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Introduction

La thyroide est une glande endocrine, intervenant chez 1’embryon et le jeune enfant dans le
développement du systéme nerveux et la croissance. C’est un organe complexe constitu¢ de plusieurs

types de cellules et chaque type cellulaire peut €tre a 1’origine d’un cancer thyroidien [1,2].

Il existe plusieurs types de cancers de la thyroide qui se distinguent par l'histologie. Lorsque le
cancer se développe a partir des cellules dites folliculaires, la maladie est appelée cancer différencié de
la thyroide de souche folliculaire. Il en existe 2 formes principales, les formes dites papillaires, les plus

fréquentes, et les formes vésiculaires [3].

Le cancer médullaire de la thyroide est développé aux dépens des cellules C de la thyroide.

Ces tumeurs sont rares.

Le cancer anaplasique survient surtout chez les personnes agées. Il se traduit par une

augmentation rapide et douloureuse de la thyroide [4].

La plupart des cancers thyroidiens ont une évolution lente, une extension le plus souvent
locoregionale, et un bon pronostic. Cependant certains se compliquent de métastases a distance,

d’autres ont une extension trés rapide.

En termes d’incidence, le cancer thyroidien occupe le 7¢me rang chez la femme et le 18éme
chez I’homme. Cette augmentation s’explique en grande partie par 1’évolution des pratiques de
diagnostic de ce cancer avec désormais des examens plus complets et plus précoces. En termes de
mortalité, le cancer de la thyroide se place aux 18e et 16¢ rangs respectivement chez la femme et chez

I’homme, et la mortalité due a ce cancer diminue réguli¢rement [3].

L’objectif de notre travail, est de donner une idée générale sur le cancer de la thyroide, ainsi que

son incidence dans notre région, a travers une étude épidémiologique, analytique et rétrospective.

Notre étude qui s’est déroulé au niveau de 1’Hopital Militaire Régional Universitaire de Constantine

(HMRUCQ), concerne 103 patients tous sexes confondus.



Chapitre 01: Anatomie
de la thyroide



1 L’anatomie et Physiologie thyroidienne

La thyroide, du grec thyreos, est située dans la partie antéro-inferieure du cou, en avant des six
premiers anneaux de la trachée, sous le cartilage. Elle est constituée par deux lobes latéraux ovoides,
réunis par un isthme duquel se détache parfois un lobe intermédiaire ou pyramide de 1’alouette, vestige
de I’embryogeneése, ce qui lui donne globalement la forme d’un H ou d’un papillon [5].

C’est une glande de petite taille, de 5 a 6cm de hauteur et d’environ 2cm de largeur et d’épaisseur,
avec un poids moyen de 30g. Son parenchyme est brun-rougeatre, de consistance molle, entouré d’une
capsule et d’une gaine ou loge thyroidienne de type musculo-aponévrotique.

La thyroidectomie est réalisée entre la capsule et la loge. En plus, dans cet espace on trouve la
terminaison des artéres thyroidiennes et le début des veines, les nerfs laryngés supérieurs et inférieurs,
ainsi que les glandes parathyroides. Les nerfs laryngés inferieurs ou récurrents sont les nerfs moteurs
des cordes vocales et peuvent étre abimés lors d’une chirurgie thyroidienne.

Les parathyroides sont au nombre de 4, une inférieure et une supérieure pour chaque lobe. Elles
n’interviennent pas dans le systéme thyroidien mais dans le métabolisme phosphocalcique en

produisant la parathormone [6] (fig.1).
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Figure 4 : Anatomie et Physiologie de la glande thyroidienne [7].

La thyroide présente des caractéristiques uniques par plusieurs aspects : son architecture
d’abord, faite d’un épithélium refermé sur lui-méme en follicule clos et renfermant dans la lumiére
folliculaire une matiére amorphe, le colloide.

Par ailleurs, la thyroide est une glande qui sécréte les hormones thyroidiennes (3,5,3’-
tritodothyronine, ou T3, et 3,5,3°,5’-tetraiodothyronine, ou T4), mais aussi par la sécrétion dans la

lumiére folliculaire de plusieurs protéines dont la pro-hormone thyroidienne, la thyroglobuline ou Tg.



La cellule thyroidienne est parcourue d’un intense trafic de protéines impliquant le pole apical
de la cellule, faisant face au colloide, et le pdle basal, en contact avec le tissu de soutien et les
vaisseaux sanguins [8].

2  Embryologie thyroidienne

Le cou est une région bien particuliére qui tire son développement d'une dualité embryologique
en empruntant a la téte des dérivés d’origine branchiale et au tronc des structures d’origine somatique.
HIS, en 1855, décrit pour la premiére fois I'origine de la thyroide humaine ; le corps thyroide se forme
a partir de trois ébauches :

- une ¢ébauche impaire et médiane : la plus importante qui provient de 1’évagination
ectoblastique de la face antérieure du pharynx primitif. Ce diverticule se dirige en
profondeur en constituant le tractus thyréoglosse. L’ébauche s’accroit et descend vers la
face antérieure du cou pour former 1’essentiel du corps thyroide avec disparition
progressive du tractus.

- deux ¢ébauches latérales qui naissent du versant endodermique de la 4éme fente
branchiale et forment les corps ultimo-branchiaux qui viennent rejoindre 1’ébauche

médiane [9].

On peut identifier la thyroide primitive a partir du 17 jours de vie intra-utérine chez 1’embryon
(2- 2.5mm).

Dés le 19¢éme jour de vie intra-utérine, le diverticule thyroidien s’accroit en direction caudale
dans le tissu mésenchymateux sous pharyngien ou il entre en rapport avec le péricarde et les gros
vaisseaux. L'ébauche thyroidienne médiane maintient ainsi une étroite relation avec le pharynx
primitif jusqu’au stade d'embryon de 6 a 7 mm (35¢me - 40ém jour). C’est a ce stade que le lien
embryonnaire se brise et que la bourse bilobée perd de sa transparence et devient solide. Vers la fin du

2¢me mois, il y a apparition des premiéres vésicules qui ne contiennent pas de colloide [10] (fig. 2).

-1¢r¢ glande formeée au cours de la gestation

Figure 5 : Embryologie thyroidienne [11].



3 Histologie thyroidienne

La thyroide est unique parmi les glandes endocrines de I'homme, car c'est la seule glande
endocrine qui stocke de grandes quantités d'hormone sous sa forme inactive dans des compartiments
extracellulaires appelés follicules [12].

Les cellules glandulaires de la thyroide se disposent en follicules. Elle ne comporte pas de
capsule et le tissu épithélial est sous tendu par une trame conjonctivo-vasculaire trés riche en capillaire
qui découpe le parenchyme en lobules.

Le follicule (ou vésicule) thyroidien est la structure thyroidienne de base, il est formé d'une
assise de cellules folliculaires limitant une cavité centrale remplie de colloide qui est I’espace
folliculaire caractérisée par un gel semi-visqueux, amorphe, pateux, jaunatre a ’état frais et coloré en
rose par [’hématoxyline éosine. Ces cellules folliculaires reposent sur une membrane basale [13].

L'épithélium comporte deux types de cellules :

- les cellules vésiculaires, cellules thyroidiennes ou thyréocytes, qui sécrétent les
hormones thyroidiennes (HT) ;
- les cellules para-vésiculaires, cellules C ou cellules claires, qui sécrétent la calcitonine.

Les cellules folliculaires (ou thyréocytes) représentent 99% du capital cellulaire de la thyroide,
elles sécretent les HT ; T3 et T4. Leur pole basal repose sur la lame basale du follicule, leur pole apical
présente des microvillosités se projetant dans le colloide et leurs faces latérales sont réunies a celles
des cellules folliculaires adjacentes par des complexes de jonction. Elles posseédent un noyau basal ou
central, des mitochondries, un réticulum endoplasmique granulaire et des ribosomes, un appareil de
Golgi supranucléaire et de nombreux lysosomes, phagosomes (gouttelettes de colloide) et
phagolysosomes, surtout a leur pole apical [13].

Moins nombreuses que les thyréocytes, les cellules C sont des petites cellules plates situées
contre la lame basale des follicules et n’entrent jamais en contact avec le colloide. Elles sont
regroupées dans le 1/3 moyen de chaque lobe et ne constituent que 0,1% du capital cellulaire

thyroidien [14] (fig3).
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Figure 6 : Histologie de la thyroide [15].

4 Vascularisation

La thyroide est I’un des tissus les plus vascularisés de I’organisme. Les artéres thyroidiennes se
divisent rapidement en de nombreuses artérioles qui empruntent les travées conjonctives, les

capillaires forment un réseau trés dense qui entoure les follicules et leur endothélium est mince et

parfois fenétré.

On retrouve deux artéres supérieures provenant de la carotide externe, et deux artéres inférieures
issues du tronc artériel thyro-bicervico scapulaire. Dans 8 a 10% des cas, on retrouve une artére

moyenne, issue de la crosse aortique ou du tronc brachiocéphalique. Les veines sont regroupées en 3

groupes :

- les veines thyroidiennes supérieures,
- les veines thyroidiennes moyennes,

- et les veines thyroidiennes inferieures [16] (fig. 4).
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Figure 4 : Vascularisation thyroidienne [17].

5 Innervation
La thyroide regoit :
- une innervation sympathique a partir des ganglions cervicaux supérieurs et moyens ;
- une innervation parasympathique par des filets des nerfs laryngés inférieurs.
L’étroit rapport anatomique du nerf laryngé inférieur et de la glande thyroidiens ( GT) est essentiel a

connaitre car il joue un role majeur lors de toute chirurgie thyroidienne. Cette branche du nerf vague

monte dans le cou depuis le médiastin supérieur [18].
6  Mdécanismes de Synthése des hormones thyroidiennes

La premicre étape dans la synthése des hormones thyroidienne est la capture d’iodures

circulants a l'aide d'une pompe spécifique, selon un mécanisme actif, ATP-dépendant (avec co-
transport sodique), saturable (étape limitante), et imparfaitement sélective (passage possible de
perchlorate, de brome, de pertechnectate, qui, marqué au technétium 99, est utilisé pour faire des
scintigraphies thyroidiennes....).
L'organification de l'iode nécessite la présence d'une enzyme spécifique liée a la membrane, la
thyroperoxydase (TPO), dont I'activité optimale requiert la présence de peroxyde d’hydrogene (H20»).
L'iode ainsi oxydé peut se lier aux résidus tyrosyl de la thyroglobuline (Tg), volumineuse
glycoprotéine (660 KDa), donnant naissance aux précurseurs des HT : mono-iodo-tyrosine (MIT) et
di-iodo-tyrosine (DIT). L’iodation de la Tg se fait au pdle apical, dans la substance colloide [19], (fig.
5).
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7 Distribution et métabolisme des hormones thyroidiennes
Les HT sont hydrophobes et se lient donc a des protéines de transport :
- non spécifique : Albumine (pour une petite partie),
- spécifiques :
e TBG : Thyroxin Binding Globulin (pour environ 60 a 75%) ;
e TBPA: Thyroxin Binding Pre-Albumin.

11 est important de rappeler que seule la fraction libre, méme trés minoritaire (0,01-0,03% de la

T4 et 0,1-0,4 % de la T3) est active.

La totalité de la T4 circulante provient de la production thyroidienne tandis que la plus grande

partie de la T3 est issue de la conversion périphérique de T4 en T3 [21]. La désiodation périphérique

est le fait d’enzymes :

- La 5’ désiodase qui permet la conversion de T4 en T3 et dont il existe plusieurs types :

- La 5’ désiodase de type 1, retrouvée dans le foie, le rein, la thyroide et de nombreux

autres tissus périphériques, est fortement modulée par 1'état nutritionnel.

- La 5’ désiodase de type 2 est présente dans le systéme nerveux central, I'hypophyse et la

thyroide. Son activité est majorée en cas d'hypothyroidie de fagon a
du systéme nerveux central en hormones actives. La 5 désiodase tran

reverse, inactive [22].

8 Régulation de la sécrétion des hormones thyroidiennes

La sécrétion hormonale de la thyroide est controlée par 1’axe hypothalamo-hypophysaire.
L’hypothalamus sécréte 1’hormone thyréotrope (TRH) qui stimule la sécrétion de 1 hormone qui

stimule la thyroide (TSH) par I’hypophyse. La TSH va stimuler la sécrétion d’HT. Cette régulation est

couvrir les besoins

sforme la T4 en T3



soumise a un rétrocontrdle permanent :. La diminution du taux de ces hormones dans le sang va
produire la cascade réactionnelle inverse. La TSH agit également sur la croissance des cellules de la
GT. Ainsi, une carence en iode, qui est littéralement le carburant nécessaire a la production des HT, va

bloquer cette production. (fig. 6) [23].
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Figure : 6 : Régulation de la sécrétion des hormones thyroidiennes [24].
8.1 Mécanismes d’action des hormones thyroidiennes
Aprés passage transmembranaire, (et éventuellement conversion de T4 en T3), les HT vont agir
a différents niveaux :
e La T3 se lie & un récepteur cytosolique nucléotrope ; le complexe entre dans le noyau et

participe a la régulation de 1'expression génique (fig. 7) [25].
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Figure 7 : Mécanismes d’action des hormones thyroidiennes [25].

9 Effets biologique des hormones thyroidiennes

9.1 Effets sur la croissance et le développement
Les HT sont indispensables a la croissance et au développement, en particulier pour le systéme

nerveux central et pour 1'os.



9.2 Effets métaboliques
Les hormones thyroidiennes influencent le métabolisme de différentes fagons :

- métabolisme basal : les HT augmentent la thermogenése obligatoire. Ainsi,
I'hypothyroidie peut s'accompagner de frilosité, tandis que I'hyperthyroidie est
caractérisée par une thermophobie.

- métabolisme glucidique : les HT sont hyperglycémiantes.

- métabolisme lipidique : les effets des HT sur le métabolisme lipidique sont complexes,
avec une augmentation de la synthése de cholestérol. Aussi, devant toute

hypercholestérolémie, il convient de rechercher des signes d’hypothyroidie [26].

9.3 Effets tissulaires

Par leur action ubiquitaire, les HT sont impliquées dans la régulation de trés nombreuses
fonctions tissulaires. Parmi ces fonctions on trouve :

- au niveau cardiaque, les HT exercent un effet chronotrope positif et inotrope positif.
L’hypothyroidien est bradycarde tandis que le I’hyperthyroidien est tachycarde.

- au niveau musculaire, les HT contrélent la contraction et le métabolisme de la créatine. La
carence en HT s’accompagne d’une augmentation de volume des muscles squelettiques (infiltrés par

des substances mucoides) [27].



Chapitre : 02
Cancer de la thyroide



Introduction

Le cancer de la thyroide se présente le plus souvent sous forme d’un nodule. Son diagnostic est
parfois difficile et repose essentiellement sur un examen anatomopathologique [28].

Le cancer thyroidien différencié est rare. Il représente 1% des cancers. Il ne constitue pas un
probléme de santé publique au regard de sa faible incidence, de son pronostic favorable et de sa faible

mortalité (hormis le cancer anaplasique). [29] (fig. 8).
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Figure 8 : Thyroide saine a gauche et thyroide atteinte a droite [30].

1 Epidémiologie

Les pathologies thyroidiennes sont fréquentes et en expansion dans la population générale. La
fréquence des tumeurs du corps de la thyroide est importante et généralement estimée entre 3 et 5%.
En réalité, cette fréquence est beaucoup plus élevée, lorsqu’on prend en compte les données
échographiques atteignant alors des chiffres de 41 et 49% respectivement, ce qui souligne le caractére
quiescent de beaucoup de nodules [31].

L’incidence du cancer thyroidien est de 0.3 a 15 pour 10 000 habitants selon la France, les
Pays-Bas et I’Espagne). Les femmes sont classiquement les plus touchées par rapport aux hommes,
avec un sexe ratio situé entre 3 et 4. En France, environ 8600 nouveaux cas sont diagnostiqués par an,

dont les trois quarts sont des femmes.

2 Les facteurs de risque

*L’iode : la carence en iode est un facteur établi de risque de cancer de la thyroide, et semble
avoir également un effet modificateur.

*L’irradiation : I’irradiation de la thyroide pendant l'enfance, soit lors d'une irradiation
externe effectuée pour traiter une autre maladie, soit lors d'une contamination par l'iode
radioactif. Les études effectuées ont montré que seuls les enfants de moins de 15 ans sont
sensibles a l'action cancérigéne des radiations sur la thyroide, et le risque est d'autant plus

grand que la dose d'irradiation a été plus forte. Ce risque n'est pas démontré pour des doses



d'irradiation inférieures a 100mGry, ce qui correspond a une irradiation de la thyroide bien
supérieure a celle provoquée par des examens radiologique ou scintigraphie [32].

*La prédisposition génétique : chez 3-5% des patients atteints d’un cancer de la
thyroide, un membre de leur famille est atteint de ce cancer.

De plus, les facteurs de risque ne sont pas les mémes, suivant le type histologique, par exemple,
I’apport alimentaire en iode ne modifie pas le risque global de cancer de la thyroide, mais les cancers
folliculaires sont plus fréquents dans les régions de carence d’iode, avec goitres endémiques et a
I’inverse, de I’incidence des cancers papillaires lors d’une surconsommation d’iode.

Ainsi certaines pathologies héréditaires, comme le syndrome de Gardner ou la maladie de Cowden,
polypose colique familiale et Carney, sont associées a un risque élevé de survenue d’un cancer

thyroidien.

D’autres facteurs ont été évoqués comme causes possibles du cancer de la thyroide :

- le goitre endémique : des études de type cas-témoins ont démontré que le risque du
cancer de la thyroide augmente avec la durée de résidence en zone d’endémie goitreuse,
mais les risques relatifs sont en général inférieurs a 2 pour des durées de résidence
supérieures a 20ans.

- les antécédents de pathologie thyroidienne bénigne : la présence d’un goitre ou
de nodules thyroidiens est trés fortement associée au risque de cancer thyroidien, avec
des risques relatifs souvent trés supérieurs a 5.

- les polluants et les perturbateurs de la fonction thyroidienne : d’autres facteurs
de risque de cancer de la thyroide sont incriminés, comme les pesticides, mais il n’existe
aucune preuve formelle. On soupgonne également de nombreux polluants présents dans
I’environnement de jouer un role aessentiel dans I’apparition de tumeurs thyroidiennes.

- De nombreux composés chimiques pourraient également affecter la tumorigenese
thyroidienne [33-38].

3. La classification des cancers de la thyroide

3.1La classification TNM

La classification des tumeurs de la thyroide comporte leur degré d’extension tumoral (T)
(tumor), leur envahissement ganglionnaire (N) (node) et leur diffusion métastasique (M) (metastasis)

[39].

Tableau 1 : la classification TNM du cancer de la thyroide selon I’4ge (2009) [40].



Staging guide for thyroid cancer (AJCC 8e)

Age T N M Stana Expected
at diagnosis category category category 9 10-yr DSS

Differentiated thyroid cancer

<55 years any T any N MO |
any T any N M1 1l
2 55 years 1 NO/NX MO I
T1 N1 MO 1l
T2 NO/NX MO |
T2 N1 MO 1l
T3a/T3b any N MO Il
T4a any N MO 1]
T4b any N MO IVA
any T any N M1 IVB
Medulfary thyraid cancer
any T1 NO MO |
T2 NO MO 1l
T3 NO MO 1l
T1-3 N1a MO mn
T4a any N MO IVA
T1-3 N1b MO IVA
T4b any N MO IVB
any T any N M1 Ive
Anaplastic thyroid cancer
any T1-T3a NO/NX MO IVA
T1-T3a N1 Mo IVB
T3b any N MO IVB
T4 any N MO IVB
any T any N M1 IvC

3.2 La classification anatomopathologique
Les cancers thyroidiens sont classés selon les différents types histologiques en :
% tumeurs malignes primitives épithéliales : ce sont des cancers différenciés (cancer
papillaire et cancer vésiculaire), plus ou moins différenciés (cancer médullaire de la
thyroide) et cancers indifférenciés ou anaplasiques.

¢ tumeurs malignes non épithéliales : métastasse, lymphome et autres [41,42].
3.2.1 Tumeurs malignes primitives épithéliales

3.2.1.1 Cancer différencié de la thyroide de souche folliculaire

Le terme du cancer différencié est réservé aux cancers qui se développent a partir des cellules
thyroidiennes folliculaires, et qui ont gardé plusieurs caractéristiques des thyreocytes (sensibilité a la
TSH, captation de I’iode et sécrétion de thyroglobuline, par contre ils secrétent trés peu d’hormones
thyroidiennes). Les cancers différenciés qui dérivent des cellules folliculaires sont classés en cancers

papillaires et cancers folliculaires [43].

3.2.1.1.1 Les carcinomes papillaires

Le cancer papillaire (CPT) représente 70% des cas, est typiquement constitué de papilles,



structures composées d’un axe conjonctivo-vasculaire et bordées de cellules épithéliales et de
follicules. Les noyaux des cellules épithéliales sont en verre dépoli . Le stroma fibreux est souvent
abondant.

La forme classique est la plus fréquente. Il s’agit d’une tumeur non encapsulée, souvent
multifocale et qui est bilatérale dans 20 a 80 % des cas, I’effraction de la capsule thyroidienne est noté
dans 8-32 % des cas.

Les métastases ganglionnaires sont présentes dans 50% des cas et leur fréquence augmente avec
la taille de la tumeur thyroidienne. Les métastases a distance sont peu fréquentes et siégent
principalement au niveau des poumons.

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

pronostic plus grave [44].

3.2.1.1.2 Les carcinomes folliculaires

Les cancers folliculaires (CFT), appelées aussi cancers vésiculaires (CVT), représentent 20%
des cancers thyroidiens. Ce sont des cancers de souche folliculaire, ne possédant pas les
caractéristiques du cancer papillaire, et pouvant ressembler a une thyroide normale.

Le diagnostic différentiel avec 1’adénome peut étre difficile. La malignité est affirmée par le
caractére invasif vis-a-vis de la capsule ou des vaisseaux thyroidiens, ou par la présence de métastases.
A T’opposé du cancer papillaire, celles-ci se font fréquemment par voie hématogeéne (poumons, os ou

cerveau), plutdt que lymphatique [45, 46] (figl3).

3.2.1.1.3 Les carcinomes médullaires

Le carcinome médullaire (CMT) est actuellement bien individualisé et séparé des cancers
anaplasiques de la thyroide. C’est une tumeur embryologiquement voisine des mélanomes, des
phéochromocytomes ou des neuroblastomes. Il est développé a partir des cellules C périfolliculaire de
la thyroide d’origine neurectodermique . [47]

Le CMT est un cancer non hormonodépendant, autrement dit non TSH dépendant. Il est
proportionnellement plus fréquent chez les jeunes. Dans un contexte héréditaire de néoplasie
endocrinienne multiple de type IIA (NEM IIA) ou de type (NE IIB M IIB).

La néoplasie endocrinienne multiple de type II (NEM II) est une affection multi-glandulaire
héréditaire, qui peut atteindre les 3 glandes endocrines : la thyroide, la partie centrale des glandes
surrénales (médullosurrénale) et les glandes parathyroides. Elle est actuellement classée en 3 types

dont les deux les plus fréquents sont :



1. La néoplasie endocrinienne de type IIA (NEM IIA), syndrome de Sipple, est la plus
fréquente et se caractérise par I’association possible, chez un méme patient, d’un cancer
médullaire de la thyroide.

2. Néoplasie endocrinienne de type IIB (NEM IIB) ou syndrome de Gorlin, plus rare (5%
des cas), se traduit par un cancer médullaire de la thyroide associ¢ a des anomalies
musculaires et squelettiques (cyphose, scoliose, troubles de la morphologie des

membranes) [47-53].

3.2.1.1.4 Les carcinomes indifférenciés (anaplasiques)

Un cancer peu différencié conserve peu de caractéristiques fonctionnelles. Lorsque cette perte
est compléte, on parle des cancers indifférenciés ou anaplasiques. Ces derniers sont en évolution trés
rapide, locale, régionale, ganglionnaire et métastasique, pouvant entrainer des troubles compressifs
imposant un traitement en urgence. Ils peuvent correspondre a 1’évolution secondaire d’un cancer
papillaire vers la dédifférenciation.

Ces cancers surviennent de fagon brutale chez un patient age de plus de 45 ans, d’une fagon totalement
anarchique, avec pertes des caractéres épithéliaux et de prolifération des cellules géantes isolées aux
noyaux trés déformés et dystrophiques. Ces cellules envahissent rapidement le tissu extra-thyroidien et

les organes de voisinage comme le larynx et la trachée [54, 55].

3.2.1.2 Tumeurs malignes non épithéliales

Il existe des formes rares de cancer de la thyroide qui apparaissent dans d’autres tissus de la
glande thyroide, comme les tissus de soutien et les tissus lymphatiques.
3.2.1.2.1 Lymphomes

Ils représentent 2 a 3% des tumeurs thyroidiennes, soit lymphome primitif, ou a localisation
secondaire d’un lymphome généralisé. La majorité des lymphomes primitifs se développent d’une
thyroidite auto-immune (Thyroidite de Hashimoto). Ils se présentent comme des nodules froids
évolutifs avec parfois une hypothyroidie et des signes compressifs, survenant le plus souvent chez les
patients agés, avec une prédominance féminine 3/1 [56].
3.2.1.2.2 Carcinome épidermoide

Il représente moins de 1% de tous les cas de cancer de la thyroide. Ce type est associé a d’autres
symptdmes, comme une hypercalcémie, de la fiévre et une augmentation du nombre de globules
blancs, il a une tendance a étre agressif et a se propager [57].
3.2.1.2.3 Sarcome

Ce type de cancer de la thyroide représente moins de 1 % de tous les cancers de la thyroide et il

se développe dans les tissus de soutien de la thyroide [58].



4 Le diagnostic des cancers thyroidiens

Le cancer de la thyroide est habituecllement révélé par la présence d’un ou plusieurs nodules
thyroidiens. L’approche diagnostique doit permettre de faire le diagnostic différentiel entre les nodules

bénins et les nodules malins [59].

4.1 L’échographie cervical

Elle est obligatoire si la palpation révéle la présence d’un nodule. C’est la technique d’imagerie
médicale la plus précise pour la détection des nodules thyroidiens. Cette technique détermine la
localisation, le nombre et le diamétre des nodules, et permet de déceler des nodules de moins de 5 mm
de diametre. Malgré sa faible spécificité vis-a-vis des cancers différenciés de la thyroide, elle apporte

des critéres de malignité du nodule dominant et des autres nodules non palpables [60] (fig.9).

Figure 9 : Echographie thyroidienne [61].

4.2 La scintigraphie

La scintigraphie apprécie la répartition au sein de la glande d’un isotope radioactif de I’iode ou
de technétium 99. Il s’agit d’un examen fonctionnel et morphologique de la thyroide. Les cancers
thyroidiens sont essentiellement observés parmi les nodules d’hypofixations et isofixants, mais la
plupart de ces nodules sont bénins de 1’ordre de 90% [62].
4.3 La cytoponction a I’aiguille fine

Cette technique est la méthode de référence pour le diagnostic différentiel des nodules
thyroidiens. Elle est réalisée a 1’aide d’un écho-guidage qui a prouvé son intérét par une diminution du
taux de ponctions faussement négatives, comparativement a un guidage par la palpation. Tout nodule
thyroidien solitaire de plus de 1 cm doit étre ponctionné, sauf s’il est hyperfonctionnel, c’est a dire
associ¢ a un dosage sérique de la TSH bas ou indétectable [63].
4.4 Bilan biologique

On vérifie si :

- la quantité¢ de TSH est normale. Un taux insuffisant ou excessif de TSH peut étre le

signe d’une anomalie de fonctionnement de la thyroide [64].



- le dosage de la calcitonine est également d’une assez bonne spécificité pour le CMT, ce

qui fait qu’il est supérieur a la cytoponction pour ce diagnostic rare.
5. Traitements des cancers thyroidiens

Le traitement préconisé des cancers différenciés de la thyroide est la thyroidectomie totale,

suivie d’une ablation des tissus thyroidiens résiduels par 1’iode radioactif.

5.1 La chirurgie
La thyroidectomie totale est le traitement chirurgical standard. Une thyroidectomie moins que la
totale peut étre envisagée si le cancer est bien différencié, unifocal, de moins de 1cm de diamétre, sans

évidence de métastases ganglionnaires ou a distance, et sans antécédents d’irradiations cervicales [65].
5.2 L’irathérapie

5.2.1 Administration post-chirurgicale d’iode radioactif

L’administration d’iode radioactif permet de diminuer le pourcentage de rechute ou de
persistance des cancers thyroidiens différenciés en détruisant les résidus tumoraux ou les métastases
ganglionnaires et a distance. Elle facilite la surveillance ultérieure par le dosage sérique de la
thyroglobuline en augmentant la spécificit¢é du dosage par destruction des reliquats thyroidiens

normaux [66].

5.2.2 Surveillance

-Surveillance post-opératoire : une administration thérapeutique d’lode 131 et une
scintigraphie corps entier permettent d’éradiquer les résidus thyroidiens et de dépister d’éventuelles
métastases fixant I’iode [67].

- Surveillance a distance : c’est une surveillance clinique et des dosages de TSH, T4 et T3
libres tous les 6 mois, puis chaque année. Le dosage de la thyroglobuline (qui peut étre faussé par
I’existence d’anticorps anti-Tg, test d’interférence a faire systématiquement) doit étre réalisé tous les 6
mois, puis tous les ans aprés une thyroidectomie totale, ou elle doit étre effondrée. La persistance ou la
réapparition de taux détectables de thyroglobuline est en faveur de métastases ou de la repousse de
tissu thyroidien [68]. Le dosage de thyroglobuline est plus sensible lorsqu’il est effectué en
« défreinage », c’est-a-dire sous stimulation par la TSH endogéne aprés 1 mois d’arrét du traitement

par T4, ou sous TSH recombinante.

5.3 La chimiothérapie

La chimiothérapie n’est pas indiquée dans le traitement initial des cancers différenciés de la
thyroide mais, c’est une urgence dans les formes anaplasiques et un traitement principal dans les
lymphomes de la thyroide. En cas de nécessité le médicament le plus utilisé est la doxorubicine

associée aux sels de platine [69, 70].



5.4 Hormonothérapie
Aprés une thyroidectomie, il faut prendre des hormones qui remplaceront celle que fabriquait la

thyroide, a titre d’exemple : la I1évothyroxine ou L-thyroxine(LT4), Lio-thyronine (Cytomel) [71].
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Patients et méthodes

* Cadre de I’étude
I1 s agit d une étude rétrospective, qui s’est déroulée au sein du service nucléaire de
I’Hoépital Militaire Régional Universitaire Constantine (HMRUC) sur une période
de 3 mois (du 17 février au 17 mai 2019).

*Population étudiée
La population étudiée constitué de 103 patients atteints d’un cancer de la thyroide

et diagnostiqués entre 2015 et 2016, dont I’age varie entre 20 et 89 ans.

*Les parametres de 1’étude
- Année du diagnostic ;
- Age,
- Origine,
- Sexe,
- Motif de consultation,
- Antécédents,
- Diagnostic,
- Type histologique,
- Type de la chirurgie
- Angioinvasion
- Classification NM,
- Balayage poste thérapeutique,
- Dosage de thyroglobuline Tg,
- récidive ou bien métastase distale ou locorégional,
- latg et anti tg apres la défrination,
- nombre de cure en iode 131,

- les examens éventuels ,

le balayage poste thérapeutique



1. L’année

pourcentage %
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Figure 10 : Répartition des patients selon ’année.
Le nombre de malades atteints d’un cancer de la thyroide est plus important en 2016,
avec 72 patients, soit 76,16%.
2. L’age

Pourcentage %
35,00%

31.06%

30,00%
24.71%
25,00%
18,45%

2 0

0.00% 17.47%
15,00%
10,00%

4.85%
5,00% 2,91% 0:97%
0,00% L Trache d’age

[20 29] [30-39] [40-49] [50-59] [60-69] [70-79] [80-89]

Figure 11 : Répartition des patients selon I’age.
La tranche d’age la plus touchée est celle comprise entre 40 et 49 ans et avec une
moyenne de 45 ans. Notre résultat est étroitement corrélé avec ceux obtenus dans les travaux

d’Esnaola (2001).



3. L’origine

Pourcentage%

11,65%

9,70% 9,70%

8,73% 8

Origine

Figure 12 : Répartition des patients selon I’origine.
Nous constatons que 11,65% des patients résident a Guelma, suivis d’Oum El Bouaghi

(10,67%), Mila et Constantine (avec 9,70% pour chaque wilaya).

4. Le sexe

E Homme ®Femme
0.97

Figure 13 : Répartition des patients selon sexe.

Notre population regroupe 102 femmes et 1 homme, avec respectivement 99,03% et

0,97%. Cette prédominance est confirmée par la plupart des études, telle que celle réalisée par
Boukhlika (2014).

Les chercheurs soupgonnent que des facteurs liés a la reproduction et aux hormones

chez la femme pourraient entrainer une hausse du risque de cancer de la thyroide.



Cela s’expliquerait par le fait que le cancer de la thyroide est une maladie courante chez les
jeunes femmes. En général, la plupart des études démontrent un lien faible ou contradictoire
entre le cancer de la thyroide et les facteurs de reproduction suivants :

e le nombre de grossesses qu'une femme a eues ;

e l'age auquel la femme a eu son premier enfant ;

e ['age auquel la femme a eu ses premiéres menstruations ;

e larégularité du cycle menstruel d'une femme ;

e |'age auquel la femme a eu sa ménopause ;

e |'usage de contraceptifs oraux ;

e le recours a une hormonothérapie substitutive (HTS).

5. Le motif de consultation

Pourcentage%

50,48%

1%

Motif de consultation
Fourtuit nodule goitre Dysthyroidie

Figure 14 : Répartition des patients selon le motif de consultation.
On constate que 50,48% des patients sont identifiés fortuitement, en revanche, 49,52%
sont identifiés par des anomalies au niveau de la thyroide et qui sont soit des nodules
(33,01%), soit de goitre (14,56%) ou par une dysthyroidie (1%). Ces données différent

légerement par apport avec les résultats de Leenhardt (2011).



6. Les antécédents
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Figure 15: Répartition des patients selon les antécédents.

Le goitre (17,50%) et le diabete (16,66%) sont les antécédents pathologiques les plus
répondus. Ces résultats sont étroitement corrélés avec les travaux de Leenhardt (2011).

Des antécédents d’affections non cancéreuses (bénignes) font augmenter le risque d’étre
un jour atteint du cancer de la thyroide. Ces affections comprennent notamment les nodules
thyroidiens, le goitre et une thyroidite. Selon certaines données, le diabéte peut accroitre aussi
le risque de cancer de la thyroide, car il constitue un facteur de risque de plusieurs cancers

hormonodépendants.



7. Diagnostic
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Figure 16. Répartition des patients selon le diagnostic.

L’examen le plus utilis¢ dans le diagnostic du cancer de la thyroide est 1’échographie
thyroidienne car elle est utilisée chez 82,51%.

Si les médecins détectent une bosse dans le cou, ils peuvent avoir recours a
I’échographie pour savoir combien de nodules il y a et déterminer leur taille ainsi que leur
forme. Les médecins utilisent aussi I’échographie pour savoir si un nodule est solide ou s’il
est rempli de liquide et vérifier s’il renferme des calcifications (dépots de calcium) ou d’autres
caractéristiques utiles pour poser un diagnostic. Ils s’en servent également pour vérifier si les

tissus entourant la thyroide, y compris les ganglions lymphatiques, sont normaux.



8. La chirurgie

HTET ®Lobe ectomie 0.99%

Figure 17 : Répartition des patients selon la chirurgie.
Les prélevements confiés au service nucléaire restent largement dominés par la
thyroidectomie totale (TET), avec 99,01 % des cas et I’intervention chirurgicale elle est soit
totale ou partielle Ces données sont confirmées par les traveaux de Keita (2007).

9. Le type Histologique de cancer :

Pourcentage%
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30,00%

20,00%

10,00%

0,00% Type histologique
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Figure 18 : Répartition des patients selon le type histologique du cancer

La répartition des patients selon le type histologique est dominée par les cancers

thyroidiens différenciés papillaire (56,31% sont des carcinomes papillaires, 16.5% sont des

micro-carcinomes papillaires et 12,62% sont principalement reliées a la carence iodée), par

rapport aux autres carcinomes (les carcinomes anaplasiques et les carcinomes médullaires qui
sont rares).

Les cancers différenciés sont plus fréquents que les cancers indifférenciés et les cancers plus



ou moins différenciés. Selon 1’étude de Frederique S (2010), le carcinome papillaire reste le
type histologique le plus dominant 80%.

10 10. L’angioinvasion
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Figure 19 : Répartition des patients selon I’angioinvasion.
La fréquence des angioinvasions est trés faible, car elle représente 1,94%. Selon la
littérature, toute angiovasion est d’origine vésiculaire.

11 .La classification TNM
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Figure 20 : Répartition des patients selon la classification TNM.
Selon la classification pTNM, 29,12% des patients présentent une tumeur classée
pTINxMx. Ce stade représente la plus forte proportion de tumeur de moins de 2 cm et qui ne
dépasse pas la capsule thyroidienne, il s’agit d’un micro-carcinome.

On trouve également d'autres stades, telle que pT1aNxMx (27.18%) et pT1bMxNx (9,07%).



Ces tumeurs sont de moins de 2 cm de diametre, donc il s’agit d’un micro carcinome peu
développé.

Parmi les cas complexes, 10,67 % des cas sont pT3 Nla Mx. Ce sont les tumeurs de
plus de 4 cm avec la présence d’une adénopathie métastasique ganglionnaire régionale.

Parmi tous les systemes de stratification pronostique proposés, la classification TNM
tend a étre de plus en plus adoptée, pour établir 1'extension de la tumeur. Elle propose une
prise en compte de I'dge (45 ans) pour la définition des différents stades.

11 12. Le mode de stimulation
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Figure 21 : Répartition des patients selon le mode de stimulation TSH.

Le traitement par l'iode radioactif des cancers thyroidiens nécessite une stimulation
préalable du tissu thyroidien par la TSH. Cette stimulation peut étre obtenue par le sevrage
thyroxinique (naturel) ou, comme il est utilis¢ en Europe (depuis 2012), par la TSH
recombinante (thTSH), donc en évitant l'arrét du traitement frénateur (levyothorex), on évite
la survenue d'une hypothyroidie.

On constate que tous les patients ont bénéficié d’une stimulation TSH naturelle (le

sevrage thyroxinique) ce qui est en accorde avec Borson (2008).



12 13. Le résultat du balayage poste thérapeutique (BPT)
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Figure 22 : Répartition des patients selon le balayage poste thérapeutique.

On remarque que la majorité des patients (72,81%) ont un seul reliquat thyroidienne
(RT) ce qui signifie I’absence de localisation secondaire locorégional. En revanche, 23,30%
de notre population ont plus d’une seul localisation locorégional (2RT, 3RT et 4RT), ce qui
signifie la présence d’une infiltration de quelques ganglions (< 5 ganglions). Par ailleurs les
RT important indiquent une localisation secondaire de tumeur.

Le balayage post-thérapeutique effectué entre le Séeme et le 7¢me jour aprés prise orale
(de 100 mCi) d'Tode 131 est un examen primordial chez le patient puisque cette dose est non
seulement efficace comme thérapeutique complémentaire de la chirurgie, mais aussi comme
moyen de diagnostic des métastases, souvent passées inapergues aux balayages effectués a
doses diagnostiques de 74 a 185 MBq d’iode 131 (2 a 5 mCi). Le traitement par 1’iode 131
revét un intérét double : thérapeutique, puisqu’il est complémentaire de la chirurgie et
diagnostique, permettant de détecter les localisations secondaires difficilement mises en

évidence par des doses diagnostiques.



13 14. dosage de thyroglobuline Tg
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Fig23. Répartition des patients selon le taux de Tg.

On remarque que le pourcentage le plus élevé par apport a la dose de Tg est celui situé
entre (0-1ng/ml) avec 54,36% apres la défrénation et la stimulation de la glande thyroidienne.

Une fois que le traitement radical du cancer de la thyroide a été effectué, la totalisation
par I’iode radioactif et suivie a un intervalle régulier pour surveiller la récidive. Le dosage de
la Tg est un moyen important qui révele la présence ou I’absence d’une récidive ou pour
¢évaluer la réaction du cancer aux traitements.

Plusieurs dosages de thyroglobuline peuvent étre réalisés sur une large période de temps
pour suivre les changements de concentrations qui apportent souvent plus d information
qu’un dosage isolé.

15. L’anticorps anti thyroglobuline (AA Tg)
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Figure 24. Répartition des patients selon la concentration d’Ac anti Tg



On constate que la dose d’AA Tg la plus importante dans notre population varie entre (0
et 10 ng/ml), soit 31,06 %.

Le dosage de I’anticorps antithyroglobuline (AcTg), est utile pour s’assurer que
I’épreuve de la Tg est fiable. Cette étude confirme la nécessité d'associer au dosage de Tg
sous défréination la recherche d'AcTg pour le suivi d'un cancer différencié de la thyroide. La
persistance d'un taux élevé ou l'apparition d'AcTg au cours du suivi doit faire suspecter la

persistance de tissu néoplasique, cela est confirmé par 1’étude de Larbre (2000).

14 16. Nombre de cures de I’iode 131 et les doses cumulées
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Fig25. Répartition des patients selon le nombre de cure
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Fig26. Répartition des patients selon la dose cumulée.
On constate que le nombre de patients qui ont bénéfici¢ d’une seule cure d’iode
radioactif et de 100 MCI représente 85 % des patients . Toutefois, les malades qui ont une
dose cumulée de 200 MCI argumenté par deux cures d’iode, représentent 14%.

Notre résultat est étroitement corrélé avec une étude réalisée par Buffet (2012),



décrivant la prévalence globale du nombre de cure en I 131 et de la dose cumulée.
Dans les cancers de la thyroide, 1’iode 131 est utilisé en complément de la chirurgie
afin de supprimer toutes les cellules thyroidiennes, normales ou tumorales, pouvant rester au

niveau du cou.

15 17. Multifocalité
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Fig 27. Répartition des patients selon multifocalité.
D’aprés notre étude la plus part des cas sont des cancers solitaires 70% (absence de
multifocalité), et parmi les 103 patients étudiés 30%des cancers de la thyroide sont

multifocaux.

16 18. Récidive
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Fig28. Répartition des patients selon les récidives.



98.06% des patients ne présentent pas de récidive, ces résultats sont comparables aux travaux
d’Etal (2008).

Le faible taux de récidive dans notre population est dii au suivi pratiqué apres le traitement. 11
constitue une composante importante des soins apportés aux personnes atteintes de cancer. Le
risque que le cancer de la thyroide revienne dépend de nombreux facteurs, dont le type et le
stade du cancer. La plupart des cancers de la thyroide évoluent lentement, donc il est possible
que la récidive survienne 10 ans ou plus apres le traitement. En général, le suivi est nécessaire

pendant de nombreuses années.



Conclusion
et perspectives



Conclusion

Les cancers de la thyroide sont des tumeurs malignes qui se développent généralement a
partir des cellules de la thyroide. Ils représentent 1,3% de I’ensemble des cancers.

Le cancer de la thyroide se développe habituellement sous la forme d’un nodule situé au
sein de la glande thyroide quelle soit de taille normale ou augmentée (goitre).

Les deux importants facteurs de risque dans ce cancer le sexe et I’age, car la grande
majorité des patients atteints d’une pathologie de la thyroide sont des femmes, de plus la
maladie affecte plutdt les femmes jeunes et 1’dge moyen de survenue de ce cancer est observé
dans la tranche d’age 31-40 ans, mais il peut survenir a tout age, méme s’il est rare chez les
enfants.

Le cancer papillaire et folliculaire de la thyroide peut étre guéri dans plus de 85% des
cas. Le traitement doit avoir une morbidit¢é minimale et la surveillance doit préserver la
qualit¢ de vie de ces patients. Les rares patients dont la maladie progresse malgré les
traitements actuels doivent étre pris en charge dans des centres spécialisés et bénéficier des
progres récents diagnostiques et thérapeutiques

Les cancers différenciés sont associés le plus souvent a une carence d’iode dans I’eau et
les aliments.

En perspectives, nous suggérons la mise en place des registres au niveau des hopitaux
comportant toutes les informations nécessaires afin d’avoir une étude épidémiologique
complete, car durant notre étude nous avons constaté 1’absence de quelques parametre qui

vont nous permettre de mieux comprendre les particularités de cette pathologie.
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Résumé

Le cancer de la thyroide est relativement rare et il est a prédominance féminine (3 fois
plus de femmes que d’hommes), mais ne représentant que 1% de I’ensemble des cancers.

Nous avons réalisé une étude épidémiologique, au sein du service nucléaire de 1’Hopital
Militaire Régional Universitaire Constantine (HMRUC) sur 103 patients atteints d’un cancer
de la thyroide et diagnostiqués entre 2015 et 2016.

L’4ge de la population étudiée varie entre 20 et 89 ans. La tranche d’age la plus touchée
se situe entre 40 et 49 ans et avec une moyenne de 45 ans. La prédominance féminine est
remarquable car elle est de 99,03%.

Le goitre nodulaire et le diabéte sont les antécédents pathologiques les plus répondus
(17,50% et 16,66%respectivement). 99,01 % des patients ont bénéficié d’une intervention
chirurgicale qui est soit totale ou partielle.

Le type histologique dominant est le cancer thyroidien différencié papillaire, donc les
cancers différenciés sont plus fréquents que les cancers indifférenciés et les cancers plus ou
moins différenciés.

29,12% des patients présentent une tumeur classée pTINxMx. Ce stade représente la
plus forte proportion de tumeur de moins de 2cm et qui ne dépasse pas la capsule
thyroidienne, il s’agit d’un micro-carcinome.

Le traitement par l'iode radioactif des cancers thyroidiens nécessite une stimulation
préalable du tissu thyroidien par la TSH, qui est obtenue par le sevrage thyroxinique (naturel).

Plusieurs dosages sont pratiqués apres le traitement, tels que la thyroglobuline et
I’anticorps antithyroglobuline. Ils révelent la présence ou 1’absence d’une récidive, ce qui
permettra d’évaluer la réponse du malade aux traitements.

La plupart de nos résultats sont en accord avec la littérature.

Mot clés : thyroide, cancer différencié papillaire, thyroglobuline.



Abstract

Thyroid cancer is relatively rare and is predominantly female (3 times more women
than men), accounting for only 1% of all cancers.

We conducted an epidemiological study, in the nuclear service of the Constantine
University Military Hospital (HMRUC) on 103 patients with thyroid cancer diagnosed
between 2015 and 2016.

The age of the studied population varies between 20 and 89 years. The most affected
age group is between 40 and 49 years old and with an average age of 45 years. The female
predominance is noteworthy whith 99.03%.

Nodular goitre and diabetes are the most common pathological antecedents (17.50% and
16.66% respectively). 99.01% of patients have had surgery that is either complete or partial.

The dominant histological type is papillary differentiated thyroid cancer, so
differentiated cancers are more common than undifferentiated cancers and more or less
differentiated cancers.

29.12% of patients have a tumor classified pTINxMx. This stage represents the highest
proportion of tumor less than 2cm and which does not exceed the thyroid capsule, it is a
micro-carcinoma.

Radioactive iodine treatment of thyroid cancers requires prior stimulation of the thyroid
tissue with TSH, which is achieved by thyroxine withdrawal (natural).

Several dosages are performed after treatment, such as thyroglobulin and
antithyroglobulin antibody. They reveal the presence or absence of a recurrence, which will
make it possible to evaluate the response of the patient to the treatments.

Most of our results are consistent with the literature.

Key words: thyroid, differentiated papillary cancer, thyroglobulin.
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Le cancer de la thyroide est relativement rare et il est a prédominance féminine (3 fois plus de femmes que
d’hommes), mais ne représentant que 1% de I’ensemble des cancers.

Nous avons réalisé une étude épidémiologique, au sein du service nucléaire de 1’Hopital Militaire Régional
Universitaire Constantine (HMRUC) sur 103 patients atteints d’un cancer de la thyroide et diagnostiqués entre 2015
et 2016.

L’age de la population étudiée varie entre 20 et 89 ans. La tranche d’age la plus touchée se situe entre 40 et 49
ans et avec une moyenne de 45 ans. La prédominance féminine est remarquable car elle est de 99,03%.

Le goitre nodulaire et le diabéte sont les antécédents pathologiques les plus répondus (17,50% et
16,66%respectivement). 99,01 % des patients ont bénéficié d’une intervention chirurgicale qui est soit totale ou
partielle.

Le type histologique dominant est le cancer thyroidien différencié papillaire, donc les cancers différenciés
sont plus fréquents que les cancers indifférenciés et les cancers plus ou moins différenciés.

29,12% des patients présentent une tumeur classée pTINxMx. Ce stade représente la plus forte proportion de
tumeur de moins de 2cm et qui ne dépasse pas la capsule thyroidienne, il s’agit d’un micro-carcinome.

Le traitement par l'iode radioactif des cancers thyroidiens nécessite une stimulation préalable du tissu
thyroidien par la TSH, qui est obtenue par le sevrage thyroxinique (naturel).

Plusieurs dosages sont pratiqués apres le traitement, tels que la thyroglobuline et I’anticorps antithyroglobuline.
Ils révelent la présence ou 1’absence d’une récidive, ce qui permettra d’évaluer la réponse du malade aux traitements.
La plupart de nos résultats sont en accord avec la littérature.
Mots clés : thyroide, cancer différencié papillaire, thyroglobuline.
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