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Résumé

Pour bien comprendre la pathologie tumorale thyroidienne ou bien le cancer de la thyroide, il
nous parait utile de faire de brefs rappels de 1’anatomie, d’histologie et de la fonction physiologique
de la thyroide a I’état normal puis préciser les aspects morphologique et histologique et les
principales caractéristiques de cette anomalie. Le cancer de la thyroide représente 1% de tous les
cancers, le plus souvent représenté par le cancer papillaire car la plupart des patients sont atteints
par ce type de cancer. Ce travail consiste a décrire les caractéristique épidémiologique,
anatomopathologique, et clinique de cancer papillaire de thyroide au niveau de 1’hopital de Médéa.
Cette étude rétrospective a inclus 93 cas de patients atteints de CPT durant la période de 5 ans
(2018-2023). La population étudiée était agée de 19 a 74 ans. Le tranche d'age la plus touchée est
de 40 a 49 ans, avec une moyenne d'age de 42 ans. De plus, 90% sont des femmes, donc le ratio
hommes/femmes est de 5F/1M. Tous les patients ont nécessité un traitement chirurgical, et les
proportions des différents types d'intervention se répartissaient comme suit : 76 patients (82%) ont
eu une thyroidectomie totale, dont 6 ont eu un curage ganglionnaire. Contrairement a la lobo-
isthmectomie, 17 patients (18%) ont été retrouves, dont un caractérisé par un curage
ganglionnaire. Le sous type histologique dominant est le cancer papillaire classique qui représente
73% par rapport aux autres sous types histologiques. Selon la classification pathologique de TNM,
29,12% des patients avaient la classe de PT1a. Ce stade représente une forte proportion de tumeurs

< 2 cm et ne dépassant pas la capsule thyroide, c'est un micro-carcinome.

Mots cleés : thyroide, cancer différencié papillaire, épidémiologie, anatomopathologie.



Summary

To fully understand thyroid tumor pathology or thyroid cancer, we feel it would be helpful to
briefly review the anatomy, histology, and physiological function of the thyroid in its normal state,
and then describe the morphological and histological aspects and the main characteristics of this
anomaly. The thyroid cancer accounting for 1% of all cancers, most often represented by papillary
cancer because most patients are affected by this type of cancer. This study aims to describe the
epidemiological, anatomopathological, and clinical characteristics of papillary thyroid cancer in
the hospital of Medea. This retrospective study included 93 cases of patients with DTC over 5 years
(2018-2023). The study population ranged in age from 19 to 74 years. The age group most affected
is 40 to 49 years old, with an average age of 42. Moreover, 90% were women, so the male/female
ratio was 5F/1M. All patients required surgical treatment, and the proportions of the different types
of operation were as follows: 76 patients (82%) had a total thyroidectomy, 6 of whom had lymph
node dissection. In contrast, 17 patients (18%) underwent lobo-isthmectomy, one of whom had
lymph node dissection. The dominant histological subtype was classic papillary cancer, which
represented 73% of the other histological subtypes. According to the TNM pathological
classification, 29.12% of patients had the PT1a class. This phase represents a high proportion of

tumors < 2 cm and not extending beyond the thyroid capsule; it is a micro-carcinoma.

Keywords: thyroid, papillary differentiated cancer, epidemiology, anatomopathology.
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INTRODUCTION GENERALE

Introduction

La thyroide est lI'une des glandes endocrines les plus cruciales du corps, car c'est la seule
qui fabrique ses propres hormones ; les stocker dans la glande elle-méme jusqu'au moment
nécessaire, et les seules cellules de cette glande sont capables d'assimiler I'iode (Amrani et al.,
2022).

Les hormones thyroidiennes agissent sur de nombreux tissus, régulent le métabolisme des
glucides, des protéines et des lipides, participent au développement du systéme nerveux central
chez les feetus et les nouveau-nés et régulent la temperature corporelle chez les adultes. Les
hormones thyroidiennes, quant a elles, jouent un réle Controle de la migration des oiseaux, du
repos des reptiles et de la métamorphose des amphibiens. Apres tout, un apport constant et
régulier d'hormones thyroidiennes est essentiel au bon fonctionnement du corps humain et
animal (BRAUN, 2002).

Le cancer de la thyroide est une tumeur maligne relativement rare, représentant 1 % de tous
les cancers. Il est trois a cinq fois plus fréquent chez la femme que chez I’homme. Ils sont
généralement de bon pronostic et présentent des aspects cliniques et évolutifs différents selon

leur origine histologique (Touati et al., 2015) (Leenhardt and Grosclaude, 2012).

Comme la plupart des pays, la France a connu une augmentation de I'incidence du cancer
de la thyroide au cours des 30 derniéres années. Cette augmentation est principalement due au
carcinome papillaire dont lI'incidence augmente de 8,1 % par an chez la femme et de 6,2 % chez
I'nomme, suggérant une augmentation du dépistage par échographie et cytoponction. Ainsi,
l'augmentation de l'incidence observée pose la question de son origine : est-ce un effet
d'intensification de la pratique médicale, ou s'agit-il d'une augmentation réelle de I'incidence
due a l'influence de facteurs environnementaux ? Les facteurs de risque du cancer de la thyroide
comprennent I'exposition aux radiations pendant I'enfance, la prédisposition génétique, les
facteurs hormonaux et alimentaires, le fait d'étre dans une zone endémique de goitre et des
antécédents de maladie thyroidienne. Récemment, divers contaminants sont considérés comme

des facteurs de risque du cancer de la thyroide (Leenhardt and Grosclaude, 2012).

Au sein des cancers différenciés de la thyroide dérivés des cellules vésiculaires, la
classification de I'Organisation mondiale de la santé (OMS) identifie des cancers bien

différenciés, papillaires et vésiculaires qui représentent la grande majorité et des cancers moins
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bien différenciés, dont le pronostic est plus mauvais que celui des cancers différenciés (Buffet
etal., 2016a).

Des études épidémiologiques récentes montrent que le carcinome papillaire est de loin le
plus fréquent, représentant 85 a 90 % des cas, alors que le cancer vésiculaire ne représente que
5 a 8 % des cas, et les formes peu différenciées peuvent représenter 3 a 5 % rapportés. Ainsi,
les carcinomes papillaires et vésiculaires sont les variantes les plus fréquentes, dépassant de

loin les carcinomes médullaires et indifférenciés (Buffet et al., 2016a).

L’objectif de cette étude est de réaliser une étude épidémiologique et la presentation
histopathologie des différents sous types du cancer papillaire de thyroide au niveau de 1’hopital
de Médéa, afin d’établir un diagnostic de laboratoire fiable et d’évaluer les facteurs de risque

liés a ce cancer.
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.1 Laglande thyroide
Etymologiquement, thyroide signifie « appareille & un bouclier ». Elle est plus
communément reconnue par sa forme en papillon. Elle est, de toutes les glandes endocrines, la

plus accessible a I'évaluation.(Wémeau, 2014).

Elle constitue une glande impaire bilobée, plaquée a la face antérieur de la région laryngo-
trachéal (Idelman and Verdetti, 2000).

Figure 1: Glande thyroide le triangle antérieur du cou (Bouillet et al. 2022).

A. Vue antérieure. B. Vue horizontale.

1.1.1. L’anatomie

La thyroide est située a la partie antéro-inférieure du cou, en avant des six premiers anneaux
trachéaux, sous le cartilage thyroide. On distingue deux lobes latéraux : le lobe droit et lobe
gauche, reliés par I’isthme (Maariouas et al., 2009) médian, ce qui lui donne une forme de H

ou de U selon la position de I’isthme (Tramalloni and Monpeyssen, 2013).

On peut trouver au-dessus de 1 ‘isthme, sur la ligne médiane, un vestige de la migration des
cellules thyroidiennes lors de I’embryogenése : la pyramide de L’alouette (Maarioua et al.
2009).

La glande thyroide est de consistance ferme, de couleur brun rougeatre, friable, enveloppée

par une capsule fibreuse qui lui adhére. Elle pese 30 grammes (Iégérement plus chez les
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femmes). Sa hauteur est d'environ 6¢cm pour une longueur de 6 a 8cm au niveau des lobes, avec

I’isthme qui fait environ 1 cm de large sur 1,5 cm de haut (Coulibaly, 2022a).

v" La vascularisation

¢+ Vascularisation artérielle
La vascularisation artérielle est assurée par deux artéres principales, paires
(arteres  thyroidiennes  supérieures et inférieures) et une artere accessoire,
impaire et inconstante (artere thyroidienne moyenne ou artere de Neubauer ou thyroidea imma)
(Tramalloni and Monpeyssen, 2013).

» L’artere thyroidienne supérieure est la premiere collatérale de la carotide
externe. Elle nait juste aprés la bifurcation carotidienne, directement ou par
I’intermédiaire du tronc thyrolinguofacial. Elle est souvent plus volumineuse que 1’inférieure.
Elle descend verticalement vers le pdle supérieur de la glande ou elle se trifurque :

e Une branche sus-isthmique s’anastomose avec 1’homonyme controlatérale ;
e Une branche postérieure s’anastomose avec I’inférieure homolatérale ;
¢ une branche pénetre dans le parenchyme (Tramalloni and Monpeyssen, 2013) ;

» L’artére thyroidienne inférieure est une branche du tronc thyro-cervical (tronc thyro-
bicervico-scapulaire). Dans sa partie supérieure, elle passe en arriere de I’artére carotide
commune et de la veine jugulaire et se dirige vers le cartilage cricoide. Elle se divise en
plusieurs branches terminales (Portuguese and pratique du systéme LigaSure, n.d.).

» L’artére thyroidienne moyenne est inconstante : elle est issue du tronc artériel brachio-
céphalique et se jette dans I’isthme thyroidien (Portuguese and pratique du systeme
LigaSure, n.d.).
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Artére et veine
thyrofdiennes supérieures

Muscle
sterno-hyoidien

Lobe thyroidien — .

Artére et nerf
laryngeés inférieurs ——__

Glande parathyroide
inférieurg

Artere thyroidienne
inférieure
Trachée

Veine thyroidienne
inférieure

Figure 2:Schéma anatomique de la vascularisation thyroidienne : vue
postérieure du lobe récling, montrant les arteres thyroidiennes supérieure
et inférieure (Tramalloni and Monpeyssen, 2013).

% Veines thyroidiennes
Un réseau veineux intra parenchymateux se draine dans des plexus veineux sous
capsulaire. Ceux-ci se jettent dans trois groupes de veines :
Les veines thyroidiennes supérieures sont les seules a étre satellites des artéres
homonymes ; elles se jettent dans la jugulaire interne ;
Les veines thyroidiennes moyennes naissent latéralement et se jettent aussi dans la
jugulaire interne ;
les veines thyroidiennes inférieures naissent des poles inférieurs et du bord inférieur de
I’isthme et se jettent directement dans le tronc veineux innominé.(Tramalloni and

Monpeyssen, 2013)
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Figure 3:Schéma anatomique des veines thyroidiennes (Tramalloni and
Monpeyssen, 2013).

% Reéseaux lymphatiques

Un réseau sous-capsulaire draine les capillaires lymphatiques qui circulent a la périphérie
des vésicules thyroidiennes. Les troncs collecteurs issus du réseau sous-capsulaires sont divisés
en trois groupes : droit, gauche et médian (Tramalloni, 2011).

» Groupe médian sus-isthmique
Il est drainé par le ganglion sus-isthmique (ganglion delphien) ou par le groupe supérieur
jugulaire interne.

» Groupe médian sous-isthmique
Il descend vers le ganglion prétrachéal et la chaine cervicale transverse.

» Groupes latéraux droit et gauche
Ils se jettent dans les groupes supérieur, moyen et inférieur jugulaires internes : du péle
inférieur. Des collecteurs rejoignent les relais récurrentiels et cervicaux transverses
(Tramalloni, 2011).
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Figure 4:Collecteurs lymphatiques de la thyroide (Tramalloni, 2011).

v L’innervation
La thyroide recoit : Une innervation sympathique, par les rameaux vasculaires des
ganglions cervicaux supérieurs et moyens accompagnant les ATS et ATI. Une innervation
parasympathique, par des filets des nerfs laryngés supérieurs et inférieurs (Coulibaly, 2022b).

1.1.2. L’embryologie

La glande thyroide est d'origine entoblastique, dérivée du tractus  gastro-intestinal
primitif. Vers la 3e semaine de la vie intra-utérine se constitue un épaississement médian de
I'épithélium du plancher du pharynx. Cette ébauche thyroidienne migre en avant de l'intestin
pharyngien, sous forme d'un diverticule médian rapidement bilobé. Malgré tout la glande reste
connectée au plancher de I'intestin pharyngien par le canal thyréoglosse. Celui-ci s'oblitére et
disparait vers le 2e mois de la vie intra-utérine, laissant place a deux résidus : I'un proximal, le
foramen ceecum a la base du V lingual, l'autre distal constituant la pyramide de Lalouette
(Wémeau, 2014).

La migration de I'ébauche thyroidienne jusqu'a la partie basse du cou s'achéve vers le 7e
mois. Une petite partie caudale des lobes thyroidiens est dérivée des 4e et 5e poches

entobranchiales (qui donneront aussi les parathyroides supérieures). Elle constitue le corps
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ultimobranchial qui sera colonisé par les cellules C, issues de la créte neurale, productrices de
calcitonine (Wémeau, 2014).

Au sein de la glande thyroide, les follicules responsables de I'activité fonctionnelle se
constituent progressivement a partir du 3e mois. Jusque-la les besoins en hormones
thyroidiennes indispensables au développement du feetus, notamment les structures fines
cérébrales et cochléo-vestibulaires, sont liées au transfert feetomaternel des hormones

thyroidiennes (Wémeau, 2014).

_ Merepoche
pharynglenne

 g—

2° poche
pharyngienne

3¢ poche
pharynglenne

4% poche

Figure 5:Vue latérale droite (figure a gauche) et vue ventrale (figure a
droite) de I’endoderme (Tramalloni and Monpeyssen, 2013).

1.1.3. Histologie :

La thyroide est encapsulée dans une enveloppe de tissu conjonctif qui va émettre des

travées vers le parenchyme, dans la glande thyroide sont présents deux types cellulaires :

Les cellules folliculaires ou thyréocytes sont des cellules polarisées reposant sur une lame
basale et s'assemblant en une assise unistratifiée réalisant une formation sphérique: le follicule
(ou vésicule), d'environ 200 mm de diametre. Ces cellules représentent 99 % du contingent
cellulaire thyroidien, assurent la production des hormones thyroidiennes et de la thyroglobuline.
Le pdle apical des thyréocytes projette des microvillosités dans la lumiere du follicule qui

contient la colloide, substance amorphe et jaunatre, lieu de stockage et de synthése des
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hormones thyroidiennes. Celles-ci peuvent ensuite étre déversées dans la circulation sanguine

via le pble basolatéral, lui-méme en contact avec les capillaires (Ryndak-Swiercz, 2022).

Les cellules parafolliculaires ou cellules C et représentent moins de 1 % du parenchyme
thyroidien. Elles sont en contact avec la lame basale du follicule, d'ou leur appellation de

cellules parafolliculaires (Ryndak-Swiercz, 2022).

Elles sont plus grandes que les cellules folliculaires, ces cellules sont responsables de la
production de la calcitonine qui intervient dans le métabolisme du calcium (HICHRI, 2018).

. ™

Figure 6:Coupe histologique montrant des follicules normaux. Remarquez
I’assise unicellulaire dont le pdle apical est au contact de la substance colloide
centrale. La partie basale des thyréocytes est au contact des capillaires
sanguins (Tramalloni, 2021).

1.1.4. Physiologie

» Les fonctions de la glande thyroide :

La thyroide est une glande endocrine qui produit de la calcitonine par des cellules
parathyroidiennes, une hormone hypocalcémie qui maintient I'hnoméostasie calcique et inhibe
la résorption osseuse (Laiguillon, 2021), et synthétise et libere les hormones thyroidiennes
triiodothyronine (T3) et tétraiodothyronine ou Thyroxine (T4), qui régule le métabolisme dans
tout le corps. La thyroide est la seule glande capable de stocke sa production hormonale
(HICHRI, 2018).
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La production de ces hormones est stimulée par la thyréostimuline (TSH) sécrétée par
I’antéhypophyse. La sécrétion de TSH est stimulée par la TRH sécrétée par I'nypothalamus, qui
est stimulée par l'exercice, le stress, la malnutrition, I'nypoglycémie et le froid (Waugh and
Grant, 2015).

HYPOTHALAMUS

TRH

ANTE-HYPOPHYSE

TSH

THYROIDE

Hormones thyroidiennes
T3 et T4

Figure 7:La régulation de la sécrétion thyroidienne (HAMDAOUI).

> Biosynthese des hormones thyroidiennes :

La structure de I'normone est une hormone peptidique. Ils sont dérivés de I'acide aminé
tyrosine et contiennent plusieurs molécules d'iode : trois pour la triiodothyronine, ou T3, et
quatre pour la tétraiodothyronine, ou T4. Ces derniers constituent l'essentiel des sécrétions
thyroidiennes.

La T3 est obtenue par dégradation périphérique de la T4 dans le tissu cible et va agir sur le

récepteur (Tramalloni, 2021).

Les hormones thyroidiennes affectent de nombreux effets physiologiques et agissent sur
de nombreux organes. Leur sécrétion est essentielle au développement et au maintien de
I'noméostasie et du métabolisme en augmentant I'ensemble du métabolisme. Ainsi, ils sont :

hyper glycémiques, hypolipidémiques, protéolytiques et ostéolytiques (Tramalloni, 2021).

10
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Action spécifique aux organes Ils agissent sur tous les muscles, en particulier le myocarde.
Les effets chronotropes positifs sont les plus connus (tachycardie chez les patients

hyperthyroidiens). Ils accélerent le transit intestinal (Tramalloni, 2021).

HO

HO
|

Figure 8:Structure des hormones thyroidiennes : (A) L-triiodothyronine (T3) et (B) L-
Thyroxine (T4) (HICHRI, 2018).

e Pénétration de I'iodure :

L’iode qui circule sous la forme iodure. Il est capté au niveau du pdle basal des thyréocytes
qui est au contact d’un riche réseau capillaire. L’iode pénétre avec le sodium dans le thyréocyte

gréace au symporteur NIS (transport actif) (Tramalloni, 2021).

La pénétration de I'iode doit s'effectuer contre un gradient de concentration et contre un
gradient électrochimique par la pompe Na+/K+ ATPase (I'ion iodure I- doit pénétrer dans la

thyroide chargée négativement) (Ryndak-Swiercz, 2022).
e Transport apical de I'iode :

L'iode intracellulaire est ensuite transporté a travers la membrane apicale afin d'enrichir le
colloide au sein de la lumiere folliculaire. Plusieurs canaux seraient impliqués. La pendrine, se
situe au pdle apical du thyréocyte, constitue un transporteur d'anions qui est impliqué dans
I'efflux passif de I'iodure vers la lumiere folliculaire (Ryndak-Swiercz, 2022).

11
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¢ Organification de I'iode

Les ions iodures sont greffés aux résidus tyrosyl portés par la thyroglobuline (Tg). La Tg
est entierement synthétisée dans les ribosomes des cellules folliculaires et acheminée vers le

colloide par I’appareil de Golgi.

La thyropéroxydase (TPO), une enzyme oxyde les résidus tyrosyl et permet ainsi d’une
part I’iodation et la formation de monoiodothyrosine (MIT) et diiodothyrosine (DIT), et
attachée a la membrane apicale des cellules folliculaires (Constantin, 2015).

e Libération des hormones thyroidiennes.

La Tg iodée quitte ensuite le colloide par endocytose par les cellules folliculaires.
L’endosome fusionne alors avec les lysosomes pour former le lysosome secondaire. Les
enzymes lysosomales séparent les hormones de la Tg, par protéolyse de la tg et les hormones
la thyroxine (T4) et la triiodothyronine (T3) peuvent ainsi étre libéré dans le sang (Constantin,
2015).

Colloide
I-
\TPO/VTQ_I_
7 Tg \ Péle apical
Pendrme R Tg-I
\__Tg
[’ Péle
basal
Tg
G- prot T4 T y

NIS Tg

4N /
/ / R TSH
T+ Caox\\?’\‘e

Na TSH

Figure 9:Biosynthése des hormones thyroidiennes (Tramalloni, 2021).

12
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Il. Les anomalies de la fonction de la thyroide
% L'hyperthyroidie

L'hyperthyroidie est un état pathologique dans lequel les concentrations plasmatiques
d’hormones thyroidiennes sont trop élevees. Elle augmente avec I'age et est plus frequente chez
les femmes. L'hyperthyroidie peut étre manifeste ou asymptomatique. L'hyperthyroidie
manifeste est caractérisée par de faibles concentrations sériques de TSH et des concentrations
sériques €elevées d'hormones thyroidiennes T4 et T3. La maladie de Basedow est la cause la
plus fréquente d’hyperthyroidie. Les autres causes courantes comprennent la thyroidite, le goitre
multinodulaire toxique, I'adénome toxique et des effets secondaires de certains médicaments
(Reid and Wheeler, 2005).

s L'hypothyroidie

L'hypothyroidie est la maladie thyroidienne la plus courante associee a un déficit hormonal.
Elle est plus fréquente chez les femmes, augmente avec I'age et survient dans les familles. Le
déficit en T3 contribue aux manifestations cliniques et biochimiques de I'hypothyroidie. Cela
réduit les fonctions intracellulaires de base telles que la consommation d'oxygéne
mitochondriale et la production de calories. Une diminution du métabolisme énergétique et une
diminution de la production de chaleur entrainent une diminution du taux métabolique de base,
une diminution de I'appétit, une tolérance au froid et une légere diminution de la température
basale du corps (Douibi and Settouti, 2013).

Les Cancers thyroidiens

1.2.2.1. Définition du cancer de la thyroide
Un cancer de la thyroide est une maladie des cellules de la thyroide. Il se développe a partir
d’une cellule initialement normale qui se transforme et se multiplie de fagon anarchique jusqu’a

former une tumeur maligne (“Les traitements des cancers de la thyroide 2013.pdf,” n.d.).

Il se présentant le plus souvent sous la forme d’un nodule. Il est découvert de plus en plus
souvent, de facon fortuite, lors de 1’examen anatomopathologique dans les suites d’une
intervention chirurgicale pour une pathologie thyroidienne banale. 1l est plus rarement révélé

par une metastase (Leenhardt and Grosclaude, 2011).

13
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1.2.2.2. Epidémiologie

Le cancer de la thyroide (CT) est le cancer endocrinien le plus fréquent. L'incidence
augmente depuis environ 30 ans, comme en témoigne l'incidence internationale ajustée sur
I'dge, qui a été multipliée par 5 chez les hommes et par 10 chez les femmes. En Europe, la
France est le pays le plus touché par cette forte croissance, apres I'ltalie. Le taux d'incidence
standardisé a augmenté de 5 % par an entre 1980 et 2012, passant de 1,1 et 2,8 cas pour 100
000 personnes-années en 1980 a 5,5 et 13,8 cas chez les hommes et les femmes en 2012. En
2012, I'incidence a atteint un sommet chez les hommes et les femmes &gés de 60 & 69 ans (Lalmi
et al., 2015).

1.2.2.3. Facteurs de risque

+ Radiations ionisantes

Le seul facteur personnel est I'exposition aux radiations. Ce facteur n'affecte que les cancers
différenciés et la thyroide chez I'enfant. L'iode radioactif a le méme effet que la radiothérapie
externe, comme l'a démontré I'accident de la centrale nucléaire de Tchernobyl en 1986 en
Europe de I'Est (Peix and Lifante, 2011).

Les effets cancérigénes commencent méme a de tres faibles doses de rayonnement, avec
un développement du cancer survenant apres 5 ans, mais peuvent également survenir plus tard.
Ces cancers radio-induits sont généralement papillaires, ont des variations anatomiques et
cliniques plus agressives et ont un taux de récidive plus élevé. Cependant, le potentiel de
mauvais pronostic n'a pas été prouvé (Peix and Lifante, 2011).

4+ Facteurs hormonaux et reproduction

Etant donné que le cancer de la thyroide est plus fréquent chez les femmes que chez les
hommes, on soupgonne depuis longtemps que les facteurs hormonaux féminins jouent un role
dans le cancer de la thyroide. Le risque de cancer de la thyroide peut augmenter avec le nombre
d'enfants (le risque relatif pour les femmes ayant quatre enfants ou plus est inférieur a 1,5 par
rapport aux femmes qui n‘ont jamais eu d'enfants). L'allaitement est également impliqué et peut
jouer un role dans l'augmentation temporaire du risque de cancer de la thyroide (Leenhardt et
al., 2005).
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4+ Autres facteurs de risque

Présence tres élevée de goitre ou de nodules thyroidiens Il est fortement associé au risque

de cancer de la thyroide (risque relatif souvent bien supérieur a 5) (Leenhardt et al., 2005).

L’apport alimentaire en iode ne modifie pas le risque global de cancer de la thyroide, mais

les cancers folliculaires sont plus fréquents en cas de carence en iode.(Schlumberger, 2007).

L’incidence du cancer papillaire est élevée en cas de polypose colique familiale et de
maladie de Cowden. Environ 5 % des sujets atteints de cancer papillaire ont également un
apparenté atteint d’un cancer papillaire, ce qui suggere I’existence d’une prédisposition
génétique chez certains patients ; les anomalies génétiques responsables de cette prédisposition

familiale ne sont pas connues (Schlumberger, 2007).

1.2.2.4. Classification anatomopathologique selon ’OMS

La classification anatomopathologique de I’OMS (World Health Organization [WHQ])
des tumeurs endocrines date, dans sa derniere édition, de 2004. Certains concepts diagnostiques
ont été précisés depuis, en particulier pour les carcinomes de souche vésiculaire peu différencié.
On distingue les carcinomes de souche vésiculaire (papillaire, vésiculaire, peu différencié,
indifférencié), dérivés des thyréocytes, le carcinome médullaire dérivé des cellules C, et

d’autres tumeurs malignes, épithéliales ou non (Buffet et al., 2016a).
e Cancers thyroidiens de souche vésiculaires

Les cancers thyroidiens de souche folliculaire se développent a partir des thyréocytes et
prennent la forme de cancers papillaires (80 %) ou de cancers vésiculaires (20 %) (Do Cao and
Weémeau, 2009).

e Cancer papillaire

C'est la tumeur thyroidienne le plus fréquente, représentant pres de 80 % de tous les
cancers de la thyroide. Il survient dans tous les groupes d'age (enfants, adultes et personnes
agées), mais est clairement predominant chez les femmes (Berger et al., 2003).

Le cancer papillaire est typiquement constitué¢ de papilles, structures composées d’un axe
conjonctivo-vasculaire et bordées de cellules épithéliales et de follicules. Les noyaux des
cellules épithéliales sont caractéristiques (noyau en verre dépoli). Le stroma fibreux est souvent
abondant, les petites calcifications feuilletées stromales (psammomes ou calcosphérites) sont

inconstantes (Schlumberger, 2007).
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La forme classique est la plus fréquente. Il s’agit d’une tumeur non encapsulée, souvent
multifocale et qui est bilatérale dans 20 a 80 % des cas. L’effraction de la capsule thyroidienne
est notée dans 8-32 % des cas. Les métastases ganglionnaires sont présentes dans 50 % des cas
et leur fréquence augmente avec la taille de la tumeur thyroidienne. Les métastases a distance

sont peu fréquentes et siegent principalement au niveau des poumons (Schlumberger, 2007).

Les variants représentent environ 20 % des cancers papillaires : folliculaire (formé
exclusivement de follicules), et a cellules oncocytaires dont le pronostic est voisin de la forme
classique ; sclérosant diffus, insulaire ou avec un contingent trabéculaire qui sont souvent
étendus avec rechutes fréquentes, a cellules hautes ou a cellules cylindriques qui ont un

pronostic plus grave (Schlumberger, 2007).

Tous les carcinomes papillaires sont trés lymphophiles. Le micro carcinome est un
carcinome papillaire de moins de 1 cm de diamétre. Il peut étre « minuscule » (5 <10 mm) ou
infinitésimal (< 5 mm) (Cochand-Priollet et al., 2004). 1l s’agit d’une variante fréquente
puisqu’elle représente environ 30 % de 1’ensemble des carcinomes papillaires (Berger et al.,
2003). Ils sont souvent découverts de fagcon fortuite lors de I'examen histologique (Cochand-
Priollet et al., 2004).

e Cancer vésiculaire

Sa définition restrictive est une tumeur qui n'a pas les caractéristiques du carcinome
papillaire et qui a une structure vésiculaire qui peut ressembler a une glande thyroide normale
(Berger et al., 2003; Schlumberger, 2007).

Il est par ordre de fréquence, le deuxieme cancer de la thyroide apres le carcinome
papillaire. 1l prédomine également chez la femme, a un 4ge moyen de 10 ans plus éleve
(Cochand-Priollet et al., 2004).

Le diagnostic de malignité repose sur la présence d'un envahissement vasculaire et/ou

capsulaire. Selon le degré d'invasion, on distingue (Schlumberger, 2007) :

= Le carcinome vésiculaire encapsulé a invasion minime (minimally invasive) est
caractérisé par une infiltration capsulaire seule sans invasion vasculaire (Berger et al., 2003).

= Le carcinome vésiculaire franchement invasif (widely invasive), avec franchissement
total de la capsule tumorale et surtout présence d’emboles veineux (quel que soit le nombre) au

sein des vaisseaux de la capsule (Berger et al., 2003).
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e Cancer anaplasique

Carcinomes indifférenciés ou carcinomes anaplasiques, il est rare (moins de 5 % des
cancers thyroidiens), est un cancer extrémement agressif. Il peut étre partiellement ou
totalement indifférencié, mais il doit comporter une différenciation épithéliale qui parfois n’est
mise en évidence que par les techniques immunohistochimiques ou ultra structurales
(Leenhardt et al., 2005).

e Cancers peu différenciés

Ce groupe tumoral rare représenterait 1,2 % des CP et 4,4 % des CV. La difficulté du
diagnostic de carcinome thyroidien peu différencié réside dans le polymorphisme de ses formes
et dans son association fréquente a un contingent plus différencié de type CV ou CP (Leenhardt
et al., 2005).

IIs sont des carcinomes dérivés des cellules vésiculaires thyroidiennes dont le
comportement évolutif est intermédiaire entre celui des carcinomes différenciés et celui des

carcinomes indifferenciés ou anaplasiques (Leenhardt et al., 2005).
e Cancer de médullaire

Le cancer de médullaire est un cancer qui provient des cellules C de la thyroide qui
synthétisent la thyrocalcitonine. Ce cancer represente 5 a 10 % des cancers de la thyroide et est
legérement plus fréequent chez les femmes. Dans la plupart des cas, les deux tiers des cas sont
des maladies sporadiques. Dans un tiers des cas, ces cancers de la moelle osseuse sont soit des
cancers médullaires familiaux isolés, soit des cancers medullaires dans le cadre d'une

polyendocrinopathie héréditaire (Cochand-Priollet et al., 2004).
Il existe un dernier groupe de tumeurs malignes non épithéliales rares :
e Lymphomes

Il convient de distinguer les lymphomes primitifs thyroidiens des infiltrations
lymphomateuses ou leucémiques qui s’intégrent dans le cadre d’une maladie générale. Le
lymphome primitif de la thyroide est une tumeur maligne constituée de cellules lymphoides

envahissant la thyroide lorsque ce siége est prédominant ou exclusif (Leenhardt et al., 2005).
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e Meétastases intrathyroidiennes

Les cancers du sein, du rein, du poumon, du célon et les mélanomes peuvent donner des
métastases intrathyroidiennes. Elles se révélent le plus souvent par un nodule thyroidien et

peuvent poser un probléme diagnostique quand le primitif n’est pas connu (Leenhardt et al.,
2005).

1.2.2.5. Classification pathologique TNM

La classification pathologic tumor node metastases () TNM) des CTD (Tableau 1) repose
sur I’age lors du diagnostic et sur les caractéristiques de la tumeur : taille tumorale, extension
extra-thyroidienne de la tumeur, statut ganglionnaire et présence de métastases a distance
(Leboulleux et al., 2014).

La classification TNM, établie apres I'étude anatomopathologique, définit quatre stades

pronostiques tenant compte du seuil de 45 ans (Wémeau, 2014).

TNM Définition

T

Tla Taille = 1 cm, intrathyroidien

Tk Taille =1 cm mais = 2cm, intrathyroidien
T2 Taille » 2 cm mais = 4cm, intrathyroidien
IE] Tumeur intrathyroidienne =4cm ou

Présence d'une extension extrathyroidienne minime (au muscle sternothyroidien ou au tissu adipeux adjacent i la thyroide) guelle que
soit la taille tumorale

Tda Envahissement des tissus mous sous-cutanés ou du larynx ou de la trachée ou de I'eesophage ou du nerf récurrent, quelle que soit la taille
tumorale

Tab Envahissement du fascia pn':vertEbral ou adhérence a I"artére carotide ou aux vaisseaux médiastinaux quelle que soit la taille tumorale

N

NO Absence de métastases ganglionnaires cervicales

Nla Métastase(s) ganglionnaire(s) du secteur VI (prétrachéal, paratrachéal et prélaryngé)

Nlb Métastase(s) ganglionnaire(s) cervicale(s) uni- ou bilatérale(s) ou controlatérale(s) (secteur I, IT, 1L, IV ou V) ou rétropharyngée(s) ou
médiastinale(s) supérieure(s) (secteur VII)

M

MO Pas de métastases i distance

M1 Présence de métastases 3 distance

Stades
<45ans =45ans

Stade | Tout T, tout N, MO pI1, NO, MO

Stade 11 Tout T, tout N, M1 FI2, NO, MO

Stade I11 - pT1-3/N1a/M0, pT3/N0/M0

Stade IV - pT1-4/N10/MO, tout T, tout N, M1

Tableau 1: Classification pTNM (7e édition de I’ American Joint Committee on Cancer) et
stades des cancers thyroidiens différenciés (Buffet et al., 2016).

18



CHAPITRE I:REVUE BIBLIOGRAPHIQUE

1.2.2.8. La biologie moléculaire et cancer thyroidien :

L’oncogenése de la majorité des cancers thyroidiens implique une dérégulation ou des
mutations des voies de signalisation des MAP kinases (Mitogen-activated protein kinase) et de
la voie PI3K (Phosphatidylinositol-3 kinase)/AKT, la voie des MAP kinases est fréquemment
activée par des mutations ponctuelles de BRAF, qui sont présentes dans environ 45 % des

cancers papillaires (Abeillon-du Payrat et al., 2014).

Dans les cancers papillaires, plusieurs anomalies ont été mises en évidence : les
réarrangements des récepteurs membranaires a activité tyrosine kinase RET et TRK
(Schlumberger et al., 2011).

Dans le CMT, les mutations germinales activatrices de RET sont responsables de la
survenue des formes héréditaires et les mutations somatiques de cet oncogene sont retrouvées
dans environ 40 % des CMT sporadiques. Ces mutations sont responsables du développement
du CMT, et leur inhibition est susceptible de provoquer sa stabilisation ou sa régression
(Schlumberger et al., 2011).

Les mutations de TP53 ont également été retrouvées dans une importante proportion de

cancers peu différenciés (25 %) et anaplasiques (70 a 80 %) (Abeillon-du Payrat et al., 2014).

Il a été mise en évidence des mutations du promoteur de la télomérase reverse transcriptase
(TERT), non exprimee dans le tissu normal, mais fréquemment activée dans le tissu tumoral,
I’existence d’une mutation de TERT fait classer d’emblée le carcinome papillaire comme a haut

risque (Abeillon-du Payrat et al., 2014).
e Lasignalisation

Le cancer papillaire de la thyroide (CPT) est la tumeur endocrine la plus fréquente. Des
anomalies moléculaires activant la voie des MAPK (Mitogen-Activated Protein Kinases). Il
s’agit (10%) de mutations réarrangements chromosomiques, le plus souvent de type RET/PTC
(10%), ou de ponctuelles activatrices des trois isoformes de 1’oncogéne RAS (H, N et K-RAS)
(50%). La mutation B-RAFV600E est la plus fréquemment 1’oncogéne B-RAF. Ces
événements moléculaires ont pour conséquence commune 1’activation de la voie des MAPK,
se traduisant en aval par la phosphorylation de MEK (Mitogen-activated Extracellular signal-
Regulated Kinase) puis de ERK (Extracellular signal-Regulated Kinase) (Buffet, 2014).
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Figure 10:Principales voies de signalisation impliquées dans 1’oncogenése thyroidienne
(Abeillon-du Payrat et al., 2014)

1.2.2.8. Les symptdmes du cancer thyroidien :

Les cancers de la thyroide se manifestent principalement par un nodule, le plus souvent
découvert a la palpation du cou, Il est situé dans la partie inférieure du cou, de plus en plus
souvent détecté lors d'un examen d'imagerie medicale. Ce nodule est généralement indolore et
non génant. Dans certains cas, il peut modifier la voix qui devient alors rauque. Il peut aussi
étre responsable de la formation d’un goitre (Fondation ARC pour la recherche sur le cancer,
2016).

1.2.2.9. Diagnostique :

Les médecins utilisent une combinaison d'étapes et de tests pour diagnostiquer et identifier
toute anomalie thyroidienne, la plupart des cancers de la thyroide se manifestent sous forme de
nodules, mais plus de 95 % des nodules thyroidiens sont bénins (SCHLUMBERGER, 2010).

La découverte d’un nodule C’est la détection d’un nodule qui conduit presque toujours a
un examen plus approfondi de la thyroide pour rechercher s’il s’agit ou non d’un cancer
(SCHLUMBERGER, 2010).

Un nodule peut étre découvert de diverses fagons :
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» La palpation du cou :

C’est le premier examen comporte 1’examen clinique, le plus simple, le plus direct. Le
médecin va pouvoir, en appliquant les doigts de ses deux mains sur la base de votre cou,
apprécier les caractéristiques de la thyroide et déceler un goitre ou la présence de nodules
(SCHLUMBERGER, 2010).

» L’analyse du sang :
L’analyse du sang La prise de sang a pour but d’effectuer le dosage des hormones
thyroidiennes (T3 et T4) et de la TSH, afin de déceler d’éventuelles anomalies dans la

production de ces hormones (SCHLUMBERGER, 2010).

Il ne permet généralement pas de préjuger de la nature maligne ou bénigne du nodule, mais
il permet de savoir si le fonctionnement de la thyroide est normal ou non, et tous les patients
atteints d’un cancer de la thyroide ont un taux de TSH normal. Le plus souvent seule la TSH
est mesurée et la concentration des hormones thyroidiennes (T3, T4) n’est demandée que devant
des signes cliniques d’hypo ou d’hyperthyroidie, Le taux de calcitonine (hormone secrétée par
les cellules de la thyroide qui sont a 1I’origine du cancer médullaire), et de calcium dans le sang
est parfois demandé en pré-opératoire (Fondation ARC pour la recherche sur le cancer,
2016).

» L’échographie :

L’échographie apporte des informations tres précieuses sur les caractéristiques du nodule
et du reste du parenchyme thyroidien. Les nodules, s’ils sont isolés, hypoéchogenes, hyper
vasculaires, sans halo complet, en périphérie sont particulierement suspects (BOUKLIKHA
and SEFIANE, 2014).

Lors de I’échographie, le médecin mesure les dimensions de la thyroide, le nombre, la
taille, la forme des nodules et détecte la présence éventuelle d’autres anomalies, assez
fréquemment, les nodules observés apparaissent blancs (ils sont dits hyperéchogénes) ; plus
rarement, ils apparaissent noirs (anéchogenes). Dans les deux cas, le nodule est presque toujours
bénin. Les nodules isoéchogénes (méme teinte que le reste de la thyroide) ou gris sombre
(hypoéchogenes) peuvent quant a eux étre bénins ou malins. Enfin, I’aspect des ganglions
voisins de la thyroide est observé afin de rechercher une éventuelle anomalie (Fondation ARC
pour la recherche sur le cancer, 2016).
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Si le nodule mesure moins de 1 cm de diameétre, et en 1’absence d’éléments cliniques
défavorables, aucun examen supplémentaire n’est a envisager. On sait aujourd’hui que le risque
de cancer est alors faible et que méme s’il s’agit d’une forme maligne, les risques d’évolution
sont tres faibles. Il suffira de prévoir un nouvel examen échographique 12 a 18 mois plus tard
pour vérifier I’absence d’évolution du nodule (SCHLUMBERGER, 2010).

Si I’on juge utile de poursuivre les investigations, 1’étape suivante est la ponction a I’aide
d’une aiguille fine (cytoponction). Elle s’adresse aux nodules qui sont solides et mesurent plus

de 1cm de diametre (SCHLUMBERGER, 2021).

Figure 11:Image échographique d’un nodule thyroidien (BOUKLIKHA
And SEFIANE, 2014).

> La ponction a I’aiguille fine (Cytoponction) :

L’examen se fait par ponction du nodule (sans anesthésie) avec une aiguille tres fine, puis
aspiration et étalement sur lame. Si le nodule est difficile a palper la ponction doit étre guidée
par échographie.la cytoponction est le meilleur examen pour distinguer un cancer d’un nodule

bénin (BOUKLIKHA and SEFIANE, 2014).

L’examen au microscope des cellules prélevées par cette ponction (cytologie) peut aboutir
a quatre résultats sont possibles : bénin (environ 70%), malin (environ 5%), suspect (environ
10%) et non informatif (environ 15% : la cytoponction n’a pas ramené suffisamment de
cellules). Les resultats malins et suspects conduisent a une thyroidectomie, les non informatifs
doivent étre ponctionnés sans délai. Par principe les nodules dits bénins seront reponctionnés
une fois, dans un délai d’un an (BOUKLIKHA and SEFIANE, 2014).
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1.2.2.10. Traitements :
» Lachirurgie :

La chirurgie est le principal traitement proposé dans le cancer de la thyroide, quelle que
soit sa nature (papillaire, folliculaire, médullaire). 1l a pour objectif de retirer le tissu tumoral et
de réduire le risque de rechute (Fondation ARC pour la recherche sur le cancer, 2016).

Méme si le nodule ne concerne qu’un lobe, la thyroide est généralement retirée entierement
; on parle de thyroidectomie totale. Cet acte préventif élimine le risque de développer
ultérieurement un cancer dans 1’autre lobe et optimise la surveillance des patients. Cependant,
il peut arriver qu’un seul lobe de la thyroide soit enlevé : on parle alors de lobectomie. Cette
intervention permet de conserver une partie de I’activit¢ de la glande. Une analyse
microscopique est alors pratiquee sur le lobe retiré immédiatement aprés ’intervention. Si elle
montre la présence de cellules cancéreuses, 1’opération est poursuivie ou reprogrammeée afin de
retirer I’autre lobe. Enfin, la lobectomie peut étre envisagée dans les cas ou le bilan initial
suggere un risque minime d’évolution (Fondation ARC pour la recherche sur le cancer,
2016).

Lorsque le cancer est papillaire ou lorsqu’il a atteint les ganglions lymphatiques, le
chirurgien pratique un curage ganglionnaire au cours de la méme opération : il retire toute la
chaine des ganglions a la périphérie de la thyroide ; il doit aussi parfois retirer les ganglions de

part et d’autre du cou (Fondation ARC pour la recherche sur le cancer, 2016).

» La prise de thyroxine (T4) :

Les hormones thyroidiennes de synthése apres I’ablation de la thyroide, il faut faire face a
une situation nouvelle ou ’organisme n’est plus alimenté de fagon naturelle en hormones
thyroidiennes. Les hormones thyroidiennes sont au nombre de deux, la thyroxine (T4) et la tri-
iodothyronine (T3). Il suffit en général de prendre la T4, car celle-ci est normalement
transformée par 1’organisme en T3 (SCHLUMBERGER, 2010).

» L’utilisation de I’iode 131 :

Apres I'intervention chirurgicale est fréquente, pour la raison suivante : 1’iode 131 permet
de voir s’il persiste quelques résidus thyroidiens normaux et surtout si des tissus thyroidiens
cancéreux, appelés métastases, n’ont pas migré en dehors de la thyroide vers d’autres parties

du corps. L’iode 131 est un isotope radioactif de 1’iode, qui est a la fois un moyen d’observation
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et un moyen de traitement de ces tissus. L’iode 131 est administré apres stimulation par la TSH
(SCHLUMBERGER, 2010).
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Figure 12:Traitement par 1’iode radioactif (Bourcier, 2021).

1.2.2.11. Surveillance :

«» La surveillance du taux de TSH

Puisqu’il s’agit de rétablir un équilibre hormonal satisfaisant, on doit le contrdler par le
dosage dans le sang de la TSH car I’hypophyse, qui secréte cette hormone, continue a
fonctionner comme si la glande thyroide était encore en place, et le dosage de la TSH reflete
1I’équilibre hormonal (SCHLUMBERGER, 2021).

On distingue alors deux situations :

Si I’on estime qu’il persiste un risque de récidive de la maladie, il faut maintenir la TSH a
un niveau trés bas, car la TSH a pour vocation de développer I’activité et la croissance des tissus
thyroidiens, ce qu’il faut éviter ; ceci implique donc des doses plus élevées de T4 pour réduire

Pactivité de "hypophyse (SCHLUMBERGER, 2021).
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S’il n’y a pas de risque particulier, on peut, apres s’étre assuré de la guérison, utiliser des
doses de T4 plus faibles pour maintenir le taux de TSH a un niveau considéré comme normal
(SCHLUMBERGER, 2021).

L’équilibre hormonal s’établit lentement, et la TSH est dosée 2 a 3 mois environ apres le

début du traitement par thyroxine ou aprés chaque modification de dose. Lorsque 1’équilibre

hormonal est obtenu, un contréle annuel de la TSH est suffisant (SCHLUMBERGER, 2021).
% Le contr6le aprés un année :

En I’absence de foyer tumoral connu, un bilan de guérison est pratiqué 9 a 12 mois apres
le traitement initial. Il comprend une échographie cervicale qui examine la loge thyroidienne et
les chaines ganglionnaires cervicales et un dosage de la thyroglobuline et des anticorps anti-
thyroglobuline sous thyroxine (SCHLUMBERGER, 2021).

En effet, la thyroglobuline n’est produite que par le tissu thyroidien qu’il soit normal ou
tumoral. Lorsque le tissu thyroidien normal a été détruit entierement apres traitement par 1’iode
131, le taux de thyroglobuline est indétectable s’il n’y a pas de foyer tumoral. Pour s’en assurer
et en cas de doute, on peut augmenter sa sensibilité de détection en stimulant la production de
thyroglobuline par la rhTSH. Lorsque ces deux examens sont normaux, le risque de récidive est
trés faible, méme si les facteurs pronostiques initiaux n’étaient pas tous favorables

(SCHLUMBERGER, 2021).

Si au contraire 1’examen révéle une anomalie échographique ou une ¢lévation du taux de
la thyroglobuline, d’autres explorations sont pratiquées pour localiser les foyers tumoraux et

les traiter de maniére appropriée (SCHLUMBERGER, 2021).

Pour les patients qui n’ont pas eu de traitement par I’iode 131 apres la chirurgie parce que
leur pronostic était trés favorable, la surveillance comprend, sous thyroxine, 9 a 12 mois apres
I’intervention initiale, la pratique d’une échographie cervicale et d’un dosage de thyroglobuline,
sans préparation particuliére. En 1’absence d’anomalie, la surveillance ultérieure se limite a un

dosage annuel de la thyroglobuline, sous thyroxine (SCHLUMBERGER, 2021).
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CHAPITRE II: MATERIEL ET METHODES

Matériel et méthodes

e Objectif

Le but de notre travail est réalisé une étude anatomopathologique et épidémiologiques sur
les cancers thyroidiens (spécifiqguement le cancer papillaire de la thyroide) dans la région de
M¢déa, afin d’établir un diagnostic de laboratoire fiable et d’évaluer les facteurs de risque liés

a ce cancer.

e Cadre d’étude
Notre étude rétrospective a été réalisée au niveau de services d’anatomie pathologique et

cytologie de I’établissement populaire hospitaliére de la Wilaya de Médéa (EPH M¢déa) durant
une période de 5 ans (2018-2023).

e Population étudiée
Ce travail a concerné une population de 93 patients présente un carcinome papillaire de la

thyroide répartie en 84 femmes et 9 hommes, dont I’age varie de 19 a 74 ans.

e Collecte des données
Nous avons recueilli les données a partir du registre d’histologie et a I’aide des fiches des

comptes rendus des malades sont associées aux.

e Variables

Plusieurs parametres ont été pris en considération selon la fiche technique suivante :

= Le sexe du malade

= [’age du malade

= Service demandeur

= Lesiege de la tumeur

= L’intervention chirurgicale

= Les sous types histologiques

= Laclassification TNM

e Saisie et analyse des données
La saisie, les graphiques, les tableaux 1’analyse des données ont été réalisés sur les logiciels

suivants ; Microsoft WORD 2019 et Microsoft EXCEL 2019.
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1. Materiel
Matériel utilisée; (Voir Annexe 1).

2. Méthodes d’étude

> Prélevement tissulaire :

Le prélévement tissulaire est obtenu par résection d’une piece opératoire, cette étape est

réalisée par le chirurgien ou le médecin spécialiste.

Les pieces opératoires du service de chirurgie ont été réceptionnées au niveau du
laboratoire d'anatomie pathologique de Médéa, accompagnées d'une fiche de renseignements
comprenant les caractéristiques suivantes : L’age des patients, le sexe, le site tumoral, et un

numéro d'enregistrement.

» Etude macroscopique :

L’analyse macroscopique consiste en un examen a 1’ceil nu, effectuée par le pathologiste
sur des pieces opératoires (thyroidectomie, loboisthmectomie) recues généralement fixées au
formol a 10 %, donne des indications pour le pronostic de la maladie et déterminait le nombre,
le siege et 1’aspect des 1ésions observées, et permettait aussi la réalisation des préleévements
nécessaires a 1’examen microscopique. Un médecin pathologiste prend des mesures, peser,
décrire la consistance (dure, kystique...), la couleur, et rechercher également les ganglions et

préciser leurs nombres et leurs aspects macroscopiques.
Coupage :

Il découpe des échantillons en tranches fines de 2 a 3 mm sur 1 a 2 cm et les placer dans
des cassettes speciaux en plastique préalablement identifiée avec le numéro du dossier du
patient pour évités toute erreur entre les patients puis les plonges dans un baquet a formol ce
qui permet la conservation morphologique et la fixation des structures tissulaires et cellulaires

des échantillons (Voir figure 23 et Figure 33 en annexe 02).

Apres le choix des prélévements destinés a 1’analyse microscopique, les restes de la piece
opératoire sont conservés pendant quelques jours ou semaines afin de pouvoir en cas de

nécessité effectuer des prélevements complémentaires.
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» Etude microscopique :

Caractérisées par:
Les technigues anatomo-pathologiques selon (Martoja et Martoja-Pierson 1967)

Le diagnostic anatomo-pathologique découle d’une cascade d’étapes interdépendantes

L’une de I’autre. Elles se résument en:

v La fixation

Cette étape doit étre essentiel pour la préservation de la morphologie cellulaire
Ceci est effectué immédiatement aprés le prélevement de I'échantillon et vise a empécher
l'autolyse paramétrique des cellules qui provoquent la décomposition des tissus et a garantir

que la structure de I'échantillon est conservée dans un état viable.

Le fixateur utilisé est le formol (HCHO) a 10 % a 24- 48 H (piéce opératoire), pour ses

qualités de bon fixateur et conservateur.

v Etape de la déshydratation

Cette étape est basée sur la déshydratation et la bonne fixation des échantillons, elle est
effectuée par une automate contenant 12 bacs, les cassettes, contenant les échantillons dans le
flacon, sont placées dans l’automate durant 18 heures. Au cours de cette période de
déshydratation (18 heures), le flacon contenant les cassettes va se déplacer d’un baquet a un

autre (12 bacs au total) :

¢ 1 baquet de formol (pour 2 heures).

% 6 baquets d’éthanol a déférente pourcentage (50% a 96%) pour réaliser une déshydratation
en douceur (1 heure 30 minutes pour chaque baquet).

% 2 baquets de xyléne dans le but d’éliminer toute trace d’éthanol utilisé lors de la
déshydratation, puisque celui-ci n’est pas miscible a la paraffine, et d’autre part, pour
éclaircir les pieces. (Lheures 30 pour chaque baquet).

+¢ 3baquet chauds de paraffine, il prépare des échantillons pour 1’étape de I’inclusion (pour

le reste de la nuit soit 7 heures).

v" Inclusion :

Le processus d’inclusion en paraffine permet de protéger les tissus contre la dégradation et

facilite la coupe fine des sections pour I’analyse microscopique, cette étape est effectuée par un
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appareil de I’inclusion constitue de 3 unités, 2 unité chaude et une unité froide (voir Figure 35

en annexe 04).

Suite a la déshydratation, les tissus on les mettre dans le coté thermique de 1’appareil

d’inclusion qui chauffe la paraffine jusqu’a ce qu’elle soit liquide.

On préléve les échantillons a 1’aide d’une pince a partir des cassettes. Puis les échantillons
sont placés dans des moules métalliques est ajoutée la paraffine fondue. Laisser refroidir sur le

coté froid de I’appareil.

On met les blocs issus des moules précédents dans le congélateur a (-54°C), pour renforcer

leur solidite et faciliter leur coupe (Voir Figure 37 en annexe 04).

v La coupe et I’étalement :

La coupe se fait grace au microtome, ou les blocs de paraffine dont coupées jusqu’a ce
qu’il apparaitre les tissus des fragments, les coupes sont de 2 a 4 microns d’épaisseur sous forme
d’un ruban de coupe et c’est tres fragile, chaque coupe et ensuite déposée sur une lame, sur une

goutte d’eau tiede pour pouvoir déplisser et s’¢taler sur la lame(étalement).

On place les lames sur une plaque chauffante quelques minutes pour augmenter 1’adhérence
des coupes sur les lames, puis les faire sécher dans une étuve de 100°C a 120°C pendant 5 min
a 7min pour sécher les fragments de paraffine afin que seuls les fragments restent sur la lame

(Voir Figure 38 en annexe 05).

v’ Etape de la coloration

Apreés le séchage des lames, elles sont colorées. La coloration usuelle associe un colorant
basique nucléaire (hématoxyline) et un colorant acide cytoplasmique (€osine), et se fait a I’aide
d’un automate de la coloration, ou elles déposent dans des différents colorant dans 1’ordre

suivant :

e 3 baquets de xylene pour déparaffiner (2 minutes pour chaque baquet).

e 3 baquets d’alcool a 100°C pour enlever I’excés du xyléne (3 minutes pour chaque baquet).
e 1 baquet d’cau distillée (3 minutes).

e [ baquet d’hématoxyline de HARRIS (9 a 12 minutes).

e 1 baquet d’eau courante (3 minutes).

e 1 baquet d’HCL (20 secondes).

e 1 baquet d’alcool a (02 minutes).
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e 1 baquet de carbonate de lithium (03 minutes).

¢ 1 baquet d’eau courante (02 minutes).

e 1 baquet d’¢osine a 2% (6 minutes).

¢ 1 baquet d’eau courante (03 minutes).

e 3 baquets d’alcool (02 minutes pour chaque baquet).

e 2 baquets d’xylene pour I’éclaircissement les lames (03 minutes pour chaque baquet).

v" Le montage

Le montage est la derniére étape technique pour préparer les lames pour la microscopie.
Elle consiste a recouvrir le frottis histologique d'une lamelle a I'aide d'un milieu de montage
permanent en résine synthétique appelé Eukitt. 1l est largement utilisé car il a un indice de
réfraction plus élevé que la résine naturelle (Voir Figure 40 en annexe 06).

Cette disposition permet d'obtenir une grande transparence d'un point de vue optique, de
protéger du desseéchement et de conserver le plus longtemps possible la brillance des couleurs.

v’ Etape d’observation et de lecture

La lecture se fait a I’aide d’un microscope optique par le médecin pathologiste, les objectifs
utilisés sont : (Gx4), (Gx10), (Gx40). L’observation microscopique a pour but d’identifier les
anomalies cellulaires. La lecture permet de poser la redaction du compte rendu descriptif avec

précision du stade et du grade de la maladie par microscope optique.
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CHAPITRE Il : RESULTATS ET DISCUSSION

Résultats
Notre étude épidémiologique a été reéalisée sur 93 dossiers des patients atteints du CPT
entre avril 2018 et avril de 2023. Ces patients étaient agés entre 19 et 74 ans, affectés au service

d’anatomopathologie a 1I’hopital de Médéa.

Plusieurs parameétres ont été pris en considération pour cette étude a partir du registre
d’anatomie pathologique et des comptes rendus médicaux (histopathologie) : le sexe, I’age, le
sicge de la tumeur et le type d’intervention chirurgicale, et le type histologique et la

classification pathologique TNM des cancers.

Etude épidémiologique
> Répartition des patients selon le sexe
Notre résultat d’étude a révélé une dominance du sexe féminin dans la population étudiée,
puisque on note 84 femmes (90.3%) avec 9 hommes (9.7%) soit une sex-ratio 5F/1H. Le tableau

resumé ces données.

Sexe Nombre Pourcentage
Femme 84 90,3%
Homme 9 9,7%
Totale 93 100%

Tableau 2: Répartition des patients selon le sexe
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= Femme

m Homme

Figure 13: Répartition des patients selon le sexe

»  Répartition des patients selon I’age :
Les patients sont classés en tranches d’age de mois de 20 ans a plus de 70 ans. Les cas sont
répartis on 7 tranches. Le tableau et la figure (2) montrent que le CPT peut survenir a tout age

de 19 ans a 74ans avec une moyenne d’age de 42 ans.

D’apres les résultats de notre étude, nous avons constaté que La tranche d’age la plus
touchée est celle 40-50 ans pour I’année 2022, il a également été remarqué que la tranche d’age
la plus touchée est celle de 40-50 ans en 2018 et 2019 avec 5 et 8 patients respectivement, alors
que dans les années 2020,2021 et les quatre premiers mois de 2023, la tranches d’age 30-40 ans
était la plus touchée avec 3, 5 et 4 patient atteint respectivement.

8 | <20 |[20-30( | [30-40[ | [40-50[ | [50-60] | [60-70[ | [70-80] | "o
Anné des cas
2018 0 3 1 5 3 2 0 14
2019 0 0 4 8 3 0 0 15
2020 0 0 3 1 2 1 0 7
2021 0 4 5 4 0 4 0 17
2022 1 4 6 12 3 2 1 29
2023 0 1 4 3 1 1 0 10

Tableau 3:Répartition des patients selon les tranches d’age.
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Figure 14:Répartition des patients selon les tranches d’age.

» Répartition des patients selon le service demandeur :
D'aprés notre étude, 40,9 % des patients étaient des services externes, correspondant a 38
patients dans la population, suivis de 38,7 % des patients dans les services ORL (correspondant
a 36 patients dans la population), et 20,4% représentent le nombre de patients des services CHF,

soit 19 patients dans I'ensemble de la population.

Service Nombre Pourcentage
ORL 36 38,7%
CHF 19 20,4%

Externe 38 40,9%
Total 93 100%

Tableau 4:Répartition des patients selon les services demandeur.
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= ORL
= CHF
= Externe

Figure 15:Répartition des patients selon les services demandeur.

> Répartition des patients selon le siége de la tumeur

Selon les résultats obtenus, le nombre des nodules gauche chez 38 patients a des
proportions majoritaires de 40,9%. Chez 34 patients (36,6%) la tumeur a été détectée dans le
lobe droit, alors que le nombre de nodule bi lobaire et isthmique sont a des proportions proches,
chez 7 patients (7,5%) la tumeur a été détectée dans les deux lobes et chez 5 patients (5,4%) de
la partie isthmique, les deux lobes avec l'isthme chez 4 patients (4,3%), lobaire droite et
isthmique et lobaire gauche et isthmique chez 3 patients (3,2%) et 2 patients (2,2%)

respectivement.

Type de siege Nombre | Pourcentage
Lobaire droite 34 36,6%
Lobaire gauche 38 40,9%
Bi lobaire 7 7,5%
Isthmique 5 5,4%
Lobaire droite et isthmique 3 3,2%
Lobaire gauche et isthmique 2 2,2%
Lobaire gauche et droite et isthmique 4 4,3%
Totale 93 100%

Tableau 5:Répartition des patients selon le type de siége de la tumeur.
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Figure 16: Répartition des patients selon le type de siége de la tumeur.

> Répartition des patients selon la méthode chirurgicale

Nos résultats sur la répartition des cas de chirurgie goitres (64 patients) selon la méthode

chirurgicale utilisée (thyroidectomie totale ou Lobo-isthmectomie) a révélé que la méthode de

thyroidectomie était dominante a 82%, tandis que la méthode de lobo-isthmectomie était de

18%.

Méthode chirurgicale Nombre Pourcentage
Thyroidectomie totale 76 82%
Lobo-isthmectomie 17 18%
Totale 93 100%

Tableau 6 : Répartition des patients selon la méthode chirurgicale.
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® Thyroidectomie totale = Lobo-isthmectomie

Figure 17:Répartition des patients selon la méthode chirurgicale.

» Répartition des patients selon le curage ganglionnaire

Apres examen de nos données, nous avons observé que 18 patients atteints de carcinome
papillaire avaient subi un curage ganglionnaire par rapport aux 93 autres patients. Les 18
patients, constituant 100% de ceux qui avaient subi l'intervention, en ont bénéficié. Parmi ceux-
ci, 8 patients avaient un curage positif (44,44%) et 10 patients avaient un curage négatif
(55,56%). Par rapport au nombre total de patients (93), on constate que 8 patients ont eu une
dissection positive, soit 8,6 %. De méme, 10 patients ont eu une dissection négative, soit 10,8%.

Les autres patients (89,1 %) n'ont pas subi l'intervention.

Nombre |Pourcentage
Fait + 8 8,6%
Curage Fait - 10 10,8%
Non fait 75 80,6%
Totale 93 100%

Tableau 7:Repartition des patients selon le curage ganglionnaire.
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m Fait + m Fait - = Non fait

Figure 18: Répartition des patients selon le curage ganglionnaire.

» Répartition des patients selon le type de curage ganglionnaire

Un curage ganglionnaire a été réalisé chez 18 patients. Les différents types de curages
ganglionnaires réalisés sont groupés ci-dessous : 27% de curage central, puis 13% pour le
curage recurrentiel droit avec curage récurrentiel droit et jugulo-carotidien. Les autres types
ont le méme pourcentage de 7%.

m recurentiel droit
m recurentiel droit et gauche

u recurentiel droit +jugulo
carotidien droit

recurentiel droit et gauche +jugulo
carotidien droit et gauche

m recurentiel gauche+jugulo
carotidien droit et gauche

m curage central

H recurentiel bélatéral

® curage ganglionnaire latéral
gauche

Figure 19: Répartition des patients selon le curage ganglionnaire.
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Résultat anatomopathologique

> Répartition des patients selon les sous types histologiques

La répartition des variantes du CPT est dominée par la variante classique qui représente
73,1%, puis la variante vésiculaire avec un pourcentage de 18,3%, tandis que la variante
oncocytaire avait un pourcentage de 4,3%, alors que le pourcentage des deux variantes a cellules

hautes et trabéculaire était égale a 2,2%.

Sous type histologique Nombre Pourcentage

Classique 68 73,1%

Vésiculaire 17 18,3%

Oncocytaire 4 4,3%

Trabéculaire 2 2,2%

Variante a cellules 2 2.29%
hautes

Totale 93 100%

Tableau 8: Répartition des patients selon les sous types histologiques.

70
60
50
40
30
20
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Classique Vésiculaire Oncocytaire Trabéculaire Variant a
cellules hautes

Figure 20: Répartition des patients selon les sous types histologiques.
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» Répartition des patients selon la classification TNM de cancer

Selon la classification anatomo-pathologique des tumeurs TNM (2017), nous avons
constaté que 28% des patients présentent une tumeur classée en PT1a. Ce stade représente la
plus forte proportion connue de tumeurs inférieures a 2 cm, ne dépassant pas la capsule

thyroidienne, et étant un micro carcinome.

Nous trouvons également d'autre stade, telle que 23% PT1b ce qui signifie une tumeur
moins 2 cm de diamétre, donc micro carcinome mais multifocal et 10.8% PT2 qui est une
tumeur supérieure a 2 cm de diameétre. Parmi les cas complexes « PT3N2Mx » qui sont les
tumeurs de plus de 4 cm avec la présence d’une adénopathie métastasique ganglionnaire
régionale. 3,2% des tumeurs sont classées en PT1 avec un méme pourcentage chez les patients
qui présente la classe PT1b(m), et concernant PT1b(m)N1bMx et PT4 sont des tumeurs qui

présentant le méme pourcentage de 2,2%.

Les classes Nombre Pourcentage
PT1 3 3,2%
PTINO 1 1,1%
PT1la 26 28,0%
PT1aNx Mx 1 1,1%
PT1aNO 1 1,1%
PT1b 21 22,6%
PT1b(m) 3 3,2%
PT1bNx Mx 1 1,1%
PT1b(m)Nx Mx 1 1,1%
PT1bNO 1 1,1%
mPT1bNO 1 1,1%
PT1b(m)N1bMx 2 2,2%
PT2 10 10,8%
PT2(m)Nx Mx 1 1,1%
PT2Nx Mx 1 1,1%
PT2N2Mx 1 1,1%
PT3 1 1,1%
PT3a(m)Nx Mx 1 1,1%
PT3NOMXx 1 1,1%
PT3N2Mx 1 1,1%
PT4 2 2,2%
Non mentionné 12 12,9%
Totale 93 100%

Tableau 9: Répartition des patients selon la classification TNM.
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Figure 21: Répartition des patients selon la classification TNM.
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Etude histopathologique
Les variantes du carcinome papillaire de la thyroide :

Figure 22: Parenchyme thyroidien normale (G x10)

Interprétation : Architecture lobulaire composée de vésicules bordées par des thyréocytes
d’aspect cubique munies d’un petit noyau basophile régulier et centrées par une substance
éosinophile correspondant au colloide.

A : Parenchyme thyroidien normal Gx10. B : Thyréocytes.
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Figure 23: arcinome papillaire de variante classique (G x40, x10).

41



CHAPITRE Il : RESULTATS ET DISCUSSION

Interprétation : Structure papillaire et vésiculaire avec des caractéristiques nucléaire
(Augmentation de la taille des cellules, chevauchement, des noyaux clarifiées avec des incisures
(A. Gx40, B et C. Gx10).

Figure 24:Carcinome papillaire de variante vésiculaire (Gx4, x10,)

Interprétation: Carcinome papillaire variante vésiculaire : Prolifération
carcinomateuse encapsulée (A. Gx4), faite de structures vésiculaires <95% de la surface
tumorale (B. Gx10), avec des caractéristiques nucléaires du carcinome papillaire (C. Gx40).
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Figure 25: micro carcinome papillaire (G x10, x40)

Interprétation : Micro carcinome papillaire de 06 mm de grand axe (A. G x10 — B. Gx40).
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Figure 26: Carcinome papillaire variante oncocytaire (G x10, x40)
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Interprétation : Carcinome papillaire variante oncocytaire structure papillaires (A et B. Gx10)
dont les cellules sont dotées d’un noyau volumineux ne présentant pas des critéres typiques du
carcinome papillaire (C. Gx40).
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Interprétation : Carcinome papillaire variante solide/trabéculaire : prolifération
carcinomateuse faite de travées et massifs occupant >50% de la tumeur (A. Gx4 B. G x10).

Présentant des caractéristiques nucléaires du carcinome papillaire (C et D. Gx40).
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b

Invasion incompléte

Figure 29: Carcinome papillaire de variante a cellules hautes (G x40).

Interprétation : Carcinome papillaire variante a cellules hautes prolifération

carcinomateuse dont les cellules sont 3fois plus haute que larges (A. Gx40) occupant > 30% de
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la surface tumorale (B. Gx40) présentant des caractéristiques nucléaires du carcinome papillaire
(AetB).

N W

d.lr a

Figure 30: Carcinome papillaire de variante a cellules en clou de tapissier (G x4, x10).

Interprétation : Carcinome papillaire variante a cellules en clou de tapissier : structure
papillaire et micro papillaire (A. Gx4) occupant > 30% de la surface tumorale présentant des

caracteristiques nucléaires atténuées du carcinome papillaire (B, C, D, E. Gx40).
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Discussion
Notre série comporte une période de 5 ans, en analysant 93 cas atteint de cancer papillaire
de la thyroide. Ces données ont été obtenu a partir le registre du laboratoire

d’anatomopathologique et des différents services chirurgicaux : CHF, ORL interne et externe

de ’EPH Médéa.

Notre analyse du cancer thyroidien selon le sexe montre une nette prédominance féminine
qui représente 90.3% de la population avec une sexe masculin 9.7%, Donc le sexe ratio Femme
/Homme en moyenne est de 5. Ce qui signifie que le risque d’atteindre le cancer papillaire de

la thyroide est plus fréquent chez les femmes que chez les hommes.

Ces résultats concordent a ceux obtenue par une étude realisé dans la région de Sidi Bel
Abbes (Ouest de 1’ Algérie) de 2004 a 2013 (Bendouida et al., 2015) sur une population de 78
patient ,avec 63 femmes et 15 hommes avec un sexe ratio en moyenne est égale a 4.2, anis que
une étude faite au CHU de Bejaia 2009 et 2016, montrant que 87,36 % de patients sont des
femmes atteintes de cancer thyroidien alors que le sexe masculin représente seulement 12,64%
(Zerkaet al., 2017).

Au Maroc en 2008 , Aouad et al montrent que Le sexe ratio est de 3,5 femmes pour 1
homme (Aouad et al., 2008).

Une étude a été menée en France de 1975 a 2008 sur une population de 1952 patients, dont
440 hommes et 1512 femmes, soit un sexe ratio H/F de 0,29 (Rogel et al., 2010).

Au Discret de Bamako en 2022,Coulibaly montre une prédominance du sexe féminin avec

un sex-ratio de 0,3 en faveur des femmes (Coulibaly, 2022b).

Nos résultats sont cohérents avec la plupart des travaux de la littérature présentant une trés

forte proportion de femmes.

Les femmes y sont plus sensibles que les hommes en raison des changements hormonaux
qu’elles subissent tout au long de la vie, notamment pendant le cycle de reproduction (puberté,
grossesse et ménopause) et des effets de ces hormones sur les organes cible (Leenhardt and
Grosclaude, 2011).

Compte tenu des difficultés rencontrées lors de notre étude, notamment des informations

incomplétes, informations cliniques (antécédents personnels et familiaux, facteurs de risque
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alimentaires, mesures tumorales, etc.) et certains dossiers médicaux sont manguants

Parametres pathologiques rencontrés

Nous supposons que des multiples facteurs hormonaux sont suspectes de jouer un réle dans
le cancer de la thyroide, du fait de I’incidence plus élevée de ce cancer chez la femme que chez
I’homme. Ces facteurs sont étudiés chez les femmes polynésiennes. Le risque de cancer de la
thyroide pourrait augmenter avec le nombre de grossesses (supérieur a 4). L’allaitement
pourrait jouer un role propre dans 1’augmentation transitoire du risque de cancer thyroidien
(Leenhardt and Gros Claude, 2011).

Une étude expérimentale récente a démontré que 1’cestrogene contribue a la croissance et
la prolifération de cancer de la thyroide. L’ cestrogénes agit sur les cellules thyroidiennes en se
liant & deux types spécifiques de récepteurs appelés ERa et ERp. Le premier récepteur stimule
la prolifération tandis que le second I'inhibe, dans des conditions physiologiques normales. Ils
ont également noté que les cellules cancéreuses de la thyroide ont une expression élevée de

ERo, alors que I'expression de ERp est trés faible ou absente (Chen et al., 2008).

Nos résultats selon les I’age montrent que 1’age est un facteur déterminant dans le CPT,
une ¢lévation de I’incidence a été remarqué entre 40 et 50 ans avec un dge moyen de 42 ans
avec des limites allant de 19 ans & 74 ans. Ce résultat est semblable a celui de résultat de obtenus

dans d’autres travaux qui a trouvé un age moyen de 30 a 60 ans.

Selon les résultats de cette étude, toutes les tranches d’ages ont été touchées par le CPT, il
peut apparaitre au jeune age, comme a 1’age adulte. Mais le pic de survenue de ce cancer reste

entre 40 et 50 ans.

Ces résultats concordent avec ceux obtenue par Bouklikha et Sefiane en 2014 une étude
faite durant la période allant de 2009 a 2013 qui montrent que pour une population de 159 cas
avec des extrémes de 20 270 ans , la tranche d’age la plus touché est située entre 41 et 50 ans

(Bouklikha and Sefiane, 2014).

Le travail de Zerka en 2017 au CHU de Bejaia, (2009-2016) enregistrent le taux le plus
¢levé dans I’intervalle 20 a 73 ans .Avec un pic entre 30- 50 ans et une 4&ge moyenne au moment
de diagnostic 46 ans (Zerka et al., 2017).

De plus, dans 1’é¢tude faite au CHU de Mostaganem en 2020, Blil et Rabia montrent que
I’incidence est maximale entre 40 et 55 ans. L.’dge moyen ¢été de 52 ans, avec des limites d’age

allant de 17 a 80 ans (Blil and Rabia, 2020).
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Au Mali, des études ont montré que la moyenne d’age a été 44,52 ans avec un pic de

fréquence dans la tranche d’age des 40- 59 ans (Coulibaly, 2022b).

Nos résultats sont inférieurs a ceux des travaux de la littérature qui indiquent que

I’incidence atteint un sommet chez les hommes et les femmes agés de 60 a 69 ans.

Parmi les causes qui pourraient expliquer que les agées sont plus touchés que les adultes et
les enfants sont : le stresse ; 1’exposition a un rayonnement ionisant pendant 1’enfance ; les

pathologies thyroidiennes bénignes (goitre et nodule) (Leenhardt et al., 2005).

Ainsi , I’exposition environnemental, comme les produits perturbateurs endocrinien, telle
que les pesticides, les organochlorés peut étre une autre cause de la pathologie (Leenhardt
and Grosclaude, 2011).

Les pesticides a activité cestrogéno-mimétiques sont suspectés d’avoir un role dans le

développement des cancers chez la femme, comme 1’cestrogéne (Haddad et al., 2020).

Dans une étude épidémiologique réalisée au Maroc sur les cancers différenciés de la
thyroide, Yasser en 2020 affirme que de nombreux polluants présents dans 1’environnement
notamment les pesticides et les composés organochlorés, sont suspectés de jouer un role
déterminant dans ’apparition des cancers thyroidiens, mais, leurs effets chez I’homme a des
doses présentes normalement dans ’environnement restent en pratique trés mal connus

(YASSER, 2020).

Selon Dolbois en 2017, plusieurs mécanismes sont impliqués dans le développement des
cancers thyroidiens : mécanismes génotoxiques et non génotoxiques. Cependant, la plupart des
conclusions concernant 1’oncogenése thyroidienne liée a 1’exposition aux différents
perturbateurs endocriniens, portent sur le fait que la perturbation de I’homéostasie de la thyroide
conduit a une diminution du taux d’hormones circulantes et a une adaptation de la sécrétion
hypophysaire de la TSH, responsable d’une stimulation plus importante de la glande thyroide,
qui peut étre a 1’origine d’un processus néoplasique (Dolbois, 2017).

Selon le siége de la tumeur, aucune localisation ne prédominait dans notre étude. La tumeur
de lobe gauche est la plus fréquente soit 40,9% des cas, tandis que le lobe droit soit 36,6% des

cas.
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Le travail de Moussaoui et Belaabidia en 2008 montre que la localisation est lobaire droite
dans 52% des cas et lobaire gauche dans 40% des cas, les nodules droits représentent 51%,
gauches 23% et bilatérales 25% (Moussaoui and Belaabidia, 2008).

Tandis que Keita en 2007 montre que les cancers bi lobaires ont été les plus fréquents soit

36,1% des cas, ceci s’expliquerait par la taille de I’échantillon (Keita, 2007).

Nos résultats obtenus sur la méthode chirurgicale, montrent que la majorité de la résection
chirurgicale sont des thyroidectomies totales avec 82% des cas et I’intervention chirurgicale

elle est soit totale ou partielle.

Le traitement de choix pour les goitres est la thyroidectomie quasi totale. Elle résout
définitivement les nodules et I'hyperfonctionnement potentiel. Elle est la premiere étape
thérapeutique d'un cancer thyroidien, permet une surveillance ultérieure et prévient une récidive
(Wémeau, 2010)

La répartition des patients selon le curage ganglionnaires a été effectué chez 18 patients.
(8.6 %) avec un curage positif, (10.8%) avec un curage négatif. Le reste des patients sont
considéré non fait (80.6%), Quant au type de curage ganglionnaire, nous avons constaté qu'une
grande proportion (27%) curage central par rapport curage recurrentiel droit avec curage

ganglionnaire latéral gauche (7%).

Selon le curage ganglionnaire, 1I’envahissement ganglionnaire des carcinomes papillaires
sont plus lymphophiles que les carcinomes vésiculaires. Ainsi Gimm a analysé 29 curages
ganglionnaires effectués de principe pour carcinome papillaire, I’envahissement ganglionnaire
était de (62 %) pour les tumeurs du lobe droit et (63 %) pour celles du lobe gauche, (13 %) des

patients avaient un envahissement central (Mathonnet, 2006).

Selon les sous types histologiques, les résultats obtenus montrent que la répartition des
variantes du CPT est dominée par la variante classique qui représente par (73,1%), la forme
classique est la plus fréquente, la variante classique caractérisée par des papilles complexes
avec des noyaux fibro-vasculaires minces qui deviennent parfois cedémateux. Les papilles sont
recouvertes de cellules cuboides et colonnaires avec un cytoplasme éosinophile. Les corps de
psammomes peuvent également étre identifiés et se caractérisent par une calcification laminée
violette(Nicole and Angela, 2010). Suivie par la variante vésiculaire (18,3%). Il n'est composé
que de vésicules, de taille petite ou moyenne ; on ne retrouve donc pas de papilles (Buffet et
al., 2016b).
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la variante vésiculaire peut étre tres adénomorphe, surtout si elle est encapsulée, mais les
noyaux sont ceux des CP, Son comportement est celui d’un CP (Leenhardt, 2005). Pour la
variante oncocytaire (4,3%) elle est composée de cellules de papilles bordées de cellules
oxyphiles (oncocytaires) présentent les caractéristiques nucléaires de CPT. L’aspect
oncocytaire est 1i¢ a I’accumulation de mitochondries en raison d’une mutation des genes
mitochondriaux ou d’une anomalic sur I’ADN cellulaire qui code pour des enzymes
mitochondriales. Par définition, plus de 75% de cellules oncocytaire doivent étre observee
(Nicole and Angela, 2010).

La variante trabéculaire (2,2%), est modelée de croissance solide est noté de maniére
focalisée dans de nombreux carcinomes papillaires. lorsque la croissance solide représente plus

de 50% de la masse tumorale(Nicole and Angela, 2010).

Le carcinome papillaire variante solide/trabéculaire ne concerne que 3 % des carcinomes
papillaires. Il est plus fréquent chez I’enfant et ’adulte jeune, et les populations exposées a des
radiations ionisantes. Il est caractérisé par une architecture solide, trabéculaire ou insulaire

majoritaire(Ravella et al., 2018).

Enfin, la variante a cellules hautes (2,2%), variant est rare ; il affecte des patients plus ages,
fréquemment de sexe masculin. la hauteur des cellules prédominantes est au moins trois fois

égale a leur largeur (Buffet et al., 2016b).

Ces cancers représenteraient prés de 10 % des CP et sont de pronostic moins favorable. Le
cytoplasme cellulaire est rose pale un peu dépoli et contient, en microscopie électronique, des

nombreuses mitochondries (Leenhardt, 2005).

Selon la classification anatomo-pathologique des tumeurs TNM, 28% des patients
présentent une tumeur classée en PT1. Ce stade représente la plus forte proportion de tumeur
connu moins de 2 cm, qui ne dépasse pas la capsule thyroidienne, il s’agit d’un micro

carcinome. Et 10.8% des patients présentent une tumeur de 2 cm a 4 cm classé en PT2.

Parmi les cas complexes, 1.1% des patients présentent une tumeur classée en PT3N2Mx
qui sont les tumeurs de plus de 4 cm avec présence d’une adénopathie métastasique
ganglionnaire régionale et le stade PT4, la tumeur est de plus de 4 cm de diameétre, qui dépasse
largement de la capsule thyroidienne mais ce stade est rare. Cette résultat est corrélée a ceux
obtenue par (Blil and Rabia, 2020)
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Conclusion

La prolifération néoplasique maligne des cellules épithéliales folliculaires et
parafolliculaires de cette glande est connue sous le nom de cancer de la thyroide. Il est
relativement rare dans les tumeurs malignes, mais c’est le plus fréquent des cancers
endocriniens et la plupart de ce cancer est un carcinome papillaire qui se présente un trés bon

pronostic.

Le cancer de la thyroide se manifeste le plus souvent, sous forme d’un nodule

thyroidien, sur un goitre multi-nodulaire.

Dans notre étude, nous avons compté 93 cas de cancer papillaire de la thyroide qui ont

été diagnostiqués durant la période 2018-2023.

Les deux principaux facteurs de risque du cancer de la thyroide sont le sexe et I'age. En
effet, la majorité des patients atteints de cancer papillaire de la thyroide sont des femmes, 9 fois
plus fréquentes que les hommes, et la maladie touche plut6t les jeunes femmes, I'dge moyen
d'apparition du cancer étant de 40 & 49 ans. Elle peut survenir a tout 4ge, mais rarement chez

les enfants.

Grace a nos études cliniques, nous avons pu déterminer que la variante classique du
carcinome papillaire est la plus fréquente, et le stade PT1a présente une grande proportion de

tumeurs appelées microcarcinomes.

Le cancer de la thyroide peut apparaitre de maniére spontanée, mais il peut également
étre le résultat d'une exposition aux rayonnements ionisants, d'une carence en iode, de facteurs

hormonaux ou de maladies liées a la thyroide.

En perspective, nous proposons d'établir un registre au niveau hospitalier contient toutes
les informations nécessaires a une étude épidémiologique tels que les antécédents personnels

et familiaux, facteurs de risque alimentaires.
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Annexes
Annexe 1 :

Matériels utilisés
Matériel
Pour réaliser notre travail nous avons utilisé le matériel suivant :
e Lesdossiers des patientes atteintes de la maladie.
Dans le service d’anatomie pathologique, nous avons utilisé :

e Hotte d’aspiration chimique
e Automate de déshydratation
e Appareil de I’inclusion

e Congélateur

e Microtome

e Plaque chauffante

e L’étuve

e Appareil de coloration

e Microscope optique

Réactifs :
e Formol.
e Xyléne.

e Alcool absolu.

e Hématoxyline de Harris.

e Eosine aqueuse.

e [’cau distillée.

o Paraffine.

e Eukitt (milieu de montage).
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Figure 31: Préparation des échantillons dans la chambre macroscopie (Original 2023)

Figure 32: Hotte d’aspiration chimique



Figure 33:Image illustrant la succession d’étapes macroscopiques (Original 2023)

Annexe 3:

Figure 34: Automate de deshydratation



Annexe 4 :

Figure 36: Congélateur

Figure 37: Tllustration des étapes de la succession de I’enrobage (Original 2023).



Annexe 5:

Figure 38: (A) un microtome ; (B) la réalisation des coupes (C) mise des coupes sur les lames ;(D) les
lames sur la plaque chauffante ; (E) : L’étuve (Original 2023).

Annexe 6:

Figure 39: Appareil de coloration



Figure 40: : Différentes étapes du montage (Original 2023)

Annexe 7:

Figure 41: Microscope optique.



Annexe 8:

Figure 42: Compte rendu histologique.



