRH (Thyrotrophin Releasing 

Hormone) sécrétée par l'hypothalamus. 

La plus importante des régulations du système hypothalamo-hypophysaire est le rétrocontrôle 

négatif exercé par les hormones thyroïdiennes T3 et T4 (la triiodotyronine et la thyroxine) sur 

la sécrétion de TRH par l'hypothalamus et la sécrétion de TSH par l'hypophyse. 

La deuxième grande forme de régulation de l'hormonogenèse thyroïdienne est l'effet de 

l'iode lui-même sur la glande thyroïde. Il s'agit de l'effet Wolff-Chaikoff: des fortes doses 

d'iode inhibent l'organification en T3 ou T4 et le couplage des radicaux iodotyrosine. Ce 

mécanisme a pour objectif de protéger la glande contre des excès soudains d'iode 

(EDOUARD AMBERT,201 1). 
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Figure 4 La régulation de la synthèse des hormones thyroïdiennes (ALAN et al., 2003). 
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6-les Troubles thyroïdiens 

L'état caractérisé par un fonctionnement normal de la thyroïde s'appelle euthyroïdie. Les 

maladies thyroïdiennes rêvés plusieurs formes. Cependant, les principaux états qui se 

présentent dans les maladies thyroïdiennes sont l'hypothyroïdie et l'hyperthyroïdie. Les 

troubles auto-immuns de la thyroïde comme la goitre exophtalmique et la thyroïdite chronique 

d'Hashimoto peuvent être en cause (SOPHIE ,2007). 

Un facteur important de variation de la sécrétion d'hormones thyroïdiennes est l'âge. De 

nombreuses études ont été réalisées sur l'influence du vieillissement sur la TSH circulante, 

justifiées par l'importance du dosage de cette hormone en première intention dans 

- 	l'évaluation de la fonction thyroïdienne ( MANCIET, SCHLIENGER 200 1). 

6-1-Les goitres simples et multinodulaires 

Un goitre est une augmentation de volume du corps thyroïde .On distinge Le goitre simple qui 

correspond à une hypertrophie diffuse du corps thyroïde, normofonctionnelle, non 

inflammatoire, non néoplasique et en dehors de toute altération sécrétoire (WEMEAU,2010). 

le goitre multinodulaire est une hypertrophie diffus de la glande thyroïde et siège de plusieurs 

formations nodulaires .11 représente le plus souvent l'aboutissement du remaniement d'un 

goitre simple et se constitue progressivement de puis l'adolescence, il est prédominant 

nettement chez les femmes (LOPEZ et al .,1999 ;WEMEAU,2010). 

6-2- Nodule thyroïdien 

Un nodule thyroïdien est une hypertrophie localisée forme une masse généralement 

bénignes (951/odes cas). Le développement des nodules peut perturber le fonctionnement de la 

glande thyroïde. Aucun facteur de risque n'a été identifié, et les personnes ainsi atteintes 

ignorent généralement que leur thyroïde est affectée. 

On distingue les nodules froids et les nodules chauds :Les nodules qui ne captent pas l'iode 

radioactif lors de diagnostic par le médecin sont appelés « froids » et ceux qui captent presque 

tout l'iode radioactif sont appelés « chauds » et sont parfois hyperactifs et entraînent 

l'hyperthyroïdie. Seuls les nodules froids peuvent être cancéreux (BROUET, 2011). 
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6-2-Caner de la thyroïde 

Le cancer de la thyroïde est une tumeur maligne qui se forme à l'intérieur de la glande 

thyroïdienne dont les facteurs de risque sont l'irradiation de la glande thyroïde et les 

antécédents familiaux de cancer de la glande thyroïde (MARTIN, 2007). 

6-3-Les thyroïdite 

Les thyroïdites sont des inflammations de la glande thyroïde de causes variées. On distingue: 

La thyroïdite aiguë qui est une thyroïdite infectieuse et atteint surtout l'enfant, jeune 

adulte ou le sujet immunodéprimé. Les germes sont de n'importe quel type surtout 

staphylocoque et elle se traduit par un goitre empâté et douloureux (CASES et 

al.,2000). 

> La thyroïdite sub-aiguë C'est une thyroïdite regroupe plusieurs affections d'origine 

différente .Elle touche essentiellement la femme entre 20 et 50 ans et se traduisant par 

une tuméfaction douloureuse de la glande (VOLPE ,1995). 

6-4-L' hyperthyroïdie 

L'hyperthyroïdie est un dysfonctionnement avec sécrétion excessive d'hormones thyroïdiennes 

dont la conséquence est la thyrotoxicose (BOUVENOT et aL,1996) .Elle est plus fréquente 

chez les femmes que chez l'homme et se manifeste chez les personnes âgées de 20 à 40 ans. 

La production excessive d'hormone thyroïdienne peut être attribuable à des problèmes de la 

thyroïde elle-même. Il s'agit d'une maladie de Basedow qui est une maladie auto-immune liée 

à une production des immunoglobulines thyroïdostimulantes (TSI) qui stimulent le 

fonctionnement de la thyroïde. C'est la cause la plus fréquente d'hyperthyroïdie 

(LEGER, 1998 ; WEETMAN ,2000). 

6-5-L' hypothyroïdie 

6-5-1-Définition 

L'hypothyroïdie peut se définir comme étant une sécrétion insuffisante d'hormones 

thyroïdiennes T3 et T4 par la glande thyroïde (BALDET , JAFFIOL et al.,2002). 
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6-5-2-Les Causes 

> L'âge; Les femmes et les personnes âgées de plus de 50 ans sont les plus touchées 

(perturbations hormonaux). 

> des antécédents familiaux de la maladie de la thyroïde ou de la maladie auto immune 

(diabète de type 1, maladie coeliaque, etc.) 

Carences nutritionnelles d'iode 

Causes iatrogènes dû à une saturation en iode inhibant la sécrétion hormonale ou 

destruction du tissu produisant les hormones : thyroïdectomie. 

» La prise de certains médicaments : Par exemple, le lithium (troubles psychiatriques) et 

l'amiodarone (problèmes cardiaques) 

> Thyroïdite auto-immune d'Hashimoto: Inflammation chronique de la thyroïde avec 

infiltration lymphocytaire de la glande provoquée par des facteurs auto-immuns 

) Affection de l'hypophyse ou de l'hypothalamus (WILLIAM ,2002 ;SOPHIE- 

GARIEPY ,2007). 

6-5-3-Les Symptômes 

Les symptômes cliniques sont très nombreux, ils sont liés au ralentissement du métabolisme, 

et ils dépendent de la gravité de la déficience en hormones thyroïdiennes et apparaissent de 

manière progressive (GARIEPY ,2007). 

Chez l'adulte 

/ 

V,  

V,  

V,  

V,  

V,  

V' 

La fatigue et manque d'énergie 

Douleurs articulaires ou musculaires 

Troubles de la mémoire 

Un gain de poids 

Un rythme cardiaque ralenti 

La dépression 

Des troubles du cycle menstruel chez la femme (ROBERTS, LADENSON 

PW ,2004 ; SOPHIE GARIEPY ,2007). 

Chez l'enfant 

/ Un retard ou un arrêt de croissance 

/ des troubles de l'apprentissage 
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i Un sommeil inhabituel 

" Constipation 

V' Pleurs enroués chez le nourrisson (HADDOW et al., 1999; OBREGON, 

ESCOBAR DEL REY ,2004). 

Il est possible qu'une hypothyroïdie ne se traduise que par des anomalies biologiques, sans 

signe clinique évident. On parle alors d'hypothyroïdie infra-clinique ou fruste ou 

asymptomatique. 

A l'inverse, lorsque les signes d'hypothyroïdie sont francs, accompagné des anomalies 

biologiques correspondantes, on parle d'hypothyroïdie clinique ou patente ou avérée 

(HUBER, STAUB, MEIER et al.,2002 ; EDOUARD AMBERT,201 1). 

7 Les répercussions de l'hypothyroïdie sur le métabolisme 

Une production insuffisante d'hormones thyroïdiennes est s'accompagne à un ralentissement 

du métabolisme du corps. C'est Le syndrome d'hypométabolisme qui est décrit par un 

ralentissement global des principales fonctions de l'organisme (VASSILIOS et al.,2009). 

7-1-Sur le métabolisme glucidique 

Des troubles de l'équilibre glucidique causés par un ralentissement de l'absorption des 

glucides au niveau de la muqueuse intestinale et une réduction de son utilisation au niveau 

périphérique entrainent une hypoglycémie (EDOUARD AMBERT, 2011). 

7-2-Sur le métabolisme protidique 

Il existe un ralentissement de la synthèse des protéines hépatiques (l'albumine),La carence en 

hormones thyroïdiennes entraîne également une augmentation de volume des muscles 

squelettiques car ils sont infiltrés par des substances mucoïdes. La décontraction et la 

relaxation musculaires sont ralenties et La créatine phosphokinase (CPK) sérique est élevée 

(GIAMPIETRO et al., 1984 ; MADARIAGA et al.,2002). 

7-3-Sur le métabolisme lipidique 

La principale manifestation de l'hypothyroïdie sur le plan lipidique est l'hypercholestérolémie 

car l'absorption intestinale de cholestérol est accrue, le nombre de récepteurs au LDL est 

diminué, l'activité des scavenger ceils est réduite (d'où une augmentation des lipoprotéines 
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LDL au niveau sanguin). L'hypothyroïdie sévère peut aboutir à une diminution de l'activité 

lipoprotéine lipase, entraînant une augmentation des lipoprotéines VLDL et triglycérides. 

Concernant les lipoprotéines HDL, il semble que l'hypothyroïdie contribue à une réduction de 

leur fonction d'épuration du cholestérol tissulaire vers le foie (FRIIS, PEDERSEN, 

1987;PEARCE ,2004). 

16 



Jv1athé rie L et méthodes 



5(at/iérfef et mét/ioa'es 

1-Le choix de la population 

Notre travail est réalisé dans le laboratoire de Physiologie et Biochimie de la Nutrition 

(PPABIONUT), Faculté des Sciences de la nature et de la vie et des sciences de la terre et de 

l'univers, Université ABOU-BAKR BELKAID, TLEMCEN. 

Notre étude est realisé au niveau de la wilaya de Tlemcen: la population choisie est constitué 

de 42 femmes âgés de 30-55 ans divisées en deux groupes: 

•. Groupes témoins de 20 femmes en bonne santé, ne présentant aucune pathologie 

+ Groupes atteintes de l'hypothyroïdie de 22 femmes on été sélectionnés au niveau de 

service de médecine nucléaire (CHU de Tlemcen). 

Les caractéristiques de la population étudiés prise en concidération sont: L'âge, la taille, le 

poids et l'indice de masse corporelle (lMCpoids/taille 2). 

Remarque: sont exclus de notre étude tous les cas ayant une insuffisance rénale ou étant sous 

traitement (lévothyroxine). 

2- Prélèvement et préparation des échantillons 

Les prélèvements sanguins se font le matin à jeun, sur la veine du pli du coude. Le sang 

prélevé est récupéré sur tubes secs. Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de manière 

précise. Après coagulation, le sang prélevé sur tubes secs est centrifugé à 3000 tours / min 

pendant 10 minutes à température ambiance. Le sérum récupéré est utilisé pour les dosages 

biochimiques. 

3- Les paramètres biochimiques 

3-1-dosage de glycémie 

Le glucose sérique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en présence 

d'une enzyme qui est la glucose oxydase (GOD). Le glucose est oxydé en acide gluconique et 

peroxyde d'hydrogène. Ce dernier, en présence de peroxydase et de phénol, oxyde un 

chromogène (Le 4- amino-antipyrine) incolore en couleur rose. La coloration obtenue est 

proportionnelle à la concentration en glucose présente dans l'échantillon. La lecture se 

fait en spectrophotométrie à une longueur d'onde de 505 nm (Kit SPINREACT). 
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3-2-dosage de la créatinine 

Les méthodes les plus utilisées pour la détermination de la créatininémie reposent sur la 

réaction de Jaffe (kit SPINREACT). Le principe général de cette méthode consiste à mesurer, 

à 492 nm, l'intensité de la coloration du complexe jaune formé par la créatinine et l'acide 

picrique en milieu alcalin à 30 seconds puis à 90 seconds. la  concentration de créatinine est 

proportionnelle à l'intensité de la coloration. 

3-3-dosage de l'urée 

Leur doasge est éffectué par la méthode enzymatique et colorimétrique basée sur l'action 

spécéfique de l'uréase qui hydrolyse l'urée en ammoniac et en dioxyde de carbone. 

uréase 

Urée + H20 	NH3 + CO2 

Les ions amonium forment enssuite avec le chlore et le salicylate un complexe coloré vert. 

L'absorbance est mesuré à 580 nm et l'intensité de la coloration est proportionnelle à la 

concentration de l'urée (kit CHRONOLAB). 

3-4-dosage de l'acide urique 

Le dosage de l'acide urique se fait par la enzymatique et colorimétrique(kit CHRONOLAB) 

basé sur l'action de l'enzyme l'uricase qui est convertie L'acide urique en allantoïne et en 

peroxyde d'hydrogène, qui sous l'influence catalytique de la peroxydase, oxyde acide 3,5-

Dichloro-2- hydroxybenzenesulphonique(DCPS) et 4-aminophénazone(4-AP) pour former un 

composé quinoneimine rouge-violet. 

Uricase 

	

Acide urique+2H20 	Il Allantoine+CO2+2H20 

peroxydase 

	

2H202+ 4-AP+ DCPS 	> Quinoneimine+2H20 

L'intensité de la coloration obtenue est proportionnelle à la quantité d'acide urique présent et est 

mesurée à une longueur d'onde égale à 520 nm. 
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3-5-dosage de protéines totales 

La méthode de dosage des protéines totales est basé sur les modifications de la réaction de 

Biuret (kit SPINREACT). Dans cette réaction, la solution protéique est traitée à l'aide d'ions 

de cuivre dans un milieu très alcalin. 

Les ions Cu2  réagissent créant des liens peptides entre les atomes d'oxygène carbonyle et 

d'azote amidé afin de former un complexe coloré bleu-violet appelé Cu-protéine. 

Protéine totale + Cu 2+ 	 Complexe Cu-protéine 

La quantité de protéine totale présente dans l'échantillon est directement proportionnelle à 

- 	l'absorbance du complexe Cu-protéine mesuré à 540nm. 
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- - 	 Résuttats et interprétations 

1--Caractéristiques de la population étudiée 

Les caractéristiques de population étudiée sont donnés dans le tableau 1. Cette population est 

- 	recruté au seine du service de médecine nucléaire, CHU de TLEMCEN. 

Les résultats obtenus montrent, il n'existe aucune différence significative concernant l'âge, le 

poids et la taille. Par contre, l'indice de corporelle (IMC) est augmenté significativement chez 

les patientes comparées aux témoins. 

Tableau 1: Caractéristiques de la population étudiée. 

Caractéristiques femmes témoins femmes hypothyroïdiennes 

Nombre 20 22 

Age(ans) 44±11.73 47,316± 14.07 

Poids (kg) 72.545 ± 12.85 77.833 ± 17.83 

IMC(kg/m2) 26.347±4.34 30.560±8.59* 

TSH(mU/ml) 2,09±0.5 19.03±6.01*** 

Chaque valeur représente la moyenne ± l'écart type ou le nombre au seine de la population 

- 	étudiée. La comparaison des moyennes entre les patients et les témoins est effectuée par le 

test «t» de Student: 

*p<o, 5 différence significative. 

***p<0,001 différence hautement significative. 
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2-Les paramètres biochimiques chez la population étudiée 

2-1-La teneure sérique en glucose (figure 5) 

Nos résultats montrent que il ya une augmentation significative de la glycémie chez les 

patientes présentant une hypothyroïdie comparées aux témoins. 

2-2-La teneure sérique en protéine total (figure 6) 

La teneure sérique en protéines totales présente une augmentation significative chez les 

femmes hypothyroïdiennes para port aux témoins. 

2-3-La teneure sérique en créatinine (figure7) 

Chez les patientes présentant une hypothyroïdie, la teneure sérique en créatinine présente une 

augmentation très significative para port aux témoins. 

2-4-La teneure sérique en urée (figure 8) 

Nos résultats montrent que il ya une augmentation hautement significative en urée chez les 

patientes présentant une hypothyroïdie comparées aux témoins 

2-5-La teneure sérique en acide urique (figure 9) 

Concernant l'acide urique, nos résultats montrent aucune différence significative chez 

patientes présentant une hypothyroïdie comparées aux témoins. 
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Figure 5 La teneure sérique en glucose chez les patientes présentant une hypothyroïdie 

comparées aux témoins. 
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Figure 6 : La teneure sérique en protéines totales chez les patientes présentant une 

hypothyroïdie comparées aux témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± l ' écart type. La comparaison des moyennes entre les 

patients et les témoins est effectuée par le test «t » de Student. 

*p<0,5 différence significative. 
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Figure7: La teneure sérique en créatinine chez les patientes présentant une hypothyroïdie 

comparées aux témoins. 
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- 	Figure 8: La teneure sérique en urée chez les patientes présentant une hypothyroïdie 

comparées aux témoins. 

Chaque valeur représente la moyenne ± l'écart type. La comparaison des moyennes entre les 

patients et les témoins est effectuée par le test «t» de Student. 

**p<Ø,ol différence très significative. 

***p<0,001 différence hautement significative. 
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Figure 9: La teneure sérique en acide urique chez les patientes présentant une hypothyroïdie 

comparées aux témoins. 
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- 	 Discussion 

L'hypothyroïdie peut se définir comme étant une sécrétion insuffisante d'hormones 

thyroïdiennes (Triiodo tyronine et tyroxine) par la glande thyroïde .Ce défaut de sécrétion 

peut être dû à une anomalie de la glande elle-même, auquel cas on qualifie l'hypothyroïdie 

primitive ou périphérique, ou il peut être causé par une anomalie des structures 

hypothalamo-hypophysaires intervenant dans l'axe thyréotrope, situation dans laquelle on 

parle d'hypothyroïdie secondaire ou centrale (LADSOUS ,2010). 

Plusieurs travaux ont montré que la fréquence de la maladie augmente avec le vieillissement, 

pour un âge moyen de survenue entre 58 et 60 ans. Cependant, on peut moduler l'importance 

de l'âge par le fait qu'en vieillissant, les pathologies et la prise de produits susceptibles 

d'induire des dysthyroïdies augmentent (WEMEAU ,2002). 

Les hormones thyroïdiennes ont un rôle général d'accélérateur des métabolisme de corps, 

mais aussi des effets spécifiques au niveau de différents tissus (HAZARD ,PERLEMUTER, 

2000 ;LECLER et al .,2001 ;GALLOIS ,2008). 

Les hormones thyroïdiennes influencent le fonctionnement de presque tous les organes du 

corps et tout dysfonctionnement produit d'importants troubles métaboliques (VASSILIOS et 

al., 2009). 

C'est dans cette approche que nous avons essayé de mettre en évidence l'impact de 

l'hypothyroïdies sur le métabolisme du corps par le dosage de quelques paramètres 

biochimiques (glycémie, protéines total , l'urée , acide urique et la créatinine) chez les 

femmes atteintes d'hypothyroïdie de la wilaya de Tlemcen, et les compares avec la population 

témoins. 

La glycémie est représente la teneure en glucose dans le sang .Nos résultats montrent une 

augmentation significative de la glycémie chez femmes hypothyroïdiennes par port aux 

témoins, en effet, selon (BAXTER ,WEBB ,2009), l'hypofonctionnement de la thyroïde peut 

contribuer a une résistance a l'insuline en particulier chez des personnes en surpoids et, dans 

certains cas, est un précurseur du diabète type 2. 

Centaines de protéines sont présentes dans le plasma appelées protéines totales. La plupart 

sont fabriquées par le foie, Elles interviennent dans le transport de différentes substances dans 

le sang dont les lipides (acides gras), le fer ou de nombreux médicaments ou encore 

participent à la coagulation du sang et aux défenses immunitaires (CAROLE ,2007). 
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Notre étude montre une augmentation significative de la concentration de protéines totales 

chez femmes hypothyroïdiennes comparées aux témoins. Ces résultats sont en accord avec les 

travaux de (DAVIDSON et al., 2013) qui ont remarqués une élévation de la protéine C-

réactive plasmatique chez les personnes présentent une hypothyroïdie. 

L'acide urique provient de la dégradation des bases puriques. L'uricémie dépend des apports 

exogènes, du métabolisme endogène et de la capacité d'excrétion urinaire de l'acide urique 

dont une partie provient du catabolisme des nucléoprotéines alimentaires (MERRIMAN, 

DALBETH, 2010). On note aucune différence significative entre les hypothyroïdiennes et les 

témoins. 

L'urée est une substance très riche en azote, qui résulte du catabolisme des protéines. Elle est 

synthétisée par le foie est se diffuse dans les liquides corporels, pour être essentiellement 

éliminée ensuite par les reins. Nos résultats montent que il ya une augmentation hautement 

significative chez les patientes hypothyroïdiennes comparées aux témoins. 

Des études montrent une corrélation significative entre la fonction thyroïdienne et le 

métabolisme de l'azote, caractérisées par une augmentation de la synthèse de l'urée par le foie 

avec une augmentation de l'activité des enzymes du cycle de l'urée chez les hypothyroïdies 

(MARTI et al., 1988). 

La créatinine dans l'organisme provient de la dégradation de la créatine qui est d'une part 

contenue dans l'alimentation d'autre part produite par l'organisme (PANTEGHINI ,2008). 

On note une augmentation très significative chez les patientes hypothyroïdiennes comparées 

aux témoins .Nos résultats sont en accord avec les travaux de VERHELST et al.,2010 où ils 

montrent que la concentration sérique en créatinine est augmenté chez patients atteints 

d'hypothyroïdies. 

En effet, l'élévation de la créatinine est prédictive d'une libération excessive de créatine 

musculaire sous l'effet de CPK (créatine phosphokinase) et d'une diminution de la fonction 

excrétrice rénale (KREISMAN, HENNESSEY,1999). 

Des études montrent que l'hypothyroïdie provoque une inflammation des tissus rénaux. 

L'inflammation rénale peut conduire à la rupture de la membrane de filtration des reins. Au fil 

du temps, des cellules de rein de plus en plus sont endommagés diminue la fonction du rein 

Ainsi le rein ne peut pas filtrer les substances toxiques. Chez les personnes normales, la 
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créatinine peut être éliminée par les reins dans l'urine. Cependant, chez les patients 

- 	hypothyroïdie, de la créatinine ne peut pas être éliminée correctement ce qui conduit à des 

niveaux de créatinine sériques élevés (SAINI et al.,2012). 
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Cowtusion 

L'hypothyroïdie chez les femmes est devient une affection fréquente qui est à l'origine de 

plusieurs complication pathologiques. 

En effet, dans notre travail nous avons révélé des perturbations au niveau des paramètres 

biochimiques au cours de cette maladie. 

La teneure sérique en glucose, en protéines totales est augmenté chez les hypothyroïdiennes 

comparées aux témoins. Par contre on a remarqué aucune différence significative pour l'acide 

urique pour les deux populations. 

On a observé également une augmentation de la teneure sérique en urée et en créatinine chez 

les femmes hypothyroïdiennes para port aux témoins. 

Ces résultats sont en faveur d'un ralentissement du métabolisme du corps chez les 

- 	hypothyroïdiennes qui est définit par le syndrome d'hypométabolisme, décrit par un 

ralentissement global des principales fonctions de l'organisme. 

Donc il est nécessaire de réduire l'incidence de ces complication induit par l'hypothyroïdies, 

pour cela des conseilles doivent être appliqué: 

4. Une alimentation riche en oligoéléments en particulier l'iode, le sélénium et le zinc. 

4. Un suive régulier de fonctionnement thyroïdien. 

4. Surveillance de surconsommation du sel car elle pourrait contribuer à l'apparition 

d'hypertension artérielle. 
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Annexe 

Tableau Ai: valeurs moyennes des paramètres biochimiques chez les patientes et chez les 
témoins. 

Paramètres biochimiques Femmes témoins Femmes hypothyroïdiennes 

glucose 0,941±0,109 1,208±0,2* 

Protéines totales 63,477±7,334 66,589±7,617* 

Acide urique 4,138±0,592 4,252±0,692 

L'urée 17,765±3,741 26,061±5,832*** 

Créatinine 0,424±0,103 0,507+0,129*- *  

Chaque valeur représente la moyenne ± l'écart type ou le nombre au seine de la population 

étudiée La comparaison des moyennes entre les patients et les témoins est effectuée par le 

test «t» de Student: 

*p<Ø, 5 différence significative. 

* *p<o 01 différence très significative 

** *P<0,001  différence hautement significative. 
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Résumé 

Le but de notre travail consiste à mettre en évidence l'impact de l'hypothyroïdies sur le 
métabolisme du corps par l'analyse de quelques paramètres biochimiques chez les femmes 
hypothyroïdiennes comparées aux témoins. 

Nos résultats montrent une augmentation de la tenture sérique en glucose, protéines totales, 
urée et même créatinine. Par contre aucune différence significative de la teneure sérique en 
acide urique chez les patientes hypothyroïdiennes comparées femmes aux témoins. 

Et en conclusion, l'hypothyroïdies provoque des perturbation métabolique qui induit par la 
suite d'autres complications chez les hypothyroïdies. 

Mots clés: Hypothyroïdies, le syndrome hypométabolisme. 

Summary 

The aim ofour work work is to is to develop limpacte evidence of hypothyroidism on the 
metabolism of the body by the analysis of some biochemical parameters in hypothyroid 
women compared to controls women. 

Our results show an increase in serum teneure glucose, total protein, urea and creatinine sanie. 
against by no significant différence in serum uric acid teneure in hypothyroid patients 
compared to controls women. 
And in conclusion, hypothyroidism causes metabolic disturbance induced by following other 

complications in hypothyroidism. 
keywords: hypothyroidism, the hypometabolism syndrome. 
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