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Résumé :

L’objectif de cette étude consiste a suivre les facteurs de confusion dans les bilans
thyroidiens chez les patients euthyroidiens et dysthyroidiens. Nous avons traité trois sources
des données au niveau d’un labo d’analyse médicale zitouni a Médéa, cabinet médical
d’endocrinologie nagua a Médéa et établissement hospitalier ain oussara. Nous avons recueilli
114 patients dont 103 femmes et 11 hommes dans la période de mars a aout 2020 et les dossiers
d’étude couvrent les patients qui ont consult¢ entre Janvier 2019 a juin 2020. Les données
enregistrées sont des parametres anthropométriques (I'age, le sexe, lieux, IMC, type de
dysthyroidies et les comorbidités) ainsi que des paramétres biochimiques (Taux de La
thyréostimuline (TSH).

Les résultats obtenus montrent que 'hypothyroidie est présente avec un taux ¢levé de
54.39% ou la tranche d’age la plus touchée est celle comprise entre [38 — 48[ans avec une
moyenne d’age de 47,62 ans dont la fréquence de I'hypothyroidie augmente avec I'age.



Chez les sujets agés, une prédominance du sexe féminin a ét¢ détectée dans tous les types
des dysthyroidies avec un rapport de sexe de 9.36 et une fréquence ¢élevée qui présente
une moyenne d’age de 48 ans. L’IMC des trois groupes entre des patients qui ont un poids
normal correspond a 12 patients et des patients qui sont respectivement avec un surpoids,
obésit¢ modéré, obésité grave et obésité¢ trés grave correspondent a 19, 15, 2 et 1 patient
respectivement, des patients qui n’ont pas détermmné leurs IMC. Des sujets atteints d’une
pathologie thyroidienne présentent d’autres pathologies sous-jacentes dont la pathologie la
plus fréquente est I'hypertension artérielle avec une fréquence de 25.44% de la population.
Tandis que 24 patients qui on un diabéte avec une fréquence de 21.05%, vient apres 4
patients souffrent d’une mnsuffisance rénale avec 2.08%. Finalement les autres pathologies
touchent 18 patients de la population avec une fréquence de 15.79%. Dans notre
population une comparaison entre deux groupes a ¢été effectuée : groupe cas et groupe
témoin selon (le sexe, leux, IMC, comorbidités, le type de pathologie), on a trouvé 73
patients souffrent des dysfonctionnements thyroidiens qui ont une TSH déséquilibrée avec
une moyenne de 14.88 mU/L contre 13 patients qui ont une TSH équilibrée avec une
moyenne de TSH de 1.91mU/L.

Dans cette ¢tude nous avons comparé la moyenne de TSH chez les patients dysthyroidiens
et euthyroidiens en présence des facteurs de confusion, dysthyroidies et des comorbidités.

Mots clés : dysthyroidies, euthyroidies, facteurs de confusion, comorbidités, TSH.

Abstract :

This aim of this study consists on the monitoring of the confounding factors in thyroid
tests in euthyroid and dysthyroid patients. We processed three data sources: The database
of ztouni's laboratory, endocrinology doctor's files from ainoussara and the
endocrinological doctor's files of nagua. We collected data from 114 patients (103w and
11m) in the period from March to August 2020 and the study records cover patients who
have consulted between January 2019 to June 2020. The data recorded are anthropometric
parameters (sex, location, BMI, type of dysthyroidism and comorbidities) as well as
biochemical parameters (Levels of thyroid stimulating hormone (TSH).

The results obtained show that hypothyroidism has a high rate of 54.39% where the
pateints most affected are aged between [38 - 48 [ years with an average age of 47.62
which suggest that the prevalance of hypothyroidism increase with age. We obtained a
predominance of the female sex m all types of dysthyroidism with a sex ratio of 9.36 and a
high frequency in elderly subjects is stil present for pateints with an average age of 48
years. The BMI of the three groups varies between patients who are of normal weight and
patients who are respectively overweight, moderate obesity, severe obesity and very severe

obesity, correspond of 19, 15, 2 and 1 patient respectively, patients who have not



determined their BMI. The subjects with thyroid pathology present also other underlying
pathologies, the most frequent pathology of which is arterial hypertension with a frequency
of 25.44% of the population. While, 24 patients who have diabetes with a frequency of
21.05%, come after 4 patients suffer with a kidney failure with 2.08%. Finally the other
pathologies affect 18 patients of the population with a frequency of 15.79%. In the
population studied, a comparison of certain parameters which are: sex, places, BMI,
comorbidity, type of pathology, was done between two groups: case group and control
group , the results reported that 13 patients have a balanced TSH with an average of
1.91mU / | and 77 patients with unbalanced TSH suffer from thyroid dysfunction
with an average TSH of 14.88mU /L
In this study, we have compared the average values of TSH in dysthyroidian and
euthyroidian patients in presence of confusion factors ,dysthyroidism and comorbidity.

Key words: dysthyroidism, euthyridism, confusion factors, comorbidity, TSH.
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Introduction Générale

Introduction
Générale

La pathologie thyroidienne est caractérisée par sa grande diversit¢. Elle est moins
fréquente chez lenfant que chez ladulte. Le dysfonctionnement thyroidien est I'un des
principaux troubles endocriniens. Elle représente environ 30 a 40% des patients vu en
pratique endocrinienne (Garmendia Madariaga 2014).

Le trouble thyroidien est un terme général représentant plusieurs maladies impliquant les
hormones thyroidiennes et la glande thyroide. Elles sont diversifiées, dont certaines perturbent
la fabrication des hormones entrainant une hypo- ou une hyperthyroidie, et d’autres affectent
la forme de la glande d’ou l'apparition des nodules, des kystes ou un goitre (Ruiter, 2002).
Mondialement, pluis de 200 millions de personnes souffient d’au moins de I'une des
nombreuses formes de maladie de la thyroide (Dosseto 2016).

Les affections thyroidiennes font partie des troubles endocriniens les plus courants. Les
tests de laboratoire font partie intégrante du diagnostic et de la gestion de la plupart de ces
conditions. Une compréhension concréte de la physiologie thyroidienne et des différents tests
thyroidiens suffit a une interprétation correcte et précise de leurs résultats dans la plupart des
situations cliniques (Shui Boon Soh 2019).

Le diagnostic d’une maladie thyroidienne se fait d’une part par un examen clinique qui
repose sur I'évaluation des symptomes des patients, la palpation du cou. Et d’autre part, un
bilan biologique qui comprend des analyses sanguines afin de déterminer les taux d’hormones
thyroidiennes circulant dans 'organisme (TSH, T3, T4) (Douakha Atif 2016).

Une ¢étude rétrospective a ¢ét¢ réalisée a la base de données obtenues a partir des bilans
thyroidiens au niveau d’un labo d’analyse médicale ztouni a Médéa, cabinet médical
d’endocrinologie nagua a Médéa et établissement hospitalier ain oussara. Cette étude va
permettre de faire une répartition du nombre de patients en fonction d’age, le sexe, le service,
IMC et les differents types des dysthyroidies.

Dans le but de mieux comprendre la contribution des facteurs de confusion dans les
différents bilans thyroidiens principalement la TSH et dans la manifestation de ces troubles
thyroidiens.




Le travail présenté dans ce mémoire, regroupe trois chapitres, le premier est consacré a
une revue bibliographique sur la glande thyroide, sa physiologie, son rdle, sa régulation, ainsi
qu'un apercu sur les différents types des pathologies thyroidiennes et les comorbidités.

Dans le deuxiéme chapitre, nous retracons une enquéte de notre étude avec une description de
la méthode utilisée qui consiste en un dépouillement des données et un questionnaire bien
détaillé réalis¢ sur des patients seins ou présentant une maladie thyroidienne.

Le troisiéme chapitre est dédi¢ a 'interprétation et a la discussion des résultats trouvés.

Une conclusion générale retracant les différentes étapes réalisées, résumant les résultats

obtenus et soulignant les perspectives qui peuvent étre envisagées dans le futur.







Chapitre I ; Rappel Bibliographique

Rappel
Bibliographique

I.1. Définition de la glande thyroide

La glande thyroide est ndispensable au bon fonctionnement de notre organisme, et les
pathologies dont elle peut étre victime sont relativement fréquentes. Actrice essentielle au sein

du systéme endocrinien, elle assure un grand nombre de fonctions primordiales a I'équilibre

du corps (Hervé 2009).
I.2. Anatomie de la glande

I.2.1. Anatomie descriptive

La thyroide a une forme d’un papillon rose de consistance molle avec deux lobes
latéraux réunis par un isthme large et mince donnant a 'ensemble un aspect en H avec un lobe
droit plus volumineux que le gauche (Shindo M 2005 ). Elle est située dans la partie
antérieure et latérale du larynx et de trachée, et elle a une surface convexe a I'antérieure et
concave en arricre (Jacques Dumont. 2011). Elle s’insére sur la trachée par un ligament de
Gruber, et reliée par un isthme sur les cotés (Maiza. 2017). Le poids de la thyroide chez un
adulte normal non goitreux est de 6 a 20 g, et elle varie selon la taille du corps et 'apport en

iode (Jacques Dumont. 2011).

1.2.2. Vascularisation

La thyroide est richement vascularisée on retrouve deux artéres supérieures provenant
de la carotide externe et deux arteres mférieures issues du tronc artériel thyro-bicervico
scapulaire. Dans 8 a 10% des cas, on retrouve une artére moyenne. Les veines sont regroupées
en trois groupes:
- les veines thyroidiennes supérieures;
- les veines thyroidiennes moyennes;

- et les veines thyroidiennes inférieures (Brouet 2011).
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Cartilage thyroidien
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Figure 1 : La forme de la glande thyroide (Kikombwe 2016).
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Figure 2 : Vascularisation de la thyroide (Bakhti Sari 2017)

1.2.3. Le réseaulymphatique
Le réseau lymphatique intra parenchymateux se draine vers un réseau sous scapulaire
largement anastomotique. Les troncs des collecteurs ont une triple destination:
- Les neeuds lymphatiques jugulo-carotidiens (nceud de KUTTNER, de POIRIER...);
- Les nceuds lymphatiques pré laryngés a la hauteur de la membrane crico-thyroidienne;
- Les neeuds lymphatiques récurrents et pré-trachéaux.
Le dramage lymphatique de la glande thyroide est bilatéral et croisé, ce qui implique que tout
geste chirurgical ganglionnaire doit étre bilatéral (Kamara 2002).

1.2.4. L’innervation
L’mnnervation de la glande thyroide est double:
- Sympathique par les rameaux vasculaires des ganglions cervicaux.

- Parasympathique par des filets du nerf laryngé¢ supérieur et mférieur (Kamara 2002).
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I.3. Histologie

La glande thyroide est faite d’un épithélum refermé sur lui-méme en follicule clos
enfermant, dans la lumiere folliculaire, une matiere dite « amorphe », le colloide. La thyroide
produit de facon continue des hormones thyroidiennes (la triodothyronine ou T3, la
tétraiodothyronine ou T4) qui auront des actions a differents niveaux de l'organisme. Deux
types cellulaires sont donc présents :

o Les cellules folliculaires ou thyrocytes : polarisées, reposant sur une lame basale et
s'assemblant en une assise unistratifiée réalisant une formation sphérique : le follicule ou
vésicule, qui représente 99 % du contingent cellulaire thyroidien. Elles assurent la production
des HT et de la thyroglobuline. Le pole apical du thyrocyte est en contact étroit avec la
lumiere du follicule qui contient le colloide, lieu de stockage et de synthese des HT. Ces
dernieres sont déversées, via le pole basolatéral, dans les capillaires. Les cellules folliculaires
sont accolées entre elle via des complexes de jonction. Leur aspect est changeant selon que
lon se trouve ou non dans une phase de repos (aplaties avec colloide abondante), ou au
contraire dans une phase d'hyperactivit¢ (forme plus cylindrique, raréfaction de la substance
colloide). (Sughaver et Abdulah 2007).

o Les cellules parafolliculaires : Ces cellules sont beaucoup moins nombreuses que les
thyrocytes (moins de 0,1% de parenchyme thyroidien), non concernées par [Iactivité
thyroidienne. Elles sécrétent une hormone appelée calcitonine, qui a une action
hypocalcémiante. (Brouet 2011)

. Le colloide : Le colloide est une masse pateuse jaune plus ou moins abondante selon
lactivit¢ de la glande, contenue dans la lumiére folliculaire. Elle constitue une réserve

d’hormones thyroidiennes (Brouet 2011).
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Figure 3 : thyroide au repos (microscope optique) (Curie 2009).

Coupe de thyroide au repos au microscope optique (Coloration PAS, échelle x 900) :
Thyréocyte (exemple : fleches noires), colloide (astérisque jaune),

Vacuole de résorption (cercle noir) et cellule C (fleche blanche).

I.4. L’axe hypothalamo -hypophyso — thyroidien

Axe hypothalamo-hypophyso— thyroidien désigne lensemble des relations qui
s'établissent entre l'hypothalamus, T'hypophyse et la glande thyroidienne. Les TH sont
sécrétées par la glande thyroide sous la régulation de laxe hypothalamo-hypophysaire. Une
diminution de la concentration en TH circulante induit une stimulation par lhypothalamus de
la sécrétion de TSH par les thyrotrophes hypophysaires, ce qui stimule les cellules
folliculaires thyroidiennes a synthétiser et sécréter plus d'hormones. En revanche, lexces de
TH arréte le systéme par la méme voie, pour rétablir 'homéostasie. (De Groot, et al., 2000,

Gaulin et Guelmane 2013).

L.5. La biosyntheése des hormones thyroidiennes

I.5.1. Les hormones de ’axe

. La TRH
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La thyrolibérine ou TRH (thyrotropine realizing hormone) est un tripéptides au niveau
de la cellule thyréotrope. La TRH a deux actions: la libération immédiate de la TSH et
I'induction de synthése de la TSH. La TRH serait donc responsable du contréle positif au
niveau de T'hypophyse (Kamara 2002). La TRH, sécrétée par l'hypothalamus, agit sur la
glande pituitaire, se liant aux récepteurs TRH couplés a la protéine G sur la cellule
thyréotrope, entrainant une augmentation de AMPc ntracellulaire et une libération ultérieure

de thyrotropine (TSH) (Hershman 1974).

. La TSH

Au niveau de Thypophyse, cette neuro-hormone agit a la fois sur les cellules
hypophysaires sécrétant la prolactine et sur les cellules thyréotropes du lobe antérieur de
I’hypophyse. Ces dernieres, qui représentent 5% des cellules endocrines de I’hypophyse,
sécretent une autre hormone sous l'action de la TRH : i s’agit de la TSH (Thyroid
Stimulating Hormone ou thyréostimuline) (Murray et al., 1993).

Le principal systtme de régulation est représent¢ par l'axe thyréotrope. Il est complété
par un systtme d'autorégulation thyroidienne. Par ailleurs, le statut nutritionnel influence
¢galement la fonction thyroidienne et en particulier le catabolisme des hormones. La TSH agit
a différents niveaux:

- elle controle et stimule les différentes étapes de la synthése hormonale: capture de liode,
iodation de la thyroglobuline, pinocytose, hydrolyse de Ila thyroglobuline et sécrétion
hormonale.

- Est un facteur de croissance pour la thyroide;

- La synthése et la sécrétion de TSH sont sous le contrdle de plusieurs facteurs, les plus
importants étant le rétrocontrole négatif par les hormones thyroidiennes et Iaction stimulante

(Pérez-Martin. 2007).

~ Hypophyse

Thyroide

T, 80 % T4

Sang —_—— 5’ désiodase
& e
& 20% T3

Figure 4 : Mécanisme de la régulation de la thyroide parla TSH (Brent 2012).
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La TSH se fixe a son récepteur, Thyroid Stimulating Hormone receptor (TSHr),
appartenant a la famille des récepteurs transmembranaires G, qui est exprimé au niveau
basolatéral de la membrane du thyrocyte. Ce couplage hormone/récepteur conduit
principalement a un couplage de GSa et par conséquent a une activation de ladénylate
cyclase (Halmi 1959, Weiss, et al., 1984, Wilson, ef al., 1968). L’augmentation de 'AMP
cyclique entraine la phosphorylation de la protéine kmase A et Pactivation d’autres cibles,
dans le cytosol et le noyau (Weiss, et al., 1984). L'activation de la voie d'adénylate cyclase
stimule la transcription du NIS (Kogai 1997).

T4 Ta
Basal
membrane
l TSHR
cAMP (
| | |
PKA ———
a\9/o \ |
. O Tanscrpton
O © Nucleus p
Apical —
O O membrane Ta-l Tg-l
g-
o O O Follicle lumen I Furelion
Thyroid follicle

Figure 5 : La liaison de la TSH au TSHr (Adjadj et al., 2009)

La laison de la TSH au TSHr déclenche l'activation de I'Adényl cyclase dépendant de
Gs conduisant ainsi @ une stimulation de la production d’AMPc. En conséquence, la PKA est
activée et phosphoryle plusieurs protéines impliquées dans Pentrée de Tiode dans les
thyrocytes comme le le symport sodiunviodure (NIS) et dans la libération des hormones
thyroidiennes (Adjadj et al., 2009).

I.5.2. Les hormones thyroidiennes
1.5.2.1. La synthése hormonale de T; et T,
A. Transportde I’iode du milieu extracellulaire jusqu’a la lumiére

folliculaire

L’iode minéral d’origne alimentaire est transformée en iodures (I-) dans Pestomac ; les
iodures sont ensuite absorbés par les entérocytes de I'ntestin gréle et passent dans la
circulation sanguine ou ils peuvent étre captés par la thyroide (= 20%) ou élimmnés par le rein

(= 70%). Les iodures plasmatiques sont captés par les thyrocytes selon un processus actif sous
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Ieffet d’'un gradient de concentration entre le milieu extracellulaire et le cytoplasme de Ia
cellule thyroidienne. Cette étape, située au pOle basolatéral des cellules folliculaires met en
jeu un transporteur d’ions iodures, découvert en 1996 par Dai G. et al, communément nommé
symport Na+ /I- (NIS) ou “pompe a iodure thyroidienne”. L’énergie nécessaire au transport
actif des iodures est générée par le gradient de concentration transmembranaire en sodium
maintenu grace a la pompe Na+ /K+ ATPase dépendante (Plantin-Carrenard et al., 2005).
B. Organification de I’iode

La thyroide est le seul tissu a pouvoir oxyder les iodures a une valence plus élevée,
¢tape obligatoire dans [lorganification de l'iode et dans la biosynthése des hormones
thyroidiennes. Cette étape nécessite la présence d’une péroxydase contenant un groupement
héme, la thyroperoxydase (TPO = hémoprotéine glycosylée insérée dans la membrane apicale
du thyréocyte), et s’effectue a la surface lummnale de la cellule folliculaire ; elle nécessite
également de I'eau oxygénée (H202) comme agent oxydant et qui est produit par une enzyme
dépendante du NADPH et ressemblant au cytochrome ¢ réductase (Murray et al., 1993).

Une fois I'oxydation des ions iodures effectuée, I'iode sous forme oxydée (radical libre
I+ ou ion iodonum I+ ) est capable de se fixer aux résidus tyrosyles de la thyroglobuline : il
s’agit de I'étape de liodation des résidus tyrosyles de la thyroglobuline qui aboutit a la
formation de la monoiodotyrosine (MIT) et de la diiodotyrosine (DIT) quand, respectivement,
la position 3 du noyau aromatique du résidu tyrosyle est iodée ou que les positions 3 et 5 de ce
méme noyau phénol sont iodées. Cette réaction, aussi appelée organification, s’effectue en

quelques secondes dans la thyroglobuline Iuminale.

C. Couplage des résidus tyrosyles iodés

Toujours dans le colloide, au sein de Ila thyroglobuline, et sous laction de Ia
thyroperoxydase, le couplage MIT + DIT donne la triiodotyronine (T3) et le couplage DIT+
DIT pour donner la T4 tétraiodothyronine (Pérez-Martin, 2007 ).

D. Libération des hormones thyroidiennes iodées

La thyroglobuline iodée est mternalisée dans les thyréocytes par des processus
d’endocytose (phagocytose et pinocytose) sous la forme de micro-gouttelettes de colloide
notamment grace a la mégaline, apoprotéine exprimée au pole apical des thyréocytes, qui est
un récepteur de haute affinité pour la thyroglobuline (DURON F, et al., 2004). Ces vacuoles
(phagosomes) fusionnent ensuite avec des lysosomes riches en endopeptidases (cathepsines)
et exopeptidases (aminopeptidases et carboxypeptidases). Ces enzymes protéolytiques
hydrolysent la thyroglobuline iodée et libérent donc T3 et T4. Les deux hormones
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thyroidiennes sont sécrétées activement au niveau du pdle basal des thyréocytes et se
retrouvent rapidement dans le courant circulatoire grace aux nombreux capillaires sanguins

irriguant les follicules thyroidiens (Kaneko, 1997).

Follicular lumean
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Figure 6 : Synthése et sécrétion d'hormones thyroidiennes et principales voies de

signalisation dans les thyrocytes.

AC, adénylyl cyclase; AMPc, AMP cyclique; DAG, diacylglycérol; DEHALI, odotyrosine
déshalogénase 1; DIT, diiodotyrosine; DUOX2, oxydase double 2; DUOXA2, facteur de
maturation a double oxydase 2; KCNQI1 et KCNE2, sous-unités des canaux potassiques;
MCTS, transporteur de monocarboxylate 8; MIT, monoiodotyrosine; NIS, symporteur
sodium / iodure; PDS, pendrine ( SLC26A44 , support de soluté 26A4); PKA, protéine
kinase A; PLC, phospholipase C; TG, thyroglobuline; TPO, peroxydase thyroidienne;
TSH, thyrotropine; TSHR, récepteur de la TSH (Kopp 2009).

1.5.2.2. La calcitonine

La glande thyroide contient aussi des cellules claires ou cellules C dispersées dans le
parenchyme périfolliculaire. Ces cellules secrétent la thyrocalcitonine, hormone mtervenant
dans T'’homéostasie calcique et considéré comme un remarquable marqueur des cancers
médullaires de la thyroide et des tumeurs de la lignée neuroendocrine (Sadoul 2005,
Vlaeminck-Guillem 2003).

1.5.3. Fonctions etroles de la thyroide

Aprés passage transmembranaire, (et éventuellement conversion de T4 en T3), les

hormones thyroidiennes vont agr a différents niveaux :
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Sites d’actions nucléaires :” La T3 se lie a un récepteur cytosolique nucléotrope ; le
complexe” entre dans le noyau (Pérez-Martin, 2007), les hormones thyroidiennes se lient a
des récepteurs mtranucléaires spécifiques (de la superfamille de récepteurs de type hormone
stéroide et/ou thyroidienne) qui agissent sur les facteurs de transcription géniques (Vinzio et
al., 2005). Le complexe récepteur Ts; iteragit avec des séquences spécifiques dans la région
régulatrices de ’ADN et modifie I'expression génique. La T; provoque a la fois des
augmentations et des diminutions de Iexpression génique et peut également influencer Ia
stabilit¢ de TARNm messager (ARNm) (Brent, 1994).

Sites d'actions extra nucléaires :” La T3 exerce des actions membranaires avec un effet
facilitateur du métabolisme cellulaire (potentialisation des récepteurs adrénergiques et des
pompes ioniques, facilitation du passage de substrat énergétiques tels que le glucose et les
acides aminés). Elle exerce également des effets au niveau de la mitochondrie avec

augmentation de la calorigénése (Pérez-Martin, 2007 ).

Nucleus
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Figure 7 : Action de 'hormone thyroidienne dans les noyaux cellulaires (Brent, 1994)

1.5.4. Effets physiologiques

Les hormones thyroidiennes agissent sur de nombreux organes, leur sécrétion est

mndispensable au développement et au maintien de 'homéostasie (Tramalloni 2005).

» Meétabolisme des lipides
L'augmentation des niveaux d'hormones thyroidiennes stimule la mobilisation des
graisses, entrainant une augmentation des concentrations d'acides gras dans le plasma. Ils
améliorent également l'oxydation des acides gras dans de nombreux tissus. Les concentrations
plasmatiques de cholestérol et de triglycérides sont inversement corrélées avec les taux

d'hormones thyroidiennes.

» Métabolisme des glucides
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Les hormones thyroidiennes stimulent presque tous les aspects du métabolisme des
glucides, y compris laugmentation de l'entrée mnsulnodépendante du glicose dans les cellules
et laugmentation de la gluiconéogenese et de la glycogénolyse pour générer du glucose libre.

» Croissance
Les hormones thyroidiennes mterviennent dans la constitution du squelette de tous les
vertébrés en permettant la maturation chondrocytaire et en potentialisant les effets de
I’hormone de croissance (GH, Growth Hormone). Aprés la naissance, elle agit sur la

croissance des os longs en influengcant le renouvellement osseux (Kaneko, 1997).

»  Systéme cardiovasculaire
Les HT augmentent le débit vasculaire et surtout le rythme cardiaque. Elles imitent un
¢tat hyperadrénergique en stimulant les récepteurs P-adrénergiques du myocarde. L'effet
cardiaque est couplé a une vasodilatation périphérique due a laugmentation du métabolisme

de tous les tissus et a la calorigenése (Masson 2014 ).
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Figure 8 : Hypothalamo-hypophysaire-thyroide et roles multiples des hormones
thyroidiennes (Masson 2014 ).

I.5.5. Elimination des hormones thyroidiennes

Les hormones libres non utilisées sont métabolisées par le foie et, dans une moindre
mesure, par le rein : elles subissent une désiodation totale ainsi qu’'une conjugaison avec des

sulfates et I'UDP glucuronate. Une faible proportion des hormones thyroidiennes peut éEtre

5
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métabolisée dans le rein et ensuite excrétée sous forme de glucuronoconjugué dans ['urine.

(Murray et al., 1993).

I1.1. Les pathologies de la thyroide

I1.1.1. Epidémiologie

Les pathologies thyroidiennes sont les plus fréquentes endocrinopathies observées dans
le monde dominant par le goitre endémique, et elles constituent un probléme de santé
publique  (Monabeka H.G. 2005). En Algérie : Les cancers thyroidiens sont rares et
représentent 1% des tumeurs malignes avec une prédominance féminine, et ils sont plus
fréquents apres 'age de 30 ans et plus agressifs chez les sujets agés, la forme la plus connue
est le carcnome diferencie de Ila thyroide (formes papillaire, vésiculaire ou mixte)
(Boumansour N. 2014).

En Afrique, les pathologies de la glande thyroide dépendent de Ienvironnement, et
d’absence d’autosuffisance alimentaire en Afrique subsaharienne qui sont des facteurs
d’apparition et de persistance du goitre par carence iodée (Sidibé 2007).

La majorit¢ des femmes sont concernées (94,2 %) avec une prédominance de goitre
euthyroidien (54,7 %) suivi par la maladie de Basedow (13,1 %),puis d’hypothyroidie (8,8
%),la thyroidite (6,6 %), des goitres toxiques multi nodulaires (6,6 %) et des goitres non
classés (10 %) (Sidibé 2007).

II.1.1.1. Classification des dysthyroidies
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Dysthyroidismes

hypothyroidismes

hyperthyroidismes

thyroidites

primaire

( hyperfonctionnement de
la glande)

secondaire et
tertiaire (centrale)

Hyperthyroxinémies

periphérique

thyrotoxicoses

iatrogéne

sub aigue

auto immune
chronique

3
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Hypothroidismes

l_

secondaire et
tertiaire periphérique transient iatrogene
( centrale)

destruction de dysfonctionnement Fesistencelaux post partum ( post

tissue de la glande pituitaire hormones carence maternal thyroidectomie
('par. auto thyrodiennes en iode, des

immunité, anticorps

traumatisme, maternels anti
chirurgie,..)

dysfonctionnement TSH..) post
hypothalamique [EL G ETETE

carence en iode

medicamenteuse :

amiodarone, les
inhibiteurs de
tyrosine kinase,

les sel de lithium..

congénitale (
dysgénesie de la
glande ,

dyshormonogenese
génétique)

3
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Hyperthyroidismes

hyperthyroxinémies thyrotoxicoses

maladie de Basedow
Graves

goitres toxiques:

goitre Multinodulaire
toxique " maladie de
Plummer"

goitre mononodulaire
toxique

hyperthyroidisme
centrale (resistance
pituitaire aux hormones
thyroidiennes, adenome
pituitaire secretant le
TSH)

" tumeur secretant les

hormones thyroidiennes
(exemple: teratome
monodermique "struma
ovarii"

cancer de la thyroide

maladies génétiques:

hyperthyroxinemie

dysalbuminémique
familiale

hyperthyroxinemie
euthyroidienne familaile

thyroid storm (
complication d'un
hyperthyroidime
primaire)

thyrotoxicoses
iatrogenes:
Thyrotoxicosis factitia (
par consomation
d'hormones
thyroidiennes)

induite par I'amiodarone
post radiothérapie ....

post inflammatoire (
maldies auto immunes de
la thyroides exemple :
Hashitoxicose de la
maladie d'Hashimoto")

induit par une grossese
ou post partum chez les
meres

““'NB: les thyrotoxicose™
iatrogene et post
inflammatoires sont aussi
des hyperthyroidismes
transients

3
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Thyroidites

aigues sub aigues autoimmunes chroniques

thyrodites suppuratives
microbiennes ou pyrogeniques:
causées par differentes bacteries|

" des staphylococcus, des
streptococcus, heamophilus..."

hyroidites granulomateuses (De avec goitre (thyroidites
Quervain thyroiditis) d'Hashimoto)

thyroidites lymphocytiques sans goitre (thyroidites
atrophiques)

thyroidites de Postpartum thyroidites de post partum

thyroidites de Riedel : une des

Thyroidites de Palpationou

formes de la maladie liée aux

traumatiques eG4

I1.1.2. Les dysthyroidies endocrines
I1.1.2.1. Hypothyroidie

L’hypothyroidie est due a des étiologies diverses au cours desquelles la glande thyroide
est incapable de sécréter des quantités suffisant d’hormones thyroidiennes.
L'hypothyroidie clinique : (encore appelée patente ou avérée) correspond a l'association de

signes cliniques francs et d'une biologie perturbée (TSH augmentée, T4 basse).
L'hypothyroidie infra-clinique : (encore appelée fruste ou asymptomatique) est caractérisée

par une symptomatologie fruste ou absente et une biologie perturbée (TSH augmentée, T4
normale) (Msellek 2016).

B
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A. Hypothyroidies primaires
En cas d’hypothyroidie primaire, la thyroide ne produit pas suffisamment d’hormones.
On retrouve alors une TSH ¢élevée et un taux d’hormones T3 et T4 significativement bas et au

point de vue morphologique, la grande thyroide et de petite taille (Ooreka. 2007).

B. Carence eniode
Des quantités msuffisantes d'iode conduisent a une production insuffisante d'hormones
thyroidiennes, a une sécrétion accrue de TSH et a une stimulation thyroidienne. L'excés

d'iodure nhibe fortement la synthése des hormones thyroidiennes en mhibant sa propre
oxydation, leffet de Wolft-Chaikoff (Wolff J. 1948).

II.1.2.2. Les thyroidites

A. Thyroidites auto-immunes

Chez T'homme, la pathologie thyroidienne auto-immune est une pathologie fréquente
dans la population générale, pouvant se rencontrer a tout age et en particulier chez I'adulte,
avec une prévalence plus mmportante chez la femme (Groussin, 2007). L’auto-immunité
thyroidienne est principalement responsable de Ila thyroidite de Hashimoto, entrainant un
goitre  (hypertrophie thyroidienne) euthyroidien ou hypothyroidien pouvant évoluer en
atrophie thyroidienne (Hay, 1985), la maladie de Basedow (aussi appelée maladie de Graves
ou de Graves-Basedow) associant un goitre avec hyperthyroidie et fréquemment une
orbitopathie (Thirion er al., 2006) et enfin certaines hypothyroidies primaires pouvant étre

rattachées a un processus auto-immun chronique (Groussin, 2007).

A.1. Maladie Hashimoto
La thyroidite de Hashimoto (ou maladie de Hashimoto) est une thyroidite chronique

auto-immune, cette thyroidite a ¢ét¢ décrite pour la premiere fois en 1912 par Haraku
Hashimoto, un chirurgien japonais (Willem, 2010). La thyroidite de Hashimoto se caractérise
par un goitre ferme et irrégulier et la présence d'anticorps anti-thyroperoxydase (anti-TPO)
circulants, a des taux qui peuvent étre treés é€levés. Trés rarement, en cas de négativit¢ des
anticorps anti-TPO, la présence d'anticorps antithyroglobuline (anti-Tg) permet d'affirmer le
diagnostic. Elle est due a une infiltration lymphocytaire du parenchyme thyroidien secondaire
a une réaction auto-immune survenant sur un terrain génétique particulier et est probablement

favorisée par des facteurs environnementaux (mal connus) (Hadj Kacem et al.,2018).

E
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11.1.2.3. Hypothyroidies iatrogenes
La physiopathologie et la clinique (thyrotoxicose puis hypothyroidie) les rapprochent de
la thyroidite de De Quervain. Elles sont souvent «silencieuses » mais peuvent E&tre
douloureuses. Elles sont secondaires a une réaction inflammatoire induite par des antécédents
anciens de radiothérapie cervicale ou surtout la prise de certams médicaments comme : les
mterférons (hépatites virales (+++), sclérose en plaques...) les traitements des cancers par
anti-tyrosine kinase ;
1. les traitements iodés : amiodarone, produits de contraste iodés, iode radioactif.
2. Autres : maladies mfilratives (comme la sarcoidose), maladies génétiques,
dysgénésie de la thyroide
(Hadj Kacem et al., 2018).

I1.1.2.4. Hypothyroidies secondaire et tertiaire

Contrairement aux hypothyroidies primaires, Les hypothyroidies secondaire et tertiaire ne
touchent pas la glande thyroide. Elles résultent d'une déficience au niveau de
I'hypophyse (hypothyroidie secondaire), voire, plus rarement, de
I'hypothalamus (hypothyroidie tertiaire). L’hypothyroidie secondaire donne a voir une
thyroide ayant conservé une taille normale, a T'origne de cette pathologie thyroidienne se
trouve I’hypophyse qui ne joue pas correctement son réle en ne stimulant pas suffisamment la
glande thyroide et le taux de TSH est donc particulierement bas et il s’accompagne d’un taux
tout aussi bas d'HT T3 et T4 (Ooreka. 2007).

I1.1.2.5. Complications d’une Hypothyroidie

Différents roles des hormones thyroidiennes sur l'organisme ; chez I'homme comme
chez I'animal on retrouve la fatigue, I'intolérance au froid, la constipation, la peau séche et
froide au toucher, un myxoedéme, des dysfonctionnements cérébraux, une myopathie avec
des douleurs articulaires, un dysfonctionnement cardiaque, une hypertension... Parfois une
anémie, un trouble de Ila coagulation, wun iéus paralytique, une ascite, une
hypercholestérolémie ou une hyponatrémie peuvent étre révélateurs d’une hypothyroidie

(Sawin, 1985).
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I1.1.2.6. Hyperthyroidies

Les hyperthyroidies sont caractérisées par une hypersécrétion des hormones
thyroidiennes par tout ou partie du parenchyme thyroidien (Mbadinga et al., 1997).

La cause la plus fréquente de Thyperthyroidie est la maladie de Graves. Les autres causes

courantes sont la thyroidite, le goitre multinodulaire toxique, les adénomes toxiques et les

effets secondaires de certains médicaments (Reid, 2005).

A. Maladie de Basedow

La maladie de Basedow (ou de Graves-Basedow) doit son nom a Carl Von Basedow et
Robert Graves qui ont étudié cette affection a la fin des années 30, la maladie de Basedow est
une thyroidite auto-immune qui est la principale cause d’hyperthyroidie (Thirion et al.,
2006).

La maladie de Basedow est une maladie autoimmune de la thyroide qui se manifeste par
une hyperthyroidie, un goitre homogene et parfois une ophtalmopathie. Si les processus
immunologiques menant a la maladie de Basedow sont trés peu connus, la cause de
I’hyperthyroidie est la présence d’anticorps circulants de type IgG qui lient et activent le
récepteur de la TSH. Cette activation stimule la croissance et la prolifération des cellules
folliculaires, cause de la croissance de la glande thyroide, ainsi que la production d’hormones
thyroidiennes et plus particulierement la T3 par rapport a la T4. La fraction de T3 qui est
normalement sécrétée par la glande thyroide est d’environ 20% du total alors que dans la
maladie de Basedow elle augmente a environ un tiers (Philippe 2009).

Ces anticorps stimulent la production d'hormones thyroidiennes non controlée par laxe
hypothalamo-hypophysaire. Les anticorps activant imitent les actions de la thyrotropine au
niveau de son récepteur en initiant une signalisation similaire, mais non identique (Morshed,

et al., 2009).

B. L’adénome toxique de la thyroide

L'adénome toxique est une tumeur bénigne se présentant sous la forme d'un nodule
thyroidien isolé, hyperfonctionnel et capsulé, entouré¢ d'un tissu thyroidien normal capable de
secréter des hormones thyroidiennes et de proliférer en I'absence de TSH. Lorsque la tumeur
est suffisamment volumineuse la sécrétion d’hormones thyroidiennes est suffisante pour
entrainer une thyrotoxicose. Le nodule est dit « prétoxique» s'ill secréte suffisamment
d’hormones thyroidiennes pour freiner la TSH mais pas assez pour que la concentration des

hormones thyroidiennes dépasse la normale (Chabre, 2005, Tonacchera, 1998).
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C. Le goitre multinodulaire toxique
Le goitre multinodulaire toxique, est fréquemment détecté dans les zones carencées en
iode. C'est une cause d'hyperthyroidie non auto-immune ou la thyroide est hyperplasi¢e

(goitre) et elle comprend plusieurs adénomes toxiques (Chabre, 2005, Tonacchera 1998).

D. La thyroidite sub-aigué (De Quervain)

Il s'agit d'une inflammation du parenchyme thyroidien qui condut a des douleurs
cervicales intenses. L'examen histologique montre une destruction des follicules thyroidiens,
ce qui explique la phase de thyrotoxicose mitiale par libération dans la circulation des
hormones thyroidiennes stockées dans la colloide, puis la survenue secondaire (environ 1 a 3

mois) d'une hypothyroidie, transitoire le plus souvent (Hadj Kacem ef al., 2018).

I1.1.2.7. Complications des hyperthyroidies

Chez 'homme et lanimal, I'hyperthyroidie se traduit par de nombreux signes cliniques
en rapport avec les roles des hormones thyroidiennes au sein de Iorganisme, I'excés
d’hormones thyroidiennes entraine une asthénie, une perte de poids, une diarrhée motrice, un
¢tat de nervosit¢ avec de lanxiété, des troubles cardiaques (palpitations, tachycardie,
hypertension artérielle voire fibrillation auriculaire), une infertilit¢ avec diminution de Ila
libido (Krassas. 2004). Une intolérance a la chaleur ainsi que des troubles cutanés comme des

ongles mous, cheveux fins et cassants et moiteur de la peau (Thirion e al., 2006).

I1.1.2.8._Le goitre

Toute hypertrophie de la thyroide est désignée sous le nom de goitre. Dans le cas de
goitre simple, I'organisme tente de compenser une diminution de la production des hormones
thyroidiennes malgré une ¢lévation de la sécrétion hypophysaire de TSH. Parmi les causes du
goitre on retrouve entre-autre la carence iodée, la surcharge iodée causée par une mauvaise
autorégulation et certains défauts métaboliques héréditaires rares (transport défectueux de
I'iode, mauvaise iodation, couplage défectueux, désiodase déficiente ou une production de

protéines iodées anormales (Murray et al., 1993).

I1.1.2.9. Le cancer de thyroide

I est suggéré que le cancer de la thyroide differe de la plupart des autres cancers car il
provient d'une cellule différenciée avec une capacit¢é de croissance lmitée plutét qu'une
cellule souche immortelle présumée. Le développement de la malignit¢ peut étre divisé en
trois ¢étapes. La mutation initiale, nécessaire mais non suffisante pour une tumeur maligne,

peut étre liée ou non a la division cellulaire, mais elle ne risque de devenir maligne que si elle
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survient pendant l'enfance. La progression vers une tumeur maligne de bas grade, le stade 2,
dépend de mutations survenant au cours de la croissance thyroidienne, dont la quasi-totalité se
produit pendant 'enfance et l'adolescence. La fuite de la limitation de croissance trouvée dans
les cellules folliculaires normales, stade 3, permet un taux de croissance plus élevé et une

probabilit¢ accrue de nouvelles mutations (Kostoglou-Athanassiou 2010).

I1.2. Exploration de la fonction thyroidienne

> Dosage de TSH : (voire la partie pratique).

Dosage de FT4 et FT3 : (voire la partie pratique).

Anticorps anti-thyroglobuline (Ac anti-Tg): (voir la partie pratique).
Anticorps anti-thyroperoxydase (Ac anti-TPO): (voir la partie pratique).

YV V VY V

La scintigraphie thyroidienne

La scitigraphie est cependant la seule technique donnant une image fonctionnelle de
la thyroide et permettant la détection de foyers d’autonomisation. La scintigraphie
thyroidienne conserve cependant une place dans I'évaluation des nodules thyroidiens car elle
donne des mformations utiles, sur leurs caractéristiques fonctionnelles. Elle permet de
diagnostiquer une autonomisation qui s’accompagnera, en général, d’une hyperthyroidie
avérée ou subclnique et peut permettre de prioriser les nodules a ponctionner dans les goitres
multinodulaires. La scintigraphie thyroidienne peut étre utile en deuxiéme intention dans les

goitres multinodulaires (nodules > 10 mm) (Jean-Louis Wémeau, ef al., 2011).

> Examen anatomopathologique de la glande

Le bilan macroscopique permet un repérage des nodules, détermine leur nombre,
sicge, taille et aspect. Le caractére malin a la macroscopie est suspecté devant une tumeur de
consistance dure, d’aspect mal limit¢, non homogene, la présence d’une capsule épaisse et
wrégulicre, et I'envahissement des tissus voisins. La microscopie permet I'étude histologique
et cytologique des prélevements, a la recherche des criteres histologiques et cytologiques de

malignit¢ (Adama, 2007).

I1.3. La prise en charge des dysthyroidies endocrines
> Traitement des hypothyroidies
> L’hormonothé rapie substitutive
e La IEvothyroxine ou L-thyroxine, est la forme synthétique de FT4 ou 3,5,3',5'-
tetraiodo-L-thyronine,
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e La liothyronine est la forme synthétique de I'hormone T3 dite aussi triiodothyronine

ou la 3,3',5-triiodo-L-thyronine

Lévothyroxine et Liothyronine : Le traitement estun traitement substitutif par

lévothyroxine en cas d’hypothyroidie avérée. En cas d’hypothyroidie « infraclinique »

(TSH modérément ¢levée, T4 libre normale), I'indication est discutée mais la présence

d’anticorps incite beaucoup cliniciens a traiter. Le traitement doit étre débuté a faibles

doses (12,5 ou 25 lg/j) et augmenté de fagon progressive chez les patients ayant une
cardiopathie. La surveillance se fait sur la TSH qui doit étre normalisée et est en
principe poursuivie indéfiniment. La lévothyroxine peut aussi étre administrée a titre
freinateur chez les patients euthyroidiens présentant un goitre simple, pour tenter d’en

faire diminuer le volume mais cette attitude est discutée (Duron ef al., 2004).
> Supplémentation en iode
Pour produire des hormones thyroidiennes, la thyroide a besoin d’une quantité suffisante
d’oligoéléments, plus particulierement d’iode.

Lipiodol

Lipiodol est une solution contenant 15 g d’iode sous forme d’iode et d’iodure de potassium
pour 100 g de solution.

J Ses indications sont le traitement préopératoire pour une thyroidectomie et le

traitement d’urgence des crises aigu€s thyrotoxiques, ou elle peut étre administrée par voie
ntraveineuse (Reyt 2018).

> Traitements des hyperthyroidies : les médicaments antithyroidiens (les nhibiteurs

de thyroperoxydase et les inhibiteurs de Iodothyronine desiodinase), les beta bloquants (
propranolol et metoprolol).

Les B-bloquants, dont le propanolol, par voie orale ou intraveineuse permettent de
bloquer les effets périphériques des hormones thyroidiennes. Ils améliorent certains signes
clniques tels que les tremblements, la nervosité, la myopathie et la fatigabilit¢ musculaire
ainsi que la paralysie chez les patients atteints de paralysie périodique hypokaliémique. Les B-
bloquants ont €galement un mtérét dans la cardiothyréose en dimmnuant la tachycardie sans

altérer 'motropisme positif li€ aux hormones thyroidiennes (Thirion ef al., 2006).

Les antithyroidiens de synthése se divise en familles chimiques :
e Les thio-uraciles : englobent la Methylthiouracil , le Propylthiouracil et le
Benzylthiouracil
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o Les dérivés imidazolés soufrés (les thioamides) : ici on trouve essenticllement le
Carbimazole, leThiamazole etle methimazole

e Les sels de perchlorates

e Les dérivés halogénés de la tyrosine : le diiodotyrosine et le dibromotryosine

e Autres molécules non classées comme antithyroidiens : le propranolol et

I’amiodarone.

Pharmacologiquement, ilssont classés par leurs cibles thérapeutiques :

e Les inhibiteurs de la desionidase : ces molécules mhibent la conversion de la FT4 en
FT3 qui est la vraie hormone exercant les effets attendus, cette classe englobe le
propylthiouracile, 'amiodarone et le propranolol

e Les inhibiteurs de thyroperoxydase : ces molécules inhibent la synthése des
hormones thyroidiennes par blocage d’activation de I'iode et par conséquence arrét de
sa organification, cette classe englobent les thioamides, les thio-uraciles et
leDiiodotyrosine

e Les inhibiteurs de symporteur d’iodure sodium : dans cette classe on trouve les

perchlorates qui entre en compétition avec les iodures et inhibe leurs absorptions dans

la glande thyroide.

Le dibromotyrosine posseéde un mécanisme particulier different, il entre en compétition avec
la iodation des tyrosines ce qui produit des molécules qui ressemblent aux hormones mais
mactives puisque bromé et i interfere avec la retro régulation de I'axe hypothalamo

hypophyso thyroidien alors il affecte la production et la sécrétion de la TSH en elle-méme.

> L’irathérapie (radiothérapie par ’iode 131)

L’iode radioactif (I131) permet de contrdler I'hyperthyroidie chez 80 a 90% des
patients atteints de la maladie de Basedow en huit semaines. On la préconise lors de petit
goitre sans signe inflammatoire oculaire. Ce traitement peut cependant aggraver
I'ophtalmopathie ; cet effet secondaire peut étre diminué par I'administration concomitante de
glucocorticoides. Il existe une contre-indication relative a ce traitement chez lenfant et
I'adolescent, et absolue chez la femme enceinte ou allaitant. L’association de lithum (900
mg/j, six jours de suite dés l'admmistration de I'iode) permet de contrdler plus rapidement

I’hyperthyroidie.
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> La chirurgie

Une thyroidectomie totale ou subtotale peut Etre parfois nécessaire lorsque le
traitement médical n’est pas support¢ ou mal suivi par le patient, lorsqu’il existe un nodule
thyroidien et que I'on suspecte un processus tumoral ou encore lorsque le goitre comprime la
trachée. L’apparition de nodules thyroidiens au cours d’une maladie de Basedow constitue un
argument suffisant pour un traitement chirurgical radical (thyroidectomie totale d’emblée)
(Manssrouri et al., 2008).

III.1. Comorbidités et dysfonctionnements thyroidiens

I11.1.1. Diabete de type 2 et Pathologies thyroidiennes

L’association entre ces deux maladies a ¢été démontrée d’un c6té ; les hormones
thyroidiennes contribuent a la régulation du métabolisme des sucres et la fonction

pancréatique, et d’un autre coté, le diabéte sucré affecte la fonction thyroidienne (Hage M, et

al., 2011).

I1I.1.1.1. Diabete type 2 et ’hyperthyroidie

Les hormones thyroidiennes peuvent mfluencer le controle du glucose par diverses
actions sur le métabolisme intermédiaire. L'excés d'hormones thyroidiennes favorise
I'hyperglycémie en facilitant l'absorption mtestinale du glicose, en augmentant la clairance de
I'msuline et en améliorant la glycogénolyse et la gluconéogenese (Potenza M 2009).

Au cours de Thyperthyroidie, la demi-vie de l'insuline est réduite, ce qui est probablement
di a une vitesse de dégradation accrue et a une libération accrue de précurseurs d'insuline
biologiquement iactifs ( Hage M et al 2011).

De plus, Thyperthyroidie est associée a une augmentation de la production hépatique de
glicose, a une diminution de laction de Ilinsuline et & une augmentation de Ila lipolyse

(Potenza M, et al., 2009).

I11.1.1. 2.Diabete type 2 et ’hypothyroidie

L'hypothyroidie est la forme la plus courante de dysfonction thyroidienne rencontrée
chez les patients diabétiques (Perros P. ef al., 1995).

La réduction de TIabsorption gastro-intestinale du glucose, accompagnée d’une
prolongation des accumulations du glucose périphérique, la gluiconéogenése, la diminution de
la libération hépatique du glicose et la réduction de la voie anaérobique du glucose sont les

principales conséquences de I'’hypothyroidie (Ake Lernmark 2013).
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Dans Thypothyroidie, i1 y a une perturbation d’expression du gene transporteur du
glucose type 2(Glut2), ce qui entraine une réduction des taux de transport de gluicose induisant
une diminution des taux d’insuline, ce qui conduit a une insulino-résistance ; ainsi que la
réduction de la clairance rénale de I'msulme dans I'hypothyroidie provoque la réduction des

besoins physiologiques de I'insuline (Ake Lernmark 2013).

IIL2. L’hypertension et les pathologies thyroidiennes

Les troubles endocriniens sont des maladies courantes et certaines d'entre elles
peuvent conduire a une pression artérielle élevée, parmi lesquelles les maladies thyroidiennes
sont d'une prévalence élevée (Eszter Berta, et al., 2019). Bien que I'hypertension diastolique
soit répandue dans la population hypothyroidienne, hypertension systolique est associée a

I’hyperthyroidie, en particulier patients plus agés (Danzi 2003).

I11.2.1. L’hypertension artérielle et ’hyperthyroidie

Les patients souffrant d'hyperthyroidie avaient une pression artérielle systolique plus
¢levée et une pression artérielle diastolique plus basse que les témoins sains. Aprés un
traitement a court terme, la pression artérielle systolique est revenue a la normale, tandis que
la pression artérielle diastolique n'a été normalisée qu'aprés un traitement a long terme
(Marcisz et al., 2002).

Certains patients éprouvent une fibrillation auriculaire, une complication grave de la
thyrotoxicose. Malgré une augmentation du volume sanguin, Thyperthyroidie est souvent
associée a une diminution de la résistance vasculaire systémique et une diminution de Ia
pression artériclle moyenne. Cependant, dans un sous-ensemble des patients, I'hyperthyroidie
provoque I’hypertension, en partie en raison de la diminution de la conformit¢ artérielle avec
I'augmentation de débit cardiaque (Danzi 2003).

Si Thypertension est le résultat de Thyperthyroidie, restauration de [Ieuthyroide

devrait normaliser la pression artérielle (Danzi 2003).

I11.2.2. L’hypertension artérielle et I’hypothyroidie

Des corrélations significatives entre la pression artériclle diastolique et T, ou Ts,
suggerent que la carence en hormone thyroidienne contribue a I'augmentation de la pression
artérielle quand 1l est léger a modérée. (Saito 1, ef al., 1983).

Chez les patients souffrant d'hypertension, le changement structurel de tissu vasculaire
par une carence en hormone thyroidienne peut augmenter la résistance vasculaire périphérique

totale et 'hypothyroidie (Talwalkar et al., 2019).
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Un autre rapport étudiant la substitution & court terme de I'hormone thyroidienne a
révéle une amélioration de la fonction diastolique ventriculaire gauche aprés le traitement,

mais |’épaisseur accrue de la paroi ventriculaire gauche chez ces patients est restée la méme
(Virtanen et al., 2001).
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Matériel et Méthodes

Notre étude est observationnelle, rétrospective et descriptive dont le but est de
déterminer les facteurs de confusions dans les bilans thyroidiennes. En effet, nous avons traité
trois sources des données :

e La base de données du laboratoire de Dr. Zitouni.

e e traitement des dossiers de médecin endocrinologie d’Ainoussara.

e e traitement des dossiers de médecin endocrinologie Dr. Nagua.

I1.1. Période d’étude
Ce travail est effectué¢ I'étude dans la période allant du mois de mars au mois d’aout

2020 et les dossiers d’étude couvrent les patients qui ont consulté entre Janvier 2019 a juin

2020.

11.2. Lieu d’étude
Notre étude s’est déroulée dans trois centres :
e Laboratoire d’analyse médicale Dr. ZITOUNI au niveau de la wilaya de Médéa situé
sur la route d’Alger, Médéa.
eCabinet de consultation d’endocrinologic Dr. NAGUA au niveau de la wilaya de
Médéa situé a thniat-elndjar, Médéa
eEtablissement  Hospitalier ~de  proximit¢  (EPH)  d’Ainoussara  consultation
endocrinologie Dr. BELARBI.

11.3. Méthode :
L’étude est organisée selon un schéma d’une étude cas-témoins, elle concerne
I'exploration de I'influence de cing facteurs « le sexe, lieux, IMC, type de dysthyroidie et les

comorbidités » sur le bilan thyroidien.

11.4. Population d’étude :

La population d’étude est composée de 114 patients qui ont été choisis selon des

criteres de sélection, pour les deux groupes « groupe de témoin et le groupe cas ».

11.4.1. Population de groupe cas :
Les critéres d’inclusion :
- Des patients qui sont dysthyroidiens, adultes, qui ont fait la consultation dans cette

période d’étude.
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Les critéres d’exclusion :
- Tous les patients qui ne répondent pas aux critéres d’inclusion sont exclus par défaut
en plus les femmes enceintes.

- Les patients avec un dossier médical incomplet.

11.4.2. Population de témoin :
Les criteres d’inclusion
- Des patients qui ne sont pas dysthyroidiens, plus de 18ans, qui ont fait la consultation
dans cette période d’étude.
Les critéres d’exclusion :
- Tous les patients qui ne répondent pas aux critéres d’inclusion sont exclus par défaut
en plus les femmes enceintes.

- Les patients avec un dossier médical incomplet.

11.5. Collecte des données :

La collecte des données a été faite grdce a un questionnaire dirigé par entretien direct
pour les patients de labo et une étude des dossiers pour le reste, comprenant toutes les données
nécessaires pour la population d’étude.

Toutes les renseignements nécessaires ont été enregistrées dans le canevas de questionnaire
apres une consultation du dossier médicale et un interrogatoire dirigé le jour de la consultation

de contrdle.

11.6. Parametres étudiés :

Les \variables principales de Iétude sont les paramétres biologiques de bilan
thyroidien « dosage de TSH, FT, et FTz ».

11.6.1. Les bilans biologiques

11.6.1.1. Prélevement sanguin

Le sang prélevé par ponction veineuse au pli du coude aprés avoir respecter un jeune de
12h est mis dans des tubes appropriés pour subir des tests adéquats pour chaque parametre
étudié.
- Le plasma non dilué est récupéré sur un tube héparine, pour le dosage.

- Les échantillons sont centrifugés pendant 5 min a 3000 tours/min, pour récupérer le sérum.
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Figure 09 : Formation du sérum apres centrifugation.

11.6.1.2. Technigue de dosage
Le dosage immunologique par chimiluminescence (CLIA) est une technique de dosage
immunologique dans laquelle le marqueur, c’est-a-dire le Véritable «indicateur» de la réaction

analytique, est une molécule luminescente.
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Figure 10 : Le dosage immunologique par chimiluminescence (CLIA).

A. Dosage de TSH

Le dosage ARCHITECT TSH est un dosage immunologique par chimioluminescence
(CLIA) destiné a la détermination quantitative de la TSH dans le sérum et le plasma humains,
avec des protocoles de dosage flexibles, appelés Chemiflex.

o Dans la premiere étape, [I'échantillon, les microparticules paramagnétiques revétues
d'anticorps anti-B TSH et le diluant de dosage TSH sont combinés.
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o La TSH présente dans I'échantillon se lie aux microparticules revétues d'anticorps anti-
TSH. Apres le lavage, le conjugué marqué anti-o. TSH acridinium est ajouté dans la deuxieme
étape.

o Les solutions de pré-activation et d'activation sont ajoutées ensuite au mélange
réactionnel. La réaction chimiluminescence résultante est mesurée en unités relatives de
lumiére (URL). Il existe une relation directe entre la quantitt de TSH dans I'echantillon et les
URL détectées par le systeme optigue ARCHITECT .

B. Dosage des hormones thyroidiennes

Dosage de T4 libre (FT4) etde T3 libre (FT3)

Le dosage ARCHITECT Free T4 et ARCHITECT Free T3 est un dosage
immunologique en deux étapes visant a déterminer la présence de thyroxine libre (T4 libre) et
de triiodothyronine libre (T3 libre) dans le sérum et le plasma humains a Paide du dosage
immunologique par microparticule chimiluminescente (CMIA), qui utilise le méme principe

que celui de FT4 (voire I'annexe I).

C. Dosage des anticorps antithyroidiens :

Dosage d’anti-TPO et d’anti-Tg :

ARCHITECT Anti-TPO et ARCHITECT Anti-Tg est un dosage immunologique par
microparticules  chimiluminescentes (CMIA) destiné a la détermination quantitative des
autoanticorps de type 1gG dirigés contre la thyroperoxydase (TPO) et contre la thyroglobuline
dans le sérum et le plasma humain sur le systeme ARCHITECT i, qui utilise le méme principe
que celui de TSH (voire I’ Annexe II). Le test ARCHITECT Anti-TPO et Anti-Tg est destiné a

étre utilisé comme aide au diagnostic d’une maladie thyroidienne auto-immune.

11.6.1.3. L’analyse statistique

Les données collectées sont enregistrées sur le logiciel excel 2007.
Nous avons utilisé le logiciel SPSS wversion 26. Les résultats sont présentés en valeurs
absolues et en pourcentage pour les variables qualitatives et par moyenne et +/- écart types
pour les variables quantitatives.
Les comparaisons entre les variables quantitatives ont été réalisées a I'aide du test t de Student. Le

seuil de significativité étant fixé a P=0,05.
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Résultats
et Discussion

I11.1. L’étude anthropométrique de la population

Distribution de la série d’étude :
L’¢étude comprend 114 patients.

11.1.1. Distribution selon I’Age

Distrubution selon I'age

40
30

20

Nb des patients

[16-29] [25-38] [E48] 4859 [58-880  [68-78]  plusde 78

age (en année)

Figure 11 : Représentation graphique de la série en fonction de I’age.

L’¢étude s’étale entre un 4ge minimal de 18 ans et un dge maximal de 82 ans dont la
moyenne d’age était de 48.49 et avec un intervalle de confiance a 95% pour la moyenne avec
une borne inférieure de 45.90 et une borne supérieure de 51.09, avec la présence d’une classe

d’age modale était [48-58] et avec une médiane 48.00 et un écart type de 13.99.
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I111.1.2. Distribution selon le sexe

distibution du sexe

homme
femme

Figure 12 : Représentation graphique de la série en fonction du sexe.

La population concernée par I'é¢tude comprend 103 femme et 11 homme ce qui donne
un rapport de F/H= 9.36 ce qui fait 10F=1H.
Ainsi, il en découle de ce résultat que le sexe féminin est un facteur de risque pour la

pathologie thyroidienne.

111.1.3. Distribution selon la zone d’origine

Distribution selon la zone d’'origine

&0
s0
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Nb de patients
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Figure 13 : Représentation graphique de la série en fonction de I’age.

D’aprés notre étude nous avons trouvé que Médéa présente le nombre des patients le plus
élevé par rapport aux autres régions avec un taux de 58 patients suivi par Ain Oussara avec un

taux de 55 patients, puis on a 1 patient dans la région de Djelfa.
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I111.1.4. Distribution selon IMC
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Figure 14 : Représentation graphique de la série en fonction de 'IMC.

Dans notre population on remarque qu’il y’a 65 patients qui ne sont pas déterminés
leurs IMC, avec un nombre de 19 patients qui représente les personnes en surpoids, vient
aprés des personnes avec une obésité modérée qui montre 15 patients, le poids normal
correspond a 12 patients et I'obésité grave et 'obésité trés grave correspondent a 2 et 1 patient

respectivement.

111.2. L’étude de la maladie
111.2.1. Distribution selon les dysthyroidies

Distribution en fonction des dysthyroidies
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Figure 15 : Représentation graphique de la répartition des pathologies thyroidiennes.
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Notre population souffre de plusieurs types des pathologies thyroidiennes avec des
fréquences différentes des hypothyroidies et des hyperthyroidies et des anomalies
morphologiques (incluant & la fois des goitres, nodules et thyroidites et des cancers) et des

euthyroidies avec des bilans normaux.

L'hypothyroidie prédomine avec un pourcentage de 54.39% qui représente 62 patients
de la population générale suivie par les euthyroidies qui représentent 18.42% de la population
avec 21 patients qui ont des bilans normaux, vient aprés I'hyperthyroidie avec un pourcentage
del4.91% qui représente 17patients et finalement les dysthyroidies avec un pourcentage de

12.28% qui montre 14 patients.

111.2.1.1. Distribution des dysthyroidies selon le sexe

Répartition selon le sexe
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Figure 16 : Représentation graphique de la répartition des pathologies thyroidiennes selon le
sexe.

Selon les résultats obtenus :
Les 62 sujets hypothyroidies se composent de 55 femmes et 7 hommes ce qui donne un sexe
ratio F/H = 8 ce qui fait 1H pour 8 F.
Les 17 sujets hyperthyroidies se composent de 15 femmes et 2 hommes ce qui donne un sexe
ratio F/H=7 ce qui fait 1H pour 7F.
Les 43 sujets dysthyroidies se composent de 42 femmes et 1 homme ce qui donne un sexe
ration F/H= 42 ce qui fait 1H pour 42F.
Les 25 sujets avec un bilan normal se composent de 12 femmes et 1 homme ce qui donne un

sexe ration F/H= 12 ce qui fait 1H pour 12F.
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On remarque une nette prédominance féminine parmi la population étudiée,

fréquemment associée a I’hypothyroidie.

111.2.1.2. Distribution des dysthyroidies selon I’age
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Figure 17 : Représentation graphique de la répartition des pathologies thyroidiennes selon
'age.
La moyenne d’age chez les patients atteint d’une hypothyroidie est 47,62ans avec un
écart type de 14,15 et des extrémes d’age allant de 18 a 78 ans. La tranche d’age la plus

touchée est celle comprise entre [38 — 48[ans.

La moyenne d’dge chez les patients atteint d’une hyperthyroidie est 49,70ans avec un écart
type de 16,92 et des extrémes d’age allant de 18 a 82 ans. La tranche d’age la plus touchée est
celle comprise entre [48 — 58[ans.

La moyenne d’age chez les patients atteint des dysthyroidies est 48,82 ans avec un écart type
de 12,28 et des extrémes d’age allant de 28 a 78 ans. La tranche d’age la plus touchée est celle
comprise entre [38 — 48[ans.

La moyenne d’age est de 50,46 ans avec un écart type de 12.99 et des extrémes d’age allant

de 18 ans a 78 ans.
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L’hypothyroidie est une pathologie fréquente sa prévalence augmente avec 'age.

111.2.1.3. Association avec d’autres comorbidités

Répartition des comorbidités
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Figure 18 : Représentation graphique des pathologies associées aux pathologies
thyroidiennes selon les nombres des cas.

Certains sujets atteignent d’une pathologie thyroidienne présentent d’autres pathologies
sous-jacentes telles que le diabete, Ihypertension ainsi que I'insuffisance rénale et d’autre
pathologies (les plus fréquent parmi lesquels les maladies cardiovasculaires et la maladie
ceeliaque) dont 75 patients parmi les 114 de la population générale souffrent de ses
pathologies avec une fréquence de 21.05% sont des patients diabétiques avec un nombre de
24 patients. Tandis que 29 patients qui on une hypertension avec une fréquence de 25.44%,
vient aprés 4 patients souffient d’une insuffisance renale avec 2.80%. Finalement les autres

pathologies touchent 18 patients de la population avec une fréquence de 15.79%.

111.3. L’étude des résultats de TSH dans la population

Dans notre population on a trouvé 73 patients qui ont une TSH déséquilibrée, avec un
nombre de 13 patients euthyroidiens.
La moyenne de TSH déséquilibrée est 14,88 mU/l dans la population générale.

La moyenne de TSH équilibrée est 1,92 mU/l dans la population générale.
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111.3.1. Sexe
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Figure 19 : Représentation graphique comparatif entre deux groupes (cas-témoin) selon le
sexe.

On retient une TSH déséquilibrée pour le groupe cas (malade).
e La population concernée par I'étude comprend 66 femmes et 7 hommes
e Le sexe féminin est majoritaire dans le groupe comparé au sexe masculin
e Le sexe féminin représente une moyenne de TSH de 15.85 mU/l dans le groupe des
malades et 1.97 mU/I pour le groupe témoin alors que le sexe masculin enregistre une
moyenne de TSH 5.67 muU/l dans le groupe malades et 1.2 mU/l pour le groupe

témoin par rapport a la population étudiée.

L’étude comparatif du sexe féminin selon la TSH désequilibrée et la TSH équilibrée entre les
deux groupes (cas-témoin), selon T'analyse statistique, la valeur du test de student était de
0.07 qui est supérieur a (p>0.05) et dans ce cas le sexe femme n’influence pas le bilan de

TSH.
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Fig

ure 20 : représentation graphique comparatif entre deux groupes (cas-témoin) selon le
lieu.

A partir de notre population nous avons trouve :

Nous
DR N
Dans

Selon

22 patients de laboratoire meédical de Dr ztouni avec une moyenne de TSH
déséquilibrée 9.34.
27 patients de cabinet de Dr Nagua avec une moyenne de TSH déséquilibrée de
I'ordre de 20.43.
25 patients d’Ainoussara avec une moyenne de TSH déséquilbrée de I'ordre de
13.70.
pouvons dire que la plupart des patients (malades) provenaient de Médéa du cabinet
agua.
la population témoin nous avons trouvé :
9 patients provenaient de laboratoire médical de Dr zitouni avec une moyenne de TSH
équilibrée égale a 1.92.
Absence des euthyroidie dans les patients de cabinet de Dr Nagua.
4 patients d’Ainoussara avec une moyenne de TSH équilibrée égale a 1.95.

le test de T student, il ya une relation entre la TSH déséquilibrée selon le lieu

(laboratoire Zitouni) dans les 2 groupe (cas-témoin), la valeur de test du student était de 0.02
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qui est supérieur a (alpha=0.05) et dans ce cas le lieu (labo Zitouni) est un facteur qui
influence le bilan du TSH.

Selon le test du student, il n’ya pas une relation entre la TSH déséquilibrée selon le lieu (Ain
oussara) dans les 2 groupes (cas-témoin), la valeur de test du student était de 0.35 qui est
supérieur a (alpha=0.05) et dans ce cas la consultation de 'EPH de Amoussara n’influence
pas le bilan du TSH.

111.3.3. IMC
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Figure 21 : Representation graphique comparatif entre deux groupes (cas-témoin) selon
I'IMC.

Dans notre population, on remarque que la moyenne de TSH déséquilibrée est de 15.68
chez les patients en surpoids avec un nombre de 16 patients dans la population des malades,
vient apres 9 patients en obésité modéree avec une moyenne de TSH de 19.60 et finalement
un nombre de 7 patients avec des poids normaux montrent une moyenne de TSH de 3.68.

Dans le groupe témoin, 2 patients avec un poids normal représentent une moyenne de
TSH équilibrée de 1.32, ainsi il y’a un patient avec une obésité modérée, un patient avec une
obésité grave et un patient avec une obésité trés grave (morbide) ont des moyennes de TSH
équilibrée de 1.81, 3.10 et 1.90 respectivement.

Selon le test du student il n’ya pas une relation entre IMC et la TSH déséquilibrée chez les

deux groupes (cas-témoin). La valeur du test de student était de 0.25 qui est supérieur a (0.05)
et dans ce cas 'IMC n’influence pas le bilan de TSH.

E
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111.3.4. Les comorbidités
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Figure 22 : représentation graphique comparatif entre deux groupes (cas-témoin) selon les
comorbidites.

Dans notre population des malades on a 24 patients souffrent d’hypertension artérielle
avec une moyenne de TSH déséquilibré 8.42, contre 3 patients du groupe témoin qui
représente une moyenne de TSH équilibrée 2.06.

Dans notre population des malades, on a 13 patients qui souffrent du diabéte avec une
moyenne de TSH déséquilibrée de 15.66, contre 2 patients de groupe témoin qui montrent
une moyenne de TSH équilibrée de 2.5.

Selon le test du student, il n’ya pas une relation entre la TSH déséquilibrée chez les
patients diabétiques dans les 2 groupes (cas-témoin), la valeur de test du student était de 0.44
qui est supérieur a (alpha=0.05) et dans ce cas le diabéte n’influence pas le bilan du TSH.

Selon le test du student, il n’ya pas une relation entre la TSH deséquilibrée chez les
patients qui souffrent d’hypertension artérielle dans les 2 groupes (cas-témoin), la valeur de
test du student était de 0.26 qui est supérieur a (alpha=0.05) et dans ce cas I'hypertension
artérielle n’influence pas le bilan du TSH.
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111.3.5. Les types des dysthyroidies
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Figure 23 : Représentation graphique comparatif entre deux groupes (cas-témoin) selon les

types des dysthyroidies.

Sur le plan biologique le dosage hormonal dans la population malade montre une
moyenne du TSH déséquilibrée de 17.72 chez 48 patients qui souffrent d’hypothyroidie, Suivi
par les 23 patients dysthyroidiens avec une moyenne du TSH deséquilibrée de 23.33 et en
dernier les 15 patients hyperthyroidiens qui présentent une moyenne du TSH déséquilibrée de
0.13. Le groupe témoin indique un nombre de 13 patients avec des bilans normaux et une
TSH moyenne de I'ordre de 1.91.

I11.4. Discussion

Les maladies thyroidiennes dans le monde sont devenues un probleme majeur de santé
publique au cours de ces derniéres décennies. Ainsi, en Algérie, la prévalence de ces maladies
est en augmentation dans les populations urbaines et rurales. En effet les données rapportées
peuvent ne pas refiéter la situation dans la population genérale.
Nous avons également été confrontés a la récurrence des informations incompletes
notamment sur les renseignements cliniques.
Au cours de notre étude, nous avons obtenu une prédominance du sexe féminin avec une sex-

ratio F/H= 9.36. Ce résultat est supérieur a ceux de Touré au Senégal et de Cannoni en France

E
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qui ont trouvé respectivement des sex-ratios de 2,8 et 3,8 en faveur des femmes (Toure,
1979 ; Cannoni, 1995). Ce résultat est proche de ceux de Ntyonga au Gabon qui a trouvé 7 en
faveur des femmes (Ntyonga-Pono et al., 1998).

Les résultats indiquent une forte prédominance féminine qui concorde avec ceux obtenus dans
une méta-analyse européenne des maladies de la thyroide réalisée par Garmendia Madariaga,
2014,

Nos résultats sont en accord avec les résultats de la cohorte faite par (Estaquio et al., 2002)
ou ils ont trouvé une nette prédominance féminine dans la population générale.

Cette prédominance féminine peut étre expliquée par le changement hormonal que la femme
subit le long de sa vie, notamment pour le cycle de reproduction (puberté, grossesse et
ménopause) auxquels s’ajoutent les facteurs environnementaux (prise médicamenteuses,
professionnelles...) entrainant des altérations et des anomalies sur le plan cellulaire et
histologique favorisant ainsi I'apparition de PT pouvant s’aggraver jusqu’au stade de
carcinogene thyroidienne (Chabchoub et al., 2006).

Notre travail décrivait une augmentation de nombre des patients avec 'age qui est déterminé
entre 38 ans et 58 ans dans les deux sexes. Ces résultats sont en accord avec celles de (Valeix,
et al., 2004) qui montrent que les sujets les plus touchés ont un age compris entre 45 et 60
pour les hommes et de 35 et 60 ans pour les femmes.

L’étude menée par Dayana, 2011 a montré que la fréquence des pathologies thyroidiennes
telles que TI'hypothyroidie et I'hyperthyroidie ou bien des modifications de I'anatomic de la
glande (goitre, nodules, cancer) augmente chez les personnes agées (Retornaz, et al., 2013).
Des études analogues ont montré que plus les personnes vieillissent plus la synthése des HT
sera modifiee donc, I'age est reconnu comme le facteur pronostique le plus important. Cette
association entre la thyroide et 'age a été constatée dans de nombreuses études européennes
(Valeix, et al., 2004).

Dans ce contexte, il convient de noter que le dysfonctionnement de la thyroide est reconnu
comme une cause de changement de poids (Renard et al., 2008), ce qui est en accords avec
nos résultats.

Les personnes obeéses ayant une glande thyroidienne normale ont tendance a avoir une
activation de laxe hypothalamo-hypophyso-thyroidien avec une TSH et des hormones
thyroidiennes sériques plus élevées dans le sérum. Par contre, un léger dysfonctionnement
thyroidien est lié a des modifications importantes du poids corporel et représente

probablement un facteur de risque de surpoids et d'obésité (Laurberg et al., 1998).
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Les résultats suggerent que de légeres variations de la fonction thyroidienne contribuent au
développement de l'obésité régionale et a une tendance a prendre du poids (Renard et al.,
2008).

Bien quelle soit multifactorielle, différentes études ont montré qu’une grande partie des
personnes obéses présentent des dysfonctionnements métaboliques et endocriniens

(Moalla et al., 2018).

Une trés forte association positive entre 'dge pendant le diagnostic de la maladie et le risque
d’une pathologie thyroidienne est observée dans notre étude. Par ailleurs, nous avons
remarqué que les pathologies thyroidiennes touchent toutes les tranches d’age et la moyenne
d’age constatée dans notre echantillon est de 48.49 ans avec des extrémités de 18 ans et 82
ans. Ce résultat est supérieur que I’¢tude anglaise portée sur 536 patients présentant une
pathologie thyroidienne qui a mis en évidence que les personnes de moins de 40 ans au
moment du diagnostic ont une pathologie plus sévere que ceux se présentant plus tard
(Allahabadia, et al., 2000) nos résultats sont en accord avec celle de la cohorte Su.Vi.Max
réalisee par (Estaquio et al., 2009) qui ont montré que les maladies thyroidiennes touchent
les sujets ayant un &ge supérieur a 45 ans.

Nous constatons que I'hypothyroidie est la pathologie la plus fréquente dans notre population
avec un pourcentage de 54.39%, ces résultats sont en accord avec I'étude réalisée par (Hadiji
2010) en Tunisie.

Selon Nadeem et al., 2009, sur une série de 107 patients, I’hypothyroidic représentait 91%
des cas de dysthyroidie qui est supérieurs a nos résultats.

Le fonctionnement de la glande thyroide, Ihypothyroidie est plus fiéquente que
I’hyperthyroidie représentant un pourcentage de 54.39% et 14.91% respectivement de notre
population générale, nos résultats sont supérieurs de ceux obtenus en Europe ou
I'hypothyroidie était plus élevée que [lhyperthyroidie avec des pourcentages de 3,05% et
0,75% respectivement (Garmendia Madariaga 2014). Dans une étude de Deghima, 2012 il
mentionnait que P'hyperthyroidie est moins fréquente que I’hypothyroidie.

Dans certaines séries d’études comme celle de Costelloe, 2010 qui rapporte que
I'hyperthyroidies a un chiffite de 23% qui est supérieur de ceux de nos résultats qui
représentent un pourcentage de 14.91%.

Dans notre étude les résultats démontrent qu’il ya une prédominance féminine dans toutes
les pathologies thyroidiennes avec une augmentation principalement dans [hypothyroidie, ce
qui est en accord avec ceux obtenus dans une méta-analyse européenne des maladies de la

thyroide réalisée par Garmendia Madariaga, 2014. 1l y avait une nette prépondérance féminine
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qui était principalement dans I'hypothyroidie, et avec les résultats obtenus dans une enquéte
épidémiologique faite a Médéa ou les femmes ont eu le taux le plus élevé des dysthyroidies
(Safar Bouni et Douma 2018).

La prévalence des pathologies thyroidiennes se differe d'une région a une autre, sous
linfluence de plusieurs facteurs environnementaux, la nutrition iodée, [I'exposition aux
radiations, l'apparition de nouveaux traitements et autres (Taylor 2018).

Dans notre étude les patients qui ont une association entre le diabéte et les
dysfonctionnements thyroidiens représentent un pourcentage de 21.05%, dans une autre étude
le pourcentage était de 23,5% ( Khan, et al., 2017), ce qui est en accord avec notre résultat.
Dans une étude menée en Espagne par Diez, 2011 auprés de 318 patients diabétiques de
type 2 agés entre 29 et 89 ans, la prévalence du dysfonctionnement thyroidiens était de 32,4%
qui est supérieur a nos résultats. Dans I’étude de Perros, et al., 1995 une prévalence de 13.4%
des pathologies thyroidiennes a été démontrée chez les diabétiques.

Dans d'autres éetudes la fréquence varie entre 10,8 a 45% (Gholampour Dehaki 2017), y
inclu la fréquence obtenue dans notre étude.

L’étude de Brenta, 2007 montre I'existence d’une relation sous-jacente entre le diabéte et le
dysfonctionnement thyroidien.

La fréquence des maladies thyroidiennes chez les patients diabétiques est 2 a 3 fois plus
élevée que chez les sujets non diabétiques; elle augmente avec lage et est fortement
influencée par le sexe féminin et le diabéte auto-immun (Vondra, et al.,  2005),
conformément a nos resultats.

Les résultats suggerent un rble central de la résistance a linsuline en soulignant la relation
entre le DT2 et le dysfonctionnement thyroidien. Des études précliniques, moléculaires et
cliniqgues ont mis en évidence un rble réel du dysfonctionnement de la thyroide autant que
trouble comorbide du DT2 (Wang 2013).

Les troubles thyroidiens représentent environ 1% des cas d'hypertension (Rivas, et al., 2020).
Ce résultat est inférieur a celui obtenus dans notre étude qui représentent un pourcentage de
25.44% des patients qui ont une association entre HTA et les troubles thyroidiens, on peut
expliquer cette différence dans le pourcentage par la variation dans la durée et lieu d’étude et
aussi par le nombre total des cas.

Le dysfonctionnement thyroidien, a la fois hypo- et hyperthyroidie, peut augmenter le risque
d'hypertension (Berta et al,. 2019).
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Les hormones thyroidiennes régulent fortement la sécrétion d'érythropoiétine donc,
laugmentation du taux des globules rouges, ce qui peut également contribuer a
laugmentation du volume sanguin total et de la pression artérielle (Klein. 1984).

Dans la plupart des cas, ladministration de lagent antiarythmique iodé, lamiodarone, le
lithium ou des modulateurs de la réponse immunitaire, tels que linterféron alfa, peut entrainer
le développement d'une thyroidite et d'un dysfonctionnement thyroidien ( Berta et al,. 2019).
Concernant I'insuffisance rénale, 1’étude de (Amrani 2015) démontre qu’il ya une association
entre cette derniére et les troubles thyroidiens avec un pourcentage de 13% des cas qui ont des
bilans thyroidiens perturbés, ce qui est supérieur a nos résultats qui représentent environ
2.80% de la population étudié.

Cependant, leffet de [linsuffisance rénale chronique sur la fonction thyroidienne n'est pas
encore clair.

Certaines études ont rapporté une hyperthyroidie chez les patients urémiques alors que
d'autres ont démontré une hypothyroidie ou une euthyroidie chez les patients qui souffrent
d’insuffisance rénale (Mushtag Ahmed 2014).

Par ailleurs, une autre étude démontre qu’un état thyroidien altéré peut conduire a une
msuffisance rénale entrainant des troubles liés a I'hyperglycémie tels que la dyslpidémie et le
diabéte (Kapadia, et al., 2012).

Chez les patients atteints de la maladie cceliaque, la fréquence des maladies thyroidiennes
était 4 fois plus élevée avec un pourcentage de 13.6%, donc il y’a une forte association entre
ces deux pathologie (Baharvand, et al., 2020).

Pour la population des patients euthyroidiens, la moyenne du TSH sérique était de 1,50 mUI /
L qui est plus élevée chez les femmes que chez les hommes (Hollowell, et al., 2002)
conformément a nos résultats, la moyenne du TSH chez les femmes et les hommes est
respectivement 1,2 muUl / Let 1,97 mUl / L.

L’étude de la fédération internationale de la thyroide et aprés une comparaison des niveaux
d'hormones thyroidiennes a enregistré des résultats contradictoires ou la moyenne du TSH
chez les hommes était plus élevée que celle des femmes, mais ce n'était pas statistiquement
significatif (Gandhi, 2020).

En effet, plusieurs études ont constaté une augmentation de la TSH avec I'age (Valeix et al,
2004) alors que I’étude hollandaise (Hoogendoorn, et al., 2006 ) concluaient une baisse de la
TSH.

Dans notre étude, nous avons trouvé que 32 des patients présentaient un surpoids, toutefois

cette dififrence n’est pas significative; ce qui implique qu’il n’y a aucune relation entre les
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maladies thyroidiennes et le poids, nos résultats confirment les résultats de I'étude (Adjabi,
et al., 2017) .

Dans une étude réalisée pour identifier les parametres influencant le niveau du TSH. Nous
confirmons la corrélation linéaire positive entre 'IMC et le taux du TSH (Drai 2014).

L’étude menée par Svare, et al., 2011 a révélé que l'augmentation de poids chez les hommes
et les femmes était associée a une augmentation de la TSH, alors qua linverse, la perte du
poids entrainait une diminution de la TSH, ce qui est en accord avec nos résultats.

Différentes études menées sur des enfants, adolescents et adultes ont démontré une
augmentation significative du taux du TSH chez les sujets obeses par rapport aux sujets ayant
des poids normaux (Bastemir et al., 2007, Nyrnes, et al., 2006 , Reinehr, 2006).

Une association positive entre le taux du TSH et I'IMC chez les femmes obéses a été
enregistrée dans le travail de lacobellis, et al., 2005.

L'hyperthyroidie est cliniquement significative si TSH <0,1 mUI/L (Hollowell et al., 2002),
ce qui explique la signification de nos résultats.

L'hypothyroidie est cliniquement significative si TSH> 4,5 mUI/L (Hollowell et al., 2002),
ce qui explique la signification de nos résultats.

La moyenne du TSH retrouvée dans le groupe euthyroidien est de 1.91 mUI/l et se rapproche
de celle enregistrée dans les travaux de (Tang, et al., 2017).

Par contre la moyenne de la TSH du groupe hypothyroidien est de 17.72 mUI/l , elle differe
avec celle enregistrée par (Ben Hadj, et al.,, 2016) (35,68mUI/L). Cette diversité est
probablement due a cause du type de I'hypothyroidie (clinique et subclinique).

Un total de 354 patients atteints de DT2 et 118 personnes non diabétiques (témoins) ont été
recrutés pour l'étude. Les patients atteints de DT2 avaient également une TSH moyenne plus
élevée 4,4 mUI/L que les témoins 4,2 mUI/L, bien que cette différence ne soit pas
statistiquement  significative (p = 0,37) (Ogbonna, et al.,, 2019). La variation non
significative (p=0.48) dans les moyennes du TSH obtenues dans notre travail peut étre
expliqguée par la grande différence entre le nombre des patients et le nombre des témoins.

Chez les diabétiques de type 2 sans complications la moyennes du TSH était de 3,99 mUI/L
(Srinidhi Rai, et al., 2013). Ce résultat est en accord avec notre travail.

Un test annuel du TSH n'est nécessaire que chez les patients diabétique euthyroidiens ayant
une moyenne de TSH > 2,0 mUI/L (Sanjay 2019) ce qui expligue la moyenne du TSH
obtenue dans notre population.

Les moyennes du TSH enregistrées dans notre travail étaient de 2.06 mUI/L convenable avec

celles déterminées par Voidonikola 2008 ou les patients hypertendus avaient des taux du TSH
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plus élevées et appartenaient plus fréquemment au sous-groupe avec TSH> 2 mUI/L, alors

que chez les personnes euthyroidiennes, lassociation de la fonction thyroidienne avec la
pression artérielle diastolique reste significative.
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Conclusion
Générale

Les dysthyroidies ou bien les dysfonctionnements de la glande thyroidienne sont des
pathologies fréquentes dans notre population et leurs prises en charge nécessitent au départ un
bilan thyroidien. Ce bilan se base sur le dosage de la TSH de la T4 libre et par fois T3 libre,
ATPO et Anti-Tg pour déterminer les différents types des pathologies y compris euthyroidies,
hypothyroidies, hyperthyroidies et les autres dysthyroidies.

D’aprés notre étude, la pathologie la plus fréquente dans notre population c’est
I’hypothyroidie qui touche beaucoup plus le sexe féminin que le sexe masculin avec une
moyenne d’age de 48 ans chez les deux sexes.

Notre ¢étude a pour objectif d’étudier les pathologies qui provoquent I'apparition de
plusieurs maladies et qui peuvent aussi étre en comorbidité avec d’autres pathologies telles
que I'hypertension, les deux types de diabétes et les maladies cardiovasculaires.

Notre étude nécessite d’étre complétée par d’autres investigations plus approfondie, afin
de déterminer les valeurs moyennes de TSH chez des sujets dysthyroidiens en comparaison
avec des sujets euthyroidiens en relation avec differents facteurs de confusion, des
dysthyroidies et des comorbidités.

Selon les remarques rencontrées sur le terrain, les médecins consultant sont appelés a
remplacer le poids par I'indice de masse corporel. Quant au laboratoire d’analyse de Zitouni il
faut rajouter le diagnostic du malade sur la fiche de renseignements qui serviront comme base
de données exploitable pour les études.

Tout au long de la réalisation de notre travail on a constaté que la meilleure chose qu’on
puisse faire pour rester en bonne sant¢ est d’informer les gens sur I'importance d’une
alimentation riche en iode et de stimuler les gens a consulter les médecins des I'apparition des
premiers symptomes surtout chez les femmes ménopausées ou les symptomes de ces

pathologies sont souvent confondus avec les effets de la ménopause.
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Annexes

Annexe I : Dosage des autoanticorps antithyroidiens.

* Dosage d’anti-TPO

ARCHITECT Anti-TPO est un dosage immmunologique par microparticules
chimiluminescentes (CMIA) destiné a la détermination quantitative des autoanticorps de type
IgG dirigés contre la thyroperoxydase (TPO) dans le sérum et le plasma humains sur le
systtme ARCHITECT i Le test ARCHITECT Anti-TPO est destiné a étre utilisé comme aide
au diagnostic d’une maladie thyroidienne auto-immune. Dans un premier temps, I'échantillon,
le dilvant de dosage et les microparticules paramagnétiques recouvertes de TPO sont mis en
présence et icubés. Les anticorps anti-TPO présents dans I’échantillon se lent aux
microparticules recouvertes de thyroperoxydase.

Apres lavage, le conjugue d'anticorps anti-IgG humaine marqué a lacridinum est ajouté dans
un deuxieéme temps.

Aprés un deuxieme cycle d'incubation et de lavage, les solutions de pré-activation et
d'activation sont ajoutées au mélange réactionnel La réaction chimiluminescente résultante
est mesurée en unités relatives de lumiére (URL).

* Dosage d’anti-Tg

ARCHITECT Anti-Tg est un dosage immunologique en deux étapes pour la détermination
quantitative des auto-anticorps de type IgG diriges contre la thyroglobuline (anti-Tg) dans le
sérum et le plasma humains, utilisant la technologie de dosage immunologique
microparticulaire par chimiluminescence (CMIA) avec des protocoles de dosage flexibles,
appelée Chemiflex®.

Dans un premier temps, [échantillon, le diuant de dosage et les microparticules
paramagnétiques recouvertes de thyroglobuline sont mis en présence et incubes. Les anticorps
anti-Tg présents dans I'échantillon se lient aux microparticules recouvertes de thyroglobuline.
Apres lavage, le conjugue d'anticorps anti-IgG humaine marquée l'acridinum est ajoute dans

un deuxieme temps.
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Annexes 11 :

Aprés un deuxieme cycle d'incubation et de lavage, les solutions de pré-activation et

d'activation sont ajoutées au meélange réactionnel La réaction chimiluminescence résultante

est mesurée en unités relatives de lumiere (URL).

Il existe une relation directe entre la quantit¢ d'anticorps anti-Tg présente dans l'échantillon et

le nombre d'URL détectées par le systéme optique ARCHITECT i*.

Annexe III : Les données recueillies de a partir de la base de données du laboratoire Zitouni

et les dossiers médicaux des deux médecins endocrinologies Dr NAGUA et Dr BELAARBI

N° | Lieux Sexe | L’age | IMC TSH TSH Type de | comorbid | Autre
équili | déséquil | pathologie ité pathologie
bre ibré

1 maladie

labo zitouni | F 35 Surpoids | 0.820 | 8.690 hypo diabéte ceeliaque

2 Poids

labo zitouni | F 54 normal 0.770 | 0.280 hyper HTA -
3 labo zitouni | F 35 Surpoids 1.010 | 5.680 hypo / -
4 diabete+

labo zitouni | F 69 Surpoids | 2.400 | 5.120 hypo HTA -
5 Poids

labo zitouni | F 47 normal 4.280 | 5.330 hypo / -

6 labo zitouni | F 63 Surpoids | 0.430 | 5.130 hypo /

7 labo zitouni | F 35 Surpoids | 3.690 | 17.050 | hypo / MCV

8 labo zitouni | F 42 Surpoids | 0.450 | 37.450 | hypo HTA -

9 labo zitouni | F 40 Surpoids | 3.090 | 6.170 hypo HTA -

10 Obésité diabéte+

labo zitouni | F 75 modéré 0.550 | 5.500 hypo HTA -
11 | labo zitouni | F 68 Surpoids | 0.570 | 5.210 hypo HTA -
12 Obésité

labo zitouni | F 59 modéré 1.950 | 0.19 hyper HTA -

13 | labo zitouni | F 49 Surpoids | 4.200 | 6.520 hypo / -

14 Poids maladie

labo zitouni | F 38 normal 2.08 0.015 hyper / ceeliaque

15 | labo zitouni | H 33 Surpoids | 2.58 12.84 hypo / -

16 Poids

labo zitouni | F 26 normal 3.750 | 5.85 hypo / -

17 | labo zitouni | F 57 Surpoids | 0.780 | 8.590 hypo HTA -

18 | labo zitouni | F 54 / 3.44 / normale / -

19 | labo zitouni | F 53 / 3.19 / normale /

20 | labo zitouni | F 45 / 1.73 / normale /

21 | labo zitouni | F 25 / 2.43 / normale /

22 Obésité diabéte+ | Insuffisanc

labo zitouni | F 67 modéré 2.14 30.7 / HTA e rénale

23 Poids

labo zitouni | F 62 normal 1.13 / dysthyroidie | /
24 | labo zitouni | F 67 Poids 1.70 / normale /
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normal
25 | labo zitouni | F 50 / 0.97 / normale /
26 | labo zitouni | F 50 / 1.53 / normale / MCV
27 | labo zitouni | F 52 / 1.56 14.91 hypo / -
28 Poids
labo zitouni | F 58 normal 0.94 / normale /
29 | labo zitouni | F 75 / 0.34 9.91 hypo HTA -
30 | labo zitouni | F 55 / / 0.168 hyper HTA -
31
labo zitouni | H 48 / 1.20 / normale HTA -
32 | Dr Nagua F 36 / / 27.03 hypo / -
33 | Dr Nagua maladie
F 51 / / 49.41 hypo / ceeliaque
34 | Dr Nagua F 50 / 23.35 hypo / -
35 | Dr Nagua F 48 / 3.15 17.5 dysthyroidie | / -
36 | Dr Nagua diabéte+
H 57 / 1.49 0.20 hyper HTA -
37 | Dr Nagua maladie
F 50 / / 28.76 hypo ceeliaque
38 | Dr Nagua F 35 / 4.02 23.74 hypo
39 | Dr Nagua maladie
F 48 / 0.45 0.13 hyper / ceeliaque
40 | Dr Nagua F 51 / / 27.43 hypo /
41 | Dr Nagua diabéte+
F 48 / / 19.24 hypo HTA -
42 | Dr Nagua F 31 / 3.96 25.7 hypo / -
43 | Dr Nagua F 64 / / 8.42 hypo HTA -
44 | Dr Nagua F 46 / / 13.6 hypo HTA -
45 | Dr Nagua F 24 / / 171.2 hypo /
46 | Dr Nagua F 77 / 0.61 0.02 hyper HTA -
47 | Dr Nagua F 31 / / 0.24 hyper / MCV
48 | Dr Nagua F 74 / / 0.23 hypo / -
49 | Dr Nagua F 39 / / 0.147 hypo / -
50 | Dr Nagua F 66 / 2.25 27.6 dysthyroidie | diabéte MCV
51 | Dr Nagua F 21 / / 28.97 hypo / -
52 | Dr Nagua diabéte+
F 55 / / 0.3 hyper HTA -
53 | Dr Nagua dyslipidémi
F 41 / 5.18 hypo / e
54 | Dr Nagua F 58 / 12.88 hypo / -
55 | Dr Nagua F 45 / 3.827 12.65 dysthyroidie | / -
56 | Dr Nagua F 45 / 3.8 7.09 dysthyroidie | HTA -
57 | Dr Nagua F 70 / 0.71 15.3 dysthyroidie | HTA -
58 | Dr Nagua F 35 / 5.42 hypo / MCV
59 Poids maladie
Ainoussara | F 77 normal 1.81 / hypo diabéte ceeliaque
60 Poids
Ainoussara | F 34 normal 23 0.028 hyper / -
61 Obésité
Ainoussara | F 72 modéré 1.81 / normale / -
62 | Amoussara | H 54 / / 6.2 hypo / -
63 Obésité
Ainoussara | F 39 modéré 33 / dysthyroidie | diabéte -
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64 | Ainoussara | F 67 / 0.4 hypo / -
65 | Ainoussara | H 47 / / 6.2 hypo / -
66 | Amoussara | F 65 / 3.6 hypo diabete -
67 diabéte+ | Insuffisanc
Ainoussara | H 63 / / 8.7 hypo HTA e rénale
68 Insuffisanc
Ainoussara | F 62 Surpoids | 2.0 13 hypo / e rénale
69 | Dar
echioukh F 38 Surpoids | 2.45 5.3 dysthyroidie | / -
70 diabete+
Ainoussara | F 46 / 2.6 hypo HTA -
71 | Amoussara | F 61 / 1.97 8.7 hypo / -
72 | Aimnoussara | F 49 / 0.32 hyper / MCV
73 | Ainoussara | F 56 / 0.69 dysthyroidie | diabéte -
74 diabete+
Ainoussara | H 82 / 3.6 0.01 hyper HTA -
75 Insuffisanc
Ainoussara | H 52 / 2.6 / hypo / e rénale
76 | Ainoussara | F 29 / 1 / normale / -
77 | Amoussara | F 34 Surpoids 1.9 100 hypo / -
78 | Ainoussara | F 39 / 3.6 / dysthyroidie | / -
79 maladie
Ainoussara | F 42 / 2.8 / hyper / ceeliaque
80 | Ainoussara | H 41 / 0.8 / hypo / -
81 | Amoussara | F 54 / / dysthyroidie | diabéte -
82 | Ainoussara
F 22 / 2.9 14.3 hypo / -
83 Obésité
Ainoussara | F 18 modéré 0.45 0.048 hyper / -
84 | Anoussara | F 34 / 4.7 7.1 hypo / -
85 | Amoussara | F 59 / 1.56 dysthyroidie | / -
86 | Ainoussara | F 52 / 1.16 / hypo / -
87 Maladie
Ainoussara | F 26 / 0.37 5.1 hypo / cceliaque
88 Obésité diabéte+
Ainoussara | F 47 trés grave | 1.9 / normale HTA -
89 | Ainoussara | F 46 / 4.8 / hypo / -
90 | Ainoussara | F 33 / 3.2 / Dysthyroidie | / -
91 | Ainoussara | F 62 / 0.26 / hyper / MCV
92 | Ainoussara | F 41 / 1.06 8.7 hypo /
93 | Ainoussara | H 33 / 1.05 / dysthyroidie | / -
94 | Ainoussara | F 40 Surpoids | 0.5 / cancer / -
95 | Ainoussara | F 52 Surpoids 3.6 / dysthyroidie | diabéte -
96 | Amoussara | F 58 0.13 0.012 hyper diabete -
97 Obésité
Ainoussara | F 33 modéré / 10.9 dysthyroidie | / -
98 Obésité
Ainoussara | F 47 modéré / 6.08 hypo HTA
99 Obésité
Ainoussara | F 55 modéré 0.92 / dysthyroidie | / -
100 Obésité
Ainoussara | F 65 modéré 3.7 / dysthyroidie MCV
101 | Amoussara | F 36 Obésité 0.61 / dysthyroidie -
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modéré
102 Obésité
Ainoussara | F 43 modéré 0.1 0.024 hypo / -
103
Ainoussara | F 44 Surpoids | 2.37 / hypo / -
104
Poids
Ainoussara | F 61 normal 0.44 / hypo diabéte -
105 Poids
Ainoussara | F 55 normal 0.45 / hypo / MCV
106 Obésiteé
Ainoussara | F 41 modéré 0.73 31 hypo / -
107 Obésité diabéte+
Aioussara | F 63 modéré 1.98 / hypo HTA -
108 Poids
Ainoussara | F 26 normal / 0.01 hyper / -
109 Obésite
Ainoussara | F 36 grave 0.88 / dysthyroidie | / -
110 | Amnoussara | F 53 / / 7.64 hypo HTA -
111
Obésité diabéte+
Ainoussara | F 58 grave 3.1 / normale HTA -
112 Obésité
Ainoussara | F 39 modéré / 92 dysthyroidie | diabéte -
113 | Ainoussara | H 36 Surpoids | / 5.6 hypo diabete -
114 maladie
Ainoussara | F 29 Surpoids | / 6.3 hypo HTA cceliaque
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Annexe IV : Questionnaire :

Date :
YAHIAOUI Chaima/ BENHAOUA Khaoula
Master 2 biologie et pathologie cellulaire

Théme : Les facteurs de confusions dans les bilans thyroidiens.

Questionnaire :

Identifiant et informations des cas :

N°de dossier : ...ccoveveeeen....

Nom:...oooovviiiiininn.n. 0151110101 SRR Age i

Poids :.......... Taille :.......... Dans le cas échéant
PIMC @i,

Sexe : O 1-Femme() 2-Homme

Statut sociale : (O 1-Celibataire (O 2-Marié(e)

La région : actuellement ................coooiiiiit,

Information sur la maladie :

La date de la diagnostic de la maladie : ...
Extraction de la glande thyroidienne : () oui Onon ,sioui : (Opartielle() totale

Traitement de la thyroide: ...................ooelil. Date de début de traitement :



Bilan :

e Laboratoire d’analyse :

Annexes

Technique utilisé :

Date de bilan Ac Autre Type de
TSH | T, Thyroglobuline bilans | dysthyroidie

Valeurs

d’interprétation

de labo

Les Co morbidités :

Maladie Type Date Traitement Changement de

diagnostic traitement

Diabéte oui/non

Cardiovasculaire ou/ non

Ostéoporose

Insuffisance rénale

Contraception

Autres pathologie






