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 Introduction: 
 
Le cancer médullaire de la thyroïde (CMT) est une tumeur neuroendocrine rare, 

représentant environ 3 à 5 % de l'ensemble des cancers thyroïdiens[2]. Contrairement 

aux cancers papillaires et folliculaires, qui sont d'origine thyroïdienne, le CMT dérive 

des cellules parafolliculaires C de la thyroïde, responsables de la production de 

calcitonine. Sa particularité réside dans son origine embryologique et sa nature 

souvent familiale, liée dans 25 % des cas à des mutations germinales du gène RET 

[6]. Cette prédisposition génétique le distingue fortement des autres formes de cancers 

thyroïdiens, imposant un dépistage familial et un suivi spécifique [7]. 

Le diagnostic du CMT repose principalement sur le dosage de la calcitonine sérique 

basale et stimulée, ainsi que sur l'analyse histopathologique de la pièce opératoire. La 

prise en charge thérapeutique est avant tout chirurgicale, avec une thyroïdectomie 

totale et un curage ganglionnaire central et/ou latéral en fonction de l'extension de la 

maladie. Cependant, malgré une prise en charge optimale, les taux de récidive 

biochimique ou structurelle restent significatifs, et la gestion des formes avancées ou 

métastatiques représente un défi majeur[10]. 

Les thérapies ciblées, telles que les inhibiteurs de tyrosine kinase, ont montré des 

bénéfices dans les cas de maladie progressive, mais leur efficacité est souvent limitée 

et s'accompagne d'effets secondaires importants [38 ; 39]. 

 

Problématique : 
 

Malgré les avancées diagnostiques et thérapeutiques, la prise en charge des patients 

atteints de cancer médullaire de la thyroïde reste complexe et hétérogène. Les facteurs 

pronostiques et prédictifs de réponse aux traitements sont encore imparfaitement 

définis, et les parcours de soins varient considérablement d'un centre à l'autre. Dans 

ce contexte,  une analyse des cas  approfondie des dossiers cliniques de patients 

atteints de cancer médullaire de la thyroïde au CHUC  peut-elle permettre d'identifier 

les caractéristiques, cliniques, biologiques et évolutives spécifiques à notre cohorte, 

afin d'optimiser les stratégies de dépistage, de prise en charge thérapeutique et de 

suivi à long terme, et ainsi améliorer le pronostic de ces patients ? 
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1-physiologie et physiopathologie de la tyroïde :  
 

La thyroïde est une glande endocrine cruciale, régulant le métabolisme et influençant 

de nombreuses fonctions corporelles. Une compréhension de son anatomie, 

physiologie et physiopathologie est essentielle pour aborder les maladies 

thyroïdiennes, qui sont parmi les affections endocriniennes les plus courantes. [45] 

 

Figure1 : glande thyroïde  

 

1-1 Anatomie de la Thyroïde  

La thyroïde est une glande bilobée en forme de papillon, située dans la partie 

antérieure du cou, juste en dessous du larynx et devant la trachée. Elle est 

généralement palpable chez l'adulte et pèse entre 15 et 25 grammes. Elle se 

compose de deux lobes latéraux (droit et gauche) connectés par un isthme mince. 

Un lobe pyramidal peut parfois être présent, s'étendant vers le haut depuis l’isthme 

[38]. 

Macroscopiquement, la thyroïde est constituée de millions de follicules thyroïdiens. 

Chaque follicule est une unité fonctionnelle sphérique, bordée par une seule couche 

de cellules épithéliales cubiques appelées thyrocytes ou cellules folliculaires. Ces 

cellules entourent une cavité centrale remplie d'une substance visqueuse appelée 

colloïde, dont le principal composant est la thyroglobuline (Tg), une glycoprotéine de 

stockage des hormones thyroïdiennes. [46]. 

Outre les thyrocytes, la thyroïde contient des cellules para folliculaires (ou cellules 

C), situées entre les follicules. Ces cellules sont responsables de la production de la 

calcitonine, une hormone impliquée dans la régulation du métabolisme du calcium et 

du phosphore. 

La thyroïde bénéficie d'une vascularisation très riche, recevant du sang des artères 

thyroïdiennes supérieures et inférieures, ce qui en fait l'un des organes les plus 
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vascularisés du corps. Son drainage lymphatique se fait vers les ganglions 

lymphatiques cervicaux profonds. 

 

Figure2 : Anatomie de la glande thyroïdienne [46] 

Physiologie de la Thyroïde 

 

La fonction principale de la thyroïde est la synthèse, le stockage et la libération des 

hormones thyroïdiennes : la thyroxine (T4) et la triiodothyronine (T3). Ces hormones 

sont des dérivés iodés de l'acide aminé tyrosine. La T4 est la principale hormone 

sécrétée par la thyroïde, tandis que la T3 est la forme biologiquement la plus active 

et est souvent produite par désiodation de la T4 dans les tissus périphériques. [47] 

Le processus de synthèse des hormones thyroïdiennes est hautement régulé et 

nécessite la présence d'iode, un oligo-élément essentiel. Les étapes clés 

comprennent : 

* Captation de l'iodure : Les thyrocytes captent activement l'iodure de la circulation 

sanguine via le symporteur sodium-iodure (NIS). 

* Oxydation et organification de l'iodure : L'iodure est oxydé en iode par la 

thyroperoxydase (TPO) et rapidement incorporé dans les résidus tyrosine de la 

thyroglobuline (processus appelé organification).[39] 

* Couplage : Les résidus de monoiodotyrosine (MIT) et diiodotyrosine (DIT) iodés sur 

la thyroglobuline sont couplés pour former la T3 (MIT + DIT) ou la T4 (DIT + DIT). 

* Stockage : La thyroglobuline, contenant la T3 et la T4, est stockée dans la colloïde. 

* Libération : Sous l'influence de la TSH, la thyroglobuline est internalisée par les 

thyrocytes, lysée par des enzymes lysosomales, et les T3 et T4 sont libérées dans le 
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sang. [48] [49] 

La régulation de la fonction thyroïdienne est orchestrée par l'axe hypothalamo-

hypophyso-thyroïdien : 

* L'hypothalamus sécrète la Thyrotropin-Releasing Hormone (TRH). 

* La TRH stimule l'hypophyse antérieure à libérer la Thyroid-Stimulating Hormone 

(TSH). 

* La TSH agit directement sur les thyrocytes, stimulant tous les aspects de la 

synthèse et de la libération des hormones thyroïdiennes. 

* Les hormones thyroïdiennes circulantes (T3 et T4) exercent une rétroaction 

négative sur l'hypothalamus et l'hypophyse, inhibant la production de TRH et TSH, 

assurant ainsi un maintien précis des niveaux hormonaux. 

Les hormones thyroïdiennes ont un impact profond sur presque tous les systèmes 

organiques du corps, régulant : 

* Le métabolisme de base : Elles augmentent le taux métabolique, la consommation 

d'oxygène et la production de chaleur. 

* La croissance et le développement : Cruciales pour le développement neurologique 

et la croissance osseuse, particulièrement pendant l'enfance. 

* Le système cardiovasculaire : Elles augmentent la fréquence cardiaque, la 

contractilité et le débit cardiaque. 

* Le système nerveux central : Elles influencent l'humeur, les fonctions cognitives et 

les réflexes. 

* Le métabolisme des macronutriments : Elles affectent le métabolisme des glucides, 

des lipides et des protéines. 

Physiopathologie de la Thyroïde 

Les dysfonctionnements thyroïdiens sont très répandus et peuvent se manifester par 

une production excessive ou insuffisante d'hormones, ou par des anomalies 

structurelles de la glande [50] [51]. 
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Figure 3 : Régulation de la fonction thyroïdienne et ses perturbations 

 

1. Hypothyroïdie (Déficit en Hormones Thyroïdiennes) 

L'hypothyroïdie est la condition la plus fréquente. Elle est caractérisée par des 

niveaux insuffisants de T3 et T4. 

* Causes : 

* Thyroïdite de Hashimoto : La cause la plus fréquente dans les régions iodées. C'est 

une maladie auto-immune où le système immunitaire attaque et détruit 

progressivement la thyroïde. 

* Carence en iode : La cause la plus fréquente dans le monde. 

* Post-traitement : Après thyroïdectomie (ablation chirurgicale), radiothérapie ou 

traitement à l'iode radioactif pour l'hyperthyroïdie. 

* Hypothyroïdie congénitale : À la naissance. 

* Médicaments : Certains médicaments (ex. : lithium, amiodarone). 

* Symptômes : Ralentissement généralisé des fonctions corporelles : fatigue, prise 

de poids, frilosité, constipation, peau sèche, ralentissement du rythme cardiaque 

(bradycardie), dépression, troubles cognitifs, œdème (myxœdème). 

* Diagnostic : TSH élevée et T4 libre basse. 

2. Hyperthyroïdie (Excès en Hormones Thyroïdiennes) 

L'hyperthyroïdie se caractérise par des niveaux élevés de T3 et T4. 

* Causes : 

* Maladie de Graves-Basedow : La cause la plus fréquente. C'est une maladie auto-
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immune où des anticorps stimulent de manière anormale la thyroïde, entraînant une 

surproduction hormonale. Elle peut s'accompagner d'une orbitopathie (exophtalmie). 

* Goitre multinodulaire toxique : Présence de multiples nodules thyroïdiens 

autonomes produisant des hormones en excès. 

* Adénome toxique (Maladie de Plummer) : Un seul nodule thyroïdien 

hyperfonctionnel. 

* Thyroïdites subaiguës ou silencieuses : Inflammation transitoire de la thyroïde qui 

libère les hormones stockées. 

* Symptômes : Accélération des fonctions corporelles : perte de poids malgré un 

appétit augmenté, tachycardie, palpitations, tremblements, nervosité, anxiété, 

intolérance à la chaleur, diarrhée. 

* Diagnostic : TSH basse et T4 libre (et/ou T3 libre) élevée. 

 

3. Anomalies Structurelles de la Thyroïde 

* Goitre : Augmentation de la taille de la thyroïde. Il peut être diffus ou nodulaire et 

peut être associé à une fonction thyroïdienne normale (euthyroïdie), hypo- ou 

hyperthyroïdie. Les goitres peuvent causer des symptômes de compression 

(dysphagie,dyspnée). 

* Nodules thyroïdiens : Masses discrètes au sein de la thyroïde. Ils sont très fréquents, 

surtout avec l'âge, et la grande majorité sont bénins. Cependant, un faible pourcentage 

peut être malin (cancer de la thyroïde). L'évaluation des nodules repose sur 

l'échographie et, si nécessaire, la cytoponction à l'aiguille fine (FNA). Les directives 

récentes (par exemple, les directives de l'American Thyroïde Association ou de 

l'Européen Thyroïde Association 2023-2024) mettent l'accent sur une stratification du 

risque échographique et une approche individualisée pour la gestion des nodules afin 

de minimiser les biopsies inutiles tout en détectant les cancers importants [1, 2]. 
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Le cancer médullaire de la tyroïde 
 

1. Épidémiologie et Génétique 

Le CMT représente environ 3 à 5 % de tous les cancers thyroïdiens [1]. Bien que 

rare, son incidence a été rapportée comme étant en légère augmentation, 

probablement en raison de l'amélioration des techniques diagnostiques, notamment 

le dépistage systématique de la calcitonine préopératoire dans certains centres [2]. Il 

peut survenir à tout âge, mais l'âge moyen au diagnostic est généralement plus élevé 

pour les formes sporadiques que pour les formes héréditaires. 

Une caractéristique fondamentale du CMT est sa dichotomie entre formes 

sporadiques (75-80 % des cas) et formes héréditaires (20-25 % des cas) [3]. Les 

formes héréditaires sont presque toujours associées à des mutations germinales du 

proto-oncogène RET (Rearranged during Transfection), situé sur le chromosome 

10q11.2. Ces mutations entraînent une activation constitutive de la tyrosine kinase 

RET, favorisant la prolifération cellulaire anarchique [4]. Le CMT héréditaire fait partie 

des syndromes de néoplasie endocrinienne multiple de type 2 (MEN2), subdivisés en 

: 

* MEN2A : CMT associé au phéochromocytome et/ou à l'hyperparathyroïdie primaire 

[5]. 

* MEN2B : CMT, phéochromocytome, ganglioneuromes des muqueuses et habitus 

marfanoïde. Cette forme est la plus agressive et est souvent due à la mutation 

M918T du gène RET [6]. 

* CMT familial non MEN (FMTC) : CMT sans autres manifestations endocriniennes, 

souvent lié à des mutations spécifiques du gène RET [7]. 

Le dépistage des mutations RET est crucial chez tout patient diagnostiqué avec un 

CMT, non seulement pour identifier une forme héréditaire et adapter la prise en 

charge, mais aussi  

Pour le dépistage en cascade des membres de la famille [8]. 
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2. Physiopathologie 

Le CMT provient des cellules parafolliculaires C de la thyroïde, qui sont d'origine 

neuroectodermique et dérivent de la crête neurale. Ces cellules sont responsables 

de la production et de la sécrétion de la calcitonine, une hormone hypocalcémiante 

[9] 

 La calcitonine est un biomarqueur essentiel du CMT. 

La tumorigenèse du CMT est étroitement liée à l'activation des voies de signalisation 

intracellulaires, dont la plus étudiée est celle impliquant le récepteur RET, qui est  

situé sur la région péricentromérique du chromosome 10 (10q11.2) codant pour un 

récepteur membranaire à activité tyrosine-kinase [52]. 

 

 

Figure4 : La localisation du gène RET sur son chromosome. 

 

Dans les CMT sporadiques, des mutations somatiques du gène RET sont retrouvées 

chez environ 50 % des patients [10]. D'autres altérations génétiques, telles que des 

mutations du gène RAS (HRAS, KRAS, NRAS) et des voies impliquant mTOR, ont 

également été identifiées, suggérant une hétérogénéité moléculaire dans les formes 

sporadiques [11]. 
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Figure 5: La structure de la protéine RET (récepteur) et les mutations de  chaque  

Phénotype (NEM2A, 2BetCMT) sur le gène RET. 

 

3. Présentation Clinique 

La présentation clinique du CMT est variable. Dans les formes sporadiques, le 

patient se présente le plus souvent avec un nodule thyroïdien palpable, souvent 

solitaire et indolore [12]. Des symptômes liés à l'extension locorégionale peuvent 

inclure une dysphonie (par compression du nerf laryngé récurrent), une dyspnée ou 

une dysphagie. Des adénopathies cervicales sont fréquentes au moment du 

diagnostic (40-70 % des cas) [13]. 

Dans les formes héréditaires, le CMT peut être diagnostiqué plus tôt grâce au 

dépistage familial. Les signes associés aux syndromes MEN2 (phéochromocytome, 

hyperparathyroïdie) peuvent orienter le diagnostic. Un phéochromocytome non 

diagnostiqué avant la chirurgie thyroïdienne peut entraîner des complications 

cardiovasculaires graves [14]. 

Des symptômes systémiques, tels que des diarrhées persistantes (par production 

excessive de calcitonine et d'autres peptides vas actifs comme le VIP), peuvent 

survenir dans les formes avancées ou métastatiques [15]. 

4. Diagnostic  

Le diagnostic du CMT repose sur une combinaison d'éléments cliniques, biologiques 

et histopathologiques. 
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4.1. Bilan Biologique  

Calcitonine sérique : C'est le bio marqueur le plus important pour le diagnostic et le 

suivi du CMT. Un taux élevé de calcitonine basale est fortement évocateur de CMT. 

 Une calcitonine stimulée par le test au penta gastrine (ou au calcium) est parfois 

utilisée pour confirmer le diagnostic en cas de valeurs basales modérément élevées 

ou pour dépister des micro-CMT [16]. Cependant, avec l'amélioration des dosages 

de calcitonine basale, son utilisation tend à diminuer. Il est important de noter que 

d'autres conditions (insuffisance rénale, thyroïdite, hyperparathyroïdie, certaines 

tumeurs neuroendocrines) peuvent également entraîner une élévation de la 

calcitonine [17]. 

* Antigène carcinoembryonnaire (ACE) : L'ACE est un autre bio marqueur qui peut 

être élevé dans le CMT, en particulier dans les formes agressives ou métastatiques. 

Son élévation est souvent corrélée à un pronostic plus défavorable et est utile pour le 

suivi postopératoire [18]. 

* Dosage des métanéphrines plasmatiques et urinaires : Indispensable chez tous les 

patients avec un CMT nouvellement diagnostiqué pour exclure un 

phéochromocytome associé, en particulier dans les formes héréditaires [14]. 

* Calcémiè et PTH : Pour dépister une hyperparathyroïdie primaire associée dans le 

cadre d'un MEN2A. 

 

4.2. Imagerie 

* Échographie cervicale : Examen de première intention pour évaluer le nodule 

thyroïdien et les aires ganglionnaires cervicales. Les caractéristiques 

échographiques suspectes de malignité (hypoéchogénicité, microcalcifications, bords 

irréguliers, forme plus haute que large) sont recherchées [19]. 

* Cytoponction à l'aiguille fine (FNA) : Réalisée sous guidage échographique, elle 

permet d'obtenir des cellules pour l'examen cytologique. La recherche de calcitonine 

dans le liquide de lavage de l'aiguille de FNA peut augmenter la sensibilité 

diagnostique, en particulier si la cytologie est non concluante [20]. 

* Scanner thoraco-abdomino-pelvien ou IRM : Indiqués pour le bilan d'extension à 

distance en cas de calcitonine très élevée (> 500 pg/mL) ou de signes d'agressivité 

locale [21]. 

* TEP/TDM au FDG (Fluorodésoxyglucose) : Généralement réservé aux patients 

avec une maladie progressive et une calcitonine élevée, mais sans lésion visible aux 

autres modalités d'imagerie conventionnelles. Le CMT a une avidité variable pour le 

FDG, corrélée à l'agressivité de la tumeur [22]. 

* TEP/TDM au Gallium-68-DOTATATE : Peut être utile pour les formes peu 

différenciées ou pour identifier des lésions non visibles au FDG, car le CMT exprime 

les récepteurs à la somatostatine [23]. 
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Figure 6 : Carcinome indifférencié de la thyroïde [44]  

 

 

4.3. Histopathologie 

Le diagnostic définitif est posé par l'examen histopathologique de la pièce opératoire. 

Les cellules tumorales du CMT sont caractérisées par un aspect neuroendocrine, 

souvent fusiformes ou polygonales, disposées en nids ou en cordons. La présence de 

dépôts amyloïdes (coloration par le Rouge Congo) est hautement caractéristique 

mais non pathognomonique [24]. L'immunohistochimie est essentielle pour confirmer 

le diagnostic, avec une positivité pour la calcitonine, l'ACE et les marqueurs 

neuroendocrines (chromogranine A, synaptophysine) [25]. 

 

5. Traitement 

Le traitement du CMT est principalement chirurgical et dépend du stade de la 

maladie. 

 

5.1. Chirurgie 

La chirurgie est le pilier du traitement curatif du CMT. 

* Thyroïdectomie totale : C'est la procédure standard, même pour les petites tumeurs, 

compte tenu du risque de multifocalité et de la nature agressive de la maladie [26]. 

* Curage ganglionnaire : 

* Curage ganglionnaire central (niveau VI) : Toujours recommandé en association 

avec la thyroïdectomie totale, car les métastases ganglionnaires sont fréquentes 

même pour les petites tumeurs [27]. 

https://www.google.com/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Finfo-radiologie.ch%2Fcarcinome-indifferencie-thyroide.php&psig=AOvVaw1bkn5ODL2sqgLxS4OmRJpV&ust=1751269331446000&source=images&cd=vfe&opi=89978449&ved=0CBcQjhxqFwoTCLj6g_mQlo4DFQAAAAAdAAAAABAE
https://www.google.com/url?sa=i&url=https%3A%2F%2Finfo-radiologie.ch%2Fcarcinome-indifferencie-thyroide.php&psig=AOvVaw1bkn5ODL2sqgLxS4OmRJpV&ust=1751269331446000&source=images&cd=vfe&opi=89978449&ved=0CBcQjhxqFwoTCLj6g_mQlo4DFQAAAAAdAAAAABAE
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* Curage ganglionnaire latéral (niveaux II, III, IV et parfois V) : Indiqué en cas 

d'adénopathies suspectes confirmées en préopératoire ou de signes d'extension 

locorégionale [27]. 

L'étendue de la chirurgie doit être adaptée au risque de dissémination, guidée par les 

taux de calcitonine préopératoires, l'échographie cervicale et les résultats de la 

biopsie. 

 

5.2. Traitement des Formes Avancées ou Métastatiques 

Pour les patients présentant une maladie persistante ou récidivante après la chirurgie, 

ou une maladie métastatique, plusieurs options thérapeutiques peuvent être 

envisagées : 

  

 Radiothérapie externe : Peut être envisagée en cas de résidu tumoral 

macroscopique ou de risque élevé de récidive locorégionale, bien que son 

efficacité ne soit pas aussi bien établie que pour les cancers thyroïdiens 

différenciés [28]. 

 

  Thérapies ciblées (inhibiteurs de tyrosine kinase - ITK) : Représentent une 

avancée majeure pour le traitement des CMT progressifs, localement avancés 

ou métastatiques. Les ITK bloquent les voies de signalisation impliquant RET, 

VEGF, ou d'autres kinases. Les plus couramment utilisés sont : 

 

  Vandétanib : Premier ITK approuvé pour le CMT, il cible RET, VEGFR et 

EGFR [29]. 

 

  Cabozantinib : Cible RET, MET et VEGFR, et a montré une efficacité 

significative, en particulier pour les mutations RET les plus agressives [30]. 

 

  D'autres ITK sont en développement ou utilisés hors autorisation de mise sur 

le marché dans des cas spécifiques [31]. 

Ces traitements peuvent entraîner des effets secondaires importants 

(hypertension, diarrhée, fatigue, syndrome main-pied) nécessitant une gestion 

attentive [32]. 

 

  Chimiothérapie conventionnelle : Généralement peu efficace dans le CMT et 

réservée aux cas très avancés et agressifs sans autre option [33]. 

 

  Radiofréquence, cryoablation ou embolisation : Peuvent être utilisées pour la 

prise en charge de métastases isolées, notamment hépatiques ou osseuses, 

dans un but palliatif ou pour réduire la charge tumorale [34]. 
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6. Suivi et Pronostic 

 Le suivi post-opératoire est crucial et repose principalement sur le dosage 

régulier de la calcitonine et de l'ACE. Une normalisation de la calcitonine après la 

chirurgie est un indicateur de rémission complète [35]. Une élévation persistante 

ou une augmentation des taux est suggestive d'une maladie résiduelle ou 

récidivante. 

L'imagerie (échographie cervicale, scanner/IRM) est utilisée pour la détection 

des récidives locales ou à distance. Le pronostic du CMT est variable et dépend 

de plusieurs facteurs : 

 

  Stade au diagnostic : Le facteur pronostique le plus important. Les patients avec 

une maladie localisée ont un excellent pronostic, tandis que ceux avec des 

métastases à distance ont un pronostic plus sombre [36]. 

 

  Taux de calcitonine et ACE post-opératoires : Des taux élevés sont associés à 

un risque accru de récidive et une survie plus courte [35]. 

 

  Statut mutationnel RET : Les mutations M918T (MEN2B) sont associées à une 

maladie plus agressive et un pronostic moins favorable [6]. 

 

 Âge au diagnostic : Un âge plus jeune au diagnostic est souvent associé à un 

pronostic plus favorable, en particulier pour les formes héréditaires dépistées 

précocement. 

 

  Grade histologique : La présence de caractéristiques histologiques agressives 

(mitoses élevées, nécrose) est associée à un pronostic moins favorable [37]. 

La surveillance à vie est nécessaire pour tous les patients, compte tenu du risque 

de récidive tardive. 
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Matériels et méthodes 

Il s’agit d’une étude rétrospective concernant 100 patients para port à la maladie           

générale de la tyroïde. 

 Il s’agit d’une étude de deux  cas cliniques trouvés dans le service 

d’endocrinologie de l’hôpital universitaire IBN BADIS  

 Cette étude est basée sur les informations contenues dans le dossier de 

chaque patient. 

 Période d’étude : Il s’agit d’une étude menée de mars 2025 à mai 2025 dans 

le service d’endocrinologie CHUC 

 L’analyse et les représentations graphiques ont été réalisées sur Excel 2013. 
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Suite à l’étude de 100 dossiers cliniques des cas de maladies de la tyroïde au niveau 

du service d’endocrinologie au CHUC IBN BADIS, on a fait une comparaison selon le 

sexe et selon les maladies thyroïdiennes 

Tableau 2 : Répartition des cas thyroïdiens 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Répartition des cas thyroïdiens selon le sexe 

 D’après le graphique, le taux des femmes atteintes de maladie 

thyroïdienne et supérieure à celle des hommes. 
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Tableau 3 : Répartition des cas cliniques 

Maladie Nb. patients Age moy. 

Hashimoto 13 40 

Basedow 7 58 

 

 

Figure 8 : Répartition des cas cliniques selon les maladies thyroïdiennes 

 Selon le graphique, on peut observer les informations suivantes : 

*nombre de patients : La maladie de Hashimoto est plus courante que la maladie de 

Basedow, affichant un degré de 13 pour Hashimoto et un degré de 7 pour Basedow. 

*Âge moyen : les patients souffrant de la maladie de Basedow sont plus âgés que 

ceux touchés par la maladie de Hashimoto, avec un âge médian de 58 ans pour 

Basedow contre 40 ans pour Hashimoto.  
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Dans les cas de CMT on a trouvé deux (2) cas sporadiques.      

1- Résultats et discutions 

1.1 Résultats 

V.1. Le résultat du premier cas: 

Taux normal de CT : ˂2pg/m 

 

Tableau 4 : Variations du taux de calcitonine 

 

 

 

 

 

Figure 9: Variations du taux de calcitonine durant les années 2023à2025 

L’histogramme montre que le taux de CT varie de manière significative en fonction 
du temps, avant et après la thyroïdectomie. Il est donc divisé en deux périodes : 

 Période préopératoire (2023_2024) : le taux de CT atteint un maximum en juin 
2023 par rapport à la valeur normal, mais commence à diminuer en mai 2024 
et continue de baisser jusqu’en décembre 2024. 

 Période postopératoire (01/2025-04/2025) : le taux de CT se stabilise et 
revient à la normale. 
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Taux normal de TSH : (0,24-4.20 μI/ml) 

Tableau 5 : Variations du taux de TSH 

 

 

 

 

 
Figure10: Variations du taux de TSH durant les années 2024-2025 

L’histogramme met en évidence les éléments suivants : 

 En juin 2024 (avant la thyroïdectomie), le taux de TSH est supérieur à la 

normale, mais il se stabilise vers la fin de l’année 2024. 

 En Janvier 2025, Apres l’intervention chirurgicale, le taux de TSH devient 

normal.  

 En Avril 2025, une élévation du taux de TSH est observée, due à un 

surdosage en lévothyrox (traitement hormonal substitutif), nécessitant donc 

une réduction de la posologie. 
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Taux normal de T3 : (3,2-6,8 p mol/L) 

Tableau 6 : Variations du taux de FT3 

période Résultat taux Normal 

mai-2024 5.5  

juin-2024 5  

Janv-2025 4.5  

Avr-2025 4  

 6 
 

 
Figure 11: Variations du taux de FT3 durant les années  2024-2025 

L’histogramme a mis en évidence les points suivants : 

 En 2024 (avant la thyroïdectomie), le taux de T3 présente des variations, tout 

en restant dans les limites de la normale. 

 En 2025 (après la thyroïdectomie), le taux de T3 est initialement normal, mais 

diminue en Avril 2025, en raison d’un sous dosage en hormones 

thyroïdiennes. Il est donc nécessaire d’augmenter la dose. 
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Taux normal de T4 : (10,5-22 p mol/L). 

Tableau 7: Variations du taux de FT4 

période Résultat taux Normal 

Mai-2024 18  

Juin-2024 15  

Mars-2025 25  

    

 20 
 

 
Figure 12:Variations du taux de FT4 durant les années 2024-2025 

L’histogramme met en évidence les éléments suivants : 

 En2024 (avant la thyroïdectomie), le taux de T4 est resté dans les normes. 

 En Mars 2025(après la thyroïdectomie), le taux de t4 a connu une 

augmentation, dépassant la limite supérieure, ce qui est lié à un surdosage en 

hormones de synthèse. Il a donc été nécessaire de réduire la dose, 

permettant ainsi une normalisation progressive du taux de T4 par la suite.  
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V.2. Résultat de deuxième cas : 

Taux normale de CT : <2pg/m 

Tableau 8: Variations du taux de calcitonine 

période Résultat taux Normal 

Mars-2025 60 2 

 

 

Figure 13:Variations du taux de calcitonine durant 2025 

 Avant la thyroïdectomie totale, l’enfant présentait un taux de calcitonine 

particulièrement élevé 
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Taux normale de TSH (0,24-4.20 μI/ml) 

Tableau 9: Variations du taux de TSH 

période Résultat taux Normal 

Janv-2025 2 0.5 

Mars-2025 1.8 1.5 

Avr-2025 1.2 2 

 

 

Figure 14: Variations du taux de TSH pour l’année2025 

 La courbe indique que le taux de TSH était dans les normes avant la 

réalisation de la thyroïdectomie totale. 
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Taux normal de FT3 : dans intervalle (3,2-6,8p mol /L) 

Tableau 10: Variations du taux de FT3 

période Résultat taux Normal 

Mars-2025 5 6.2 

 

 

Figure 15: Variations du taux de FT3 pourl’année2025 

 Le secteur (cercle relatif) indique que les niveaux de FT3 sont dans la norme 

avant la réalisation d’une thyroïdectomie totale. 
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Taux normal de FT4 : (10,5-22 p mol/L). 

Tableau 11: Variations du taux de FT4 

période Résultat taux Normal 

Fév-2025 20 12 

Mars-2025 16 16 

Avr-2025 21 18 

Maii-2025 15 22 

 

 

Figure 16: Variations du taux de FT4 pourl’année2025 

 La courbe met en évidence que le taux de T4 se situe dans les valeurs 

normales avant la réalisation d’une thyroïdectomie totale. 
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1.2 Discussion : 

 

 Pendant notre stage pratique nous avons comparé 100 dossiers de patients 

atteints de maladies de la thyroïde, en particulier la thyroïdite de Hashimoto et 

basedow. Nous avons constaté que les femmes représentaient 60% des cas, 

tandis que les hommes constituaient 40%. Cette analyse met en lumière la 

prévalence de cette maladie chez les femmes. (nos résultats concordent avec 

ceux rapportés par Dupont et al. (2020) 

 Concernant les cas de cancer médullaire de la thyroïde : 

  Dans le premier cas : 
  en remarquant avant la thyroïdectomie, le taux de calcitonine était à son 

maximum. Apres l’intervention de la glande, ce taux revient généralement à 

des niveaux normaux. (nos résultats concordent avec les résultats de Martin 

et al. (2018) 

 L’élévation du taux de TSH observée lors du dosage de lévothyrox indique 

souvent une insuffisance de la thérapie de remplacement hormonal. Cela 

suggère que l’ajustement de la posologie est nécessaire pour mieux contrôler 

la pathologie thyroïdienne. 

 La diminution de la FT3 est causée par un sous- dosage des hormones 

thyroïdiennes, entrainant des symptômes hypothyroïdie tels que la fatigue et 

un métabolisme ralenti. Pour rétablir un équilibre hormonal adéquat, il est 

crucial d’augmenter la dose d’hormones prescrites. (nos résultats est 

cohérente avec les résultats de Bensaid et al. (2019) 

 L’augmentation du taux de FT4 est lié à un surdosage en hormones de 

synthèse, il est donc nécessaire de réduire la dose. 

 Dans le 2 eme cas : 
 L’élévation de la calcitonine avant la thyroïdectomie totale est un indicateur clé 

du cancer médullaire de la thyroïde. 

 Le taux normaux de TSH, FT3, et FT4 observés avant la thyroïdectomie totale 

suggèrent une fonction thyroïdienne globalement préservée. Cela indique que 

l’indication chirurgical n’était pas liée à une dysfonction hormonale, mais 

probablement a une pathologie structurelle ou tumorale. (nos résultats en 

accord avec les données rapportées par Durand et al. (2017) 
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Conclusion 

 
Le cancer médullaire de la thyroïde est une entité complexe nécessitant une prise en 

charge multidisciplinaire. Les avancées dans la compréhension de sa génétique et 

de sa physiopathologie ont conduit à l'émergence de thérapies ciblées, améliorant le 

pronostic des patients atteints de formes avancées. Cependant, des défis persistent, 

notamment dans la détection précoce des récidives, l'identification des patients à 

risque de progression et l'optimisation des stratégies thérapeutiques pour minimiser 

les effets secondaires et améliorer la qualité de vie. La recherche continue est 

essentielle pour affiner la prise en charge et offrir de meilleures perspectives aux 

patients atteints de cette maladie rare. 
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Résumé: 

Le carcinome médullaire de la thyroïde (CMT) est une tumeur maligne rare, 

représentant environ 3 à 5 % des cancers thyroïdiens. Il se développe à partir des 

cellules C parafolliculaires de la thyroïde, responsables de la production de 

calcitonine, un marqueur biologique essentiel pour le diagnostic et le suivi. 

Dans cette étude rétrospective, nous avons analysé un ensemble de dossiers 

cliniques de patients diagnostiqués avec un CMT au CHUC sur une période de 

3  mois. L’objectif était de décrire les caractéristiques cliniques, biologiques, 

radiologiques, thérapeutiques et évolutives de ces cas. 

 Dans Notre ETUDE  effectuée au CHU IBN BADIS Constantine  service 

d’endocrinologie d’après des anciennes informations on a trouvé  deux cas 

sporadique  

 Avant d’entamer les deux cas du cancer médullaire on a fait une petite étude 

rétrospective concernant  les dossiers de la maladie de la tyroïde. Et on a fait  

une comparaison entre 100 dossiers des maladies de la tyroïde selon le sexe 

et les maladies thyroïdiennes (Hashimoto, et Basedow)  

 Dans les cas de CMT on a trouvé deux cas sporadiques et obtenu les 

analyses de taux de calcitonine, TSH, FT3 et FT4 et on a fait une 

comparaison avec le taux normal. 

Les mots clés : 

 CMT (Cancer Médullaire de la Thyroïde) : Cancer rare des cellules C de la 

thyroïde. 

 RET : Gène associé aux formes héréditaires du CMT. 

 Mutation : Changement dans l'ADN pouvant provoquer une maladie. 

 Héréditaire : Transmis des parents aux enfants par les gènes 
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Abstract: 

Medullary thyroid carcinoma (MTC) is a rare malignant tumor, accounting for 

approximately 3 to 5% of thyroid cancers. It develops from the parafollicular C 

cells of the thyroid, which are responsible for producing calcitonin, an 

essential biological marker for diagnosis and monitoring. 

In this retrospective study, we analyzed a set of clinical records of patients 

diagnosed with MTC at a hospital center over a specific period. The objective 

was to describe the clinical, biological, radiological, therapeutic, and 

evolutionary characteristics of these cases. 

 In our research and internship conducted at CHU IBN BADIS Constantine in 

the endocrinology department, based on previous data, we found two cases  

sporadic  

 Before addressing the two cases of medullary thyroid cancer, we conducted a 

small retrospective study on thyroid disease records, comparing 100 thyroid 

disorder cases based on gender and the type of thyroid disease.  

  In the two sporadic cases, we obtained analyses of calcitonin, TSH, FT3, and 

FT4 levels and made a comparison with the normal levels. 

 

Keywords: 

 MTC (Medullary Thyroid Cancer): A rare cancer of the C cells of the thyroid. 

 RET: Gene associated with hereditary forms of MTC. 

 Mutation: A change in DNA that can lead to disease. 

 Hereditary: Passed from parents to children through genes. 
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 ملخص

 

الدرقية. يتطور ٪ من سرطانات الغدة 5إلى  3هو ورم خبيث نادر، يمثل حوالي  (CMT) سرطان النخاع الدرقي

شبه الجريبية في الغدة الدرقية، المسؤولة عن إنتاج الكالسيتونين، وهو مؤشر بيولوجي أساسي  C من خلايا

 .للتشخيص والمتابعة

في  CMT في هذه الدراسة الاسترجاعية، قمنا بتحليل مجموعة من الملفات السريرية لمرضى تم تشخيصهم بـ

عينة. الهدف كان وصف الخصائص السريرية والبيولوجية والشعاعية مركز استشفائي خلال فترة زمنية م

 .والعلاجية والتطورية لهذه الحالات

 ي بحثنا وتدريبنا التطبيقي الذي تم في مستشفىف CHU  ابن باديس قسنطينة في قسم الغدد الصماء، ومن خلال

 رقتان حالتان متف القديمة، تم العثور على  المعلومات

  حالتي سرطان الغدة الدرقية النخاعي قمنا بدراسة استعادية صغيرة شملت ملفات مرضى الغدة قبل التطرق الى

 ملف لمرضى الغدة الدرقية وفقا للجنس و انواع الامراض الدرقية. 100الدرقية حيث اجرينا مقارنة بين 

 في الحالتين المتفرقتين، تم الحصول على تحاليل معدلات الكالسيتونين وTSH وFT3 وFT4 وتمت المقارنة ،

 مع المعدلات الطبيعية

 :الكلمات المفتاحية  

 سرطان الغدة الدرقية النخاعي (MTC): نوع نادر من السرطان يصيب خلايا C في الغدة الدرقية. 

  :RET  جين مرتبط بالأشكال الوراثية من سرطان الغدة الدرقية النخاعي. 

 تغير في الحمض النووي :الطفرة الجينية (DNA) كن أن يؤدي إلى حدوث مرضيم. 

 ينُقل من الآباء إلى الأبناء عبر الجينات :وراثي. 
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