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Introduction

La thyroide est une glande située a la base du cou qui agit sur tout
I’organisme grace a deux hormones. I existe de nombreux
dysfonctionnements, qui peuvent avoir un retentissement général ou non.
Méme dans les milieux non médicaux, on entend souvent parler de Ila
thyroide, a laquelle on attribue 1’origine de diverses plaintes. Comme son
fonctionnement est lié au métabolisme de I’iode, la question d’un lien entre
I’accident nucléaire de Tchernobyl en avril 1986 et une augmentation de
I’incidence de ces pathologies se pose. En parallele, les méthodes
d’exploration et de diagnostic se sont améliorées, ce qui peut étre une

explication a cette augmentation. (1)

Les hyperthyroidies sont classés en deuxieme  position apres le
diabéte, les plus fréquentes des endocrinopathies, elles résultent d’un

hyperfonctionnement de la glande thyroide.

La maladie de Basedow est la cause la plus fréquente des
thyrotoxicoses. Il  s’agit d’une maladie auto-immune caractérisée par la
présence d’anticorps qui activent le récepteur de la TSH. Elle touche
préférentiellement la femme, et peut comporter une orthopathie

(exophtalmie).

Pour mieux comprendre cette pathologie, il est nécessaire de
rappeler D’'importance physiologique de cette glande endocrine Ensuite il

décrire pathogénies responsable de maladie de basedow .

L’objectif ~ de notre étude est de mettre en évidence la présence des
Ac anti-TSHR chez des patients présentant une pathologie thyroidienne.

Aprés un rappel sur le systeme thyroidien, nous regarderons  ses
différentes  pathologies. La troisieme partie, dosage de Ac-anti-TSHR sur

sérum de patients, met en évidence leur ressenti, lors du diagnostic.
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1lere partie :
e systeme thyroidien

Chapitre 1
Anatomie et histologie
de la glande thyroide



1- Rappel embryologique
Le corps thyroide apparait a la 3° semaine du développement,

sous forme  d’une  prolifération  épithéliale  du  planche, de  [D’intestin
pharyngien, entre tuberculum Impar et copula en un point qui sera marqué
plus tard par foramen coecum, et par la suite 1’ébauche thyroidienne
s’enfonce dans le mésoblaste sous-jacent et descend en avant de [D’intestin

pharyngien sous forme d’un diverticule bilobé.

Au cours de cette migration, la glande reste en connexion avec le
plan cher de [Dintestin pharyngien par Iintermédiaire dun canal étroit, le
canal thyréogloss, ultérieurement  ce canal oblitéré et disparait par la suite,
le corps thyroide poursuite sa migration descendante passant en avant de
l’os hyoide et du cartilage du larynx pour atteindre a la 7° semaine sa
situation définitive en avant la trachée, il comporte alors un petit isthme
médian et deux lobes latéraux.

L’activit¢  fonctionnelle de la thyroide débute vers la fin du 3eme
mois, date a laquelle deviennent visible les premiers follicules remplis de
colloide, les cellules folliculaires seécretent la  substance colloide dans
laquelle se trouve la thyroxine et la tri-iodothyronine, les  cellules
parafolliuclaires ou cellule C dérivée du corps ultimo- branchial secretent
la calcitonine. (2)
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Figure 1 : Développement de corps thyroidienne ( 56)
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2 — Rappel anatomique
2-1-Situation

Organe en forme de papillon, la glande thyroide est située dans la
partie antérieure du cou, elle repose sur la tranchée juste au-dessous du
larynx, ses deux lobes latéraux sont reliés par une masse de tissu, I’isthme.
La thyroide et la plus grande des glandes purement endocrines et son
irrigation  (fournie par les artéres thyroidiennes supérieure et inferieure) est
extrémement abondante, ce qui complique énormément les interventions
chirurgicales qui la touchent. (3)

Cartilage thyrokde
Bord median du myscie
Sternocleidormsioidiers Arizre carotide comvzme
muescle crice-thyroidien i crico-thyroitiern

Glande Thyroide g

Dame plenral

figure 02 : Situation anatomique de la glande thyroide [13]
2-2- Morphologie

La glande thyroide se situe dans le fascia pré-trachéal, et se
compose de deux lobes symétriques en forme de poire, unis sur la ligne
médiane par un isthme qui recouvre la trachée en regard des 2ieme, 3iéme
et 4ieme anneaux. On peut retrouver wun lobe pyramidal qui peut se
prolonger jusqu’au niveau du cartilage thyroide, généralement latéralis¢é a

gauche. (4)
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Figure 03 : Antomie macroscoique et microscopique de la glande thyroide ( 16 )

2-3- Poids et dimensions de la glande thyroide

Le poids moyen de la thyroide est de 30 grammes, ses dimensions
sont d’environ 5 a 6 cm pour la hauteur, 2 cm pour la largeur pour chaque
lobe et 1.5 a 2 cm pour I’épaisseur. Sa couleur est brun rougeatre, et sa

consistance molle. (5)

3- Vascularisation et innervation
3-1-Les artéres de la thyroide
3-1-1-L’arteére thyroidienne supérieure

Premier branche de la carotide externe, aborde la thyroide au
niveau de son pb6le supérieur en se divisant en 3 branches, soit au contact,
soit a distance de la glande. La branche médiale descend sur le versant

médial du pble supérieur avant de constituer une anastomose sus-isthmique
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avec son homologue controlatérale. La branche externe se distribue sur la
face supéro-externe du lobe et la branche postérieure, chemine sur la face
postérieure du lobe, avant de s’anastomoser avec une branche de la
thyroidienne inférieure.(6)

3-1-2- L’artere thyroidienne inférieure

Branche de la  thyro-cervicale  (collatérale de la  sous-claviere),
croise la face postérieure du pédicule jugulo-carotidien, et aborde le lobe
thyroidien avec une  direction  transversale, croisant le nerf  récurrent
vertical. Elle se divise également en 3 branches : [Iinférieure (forme
I’anastomose infra-isthmique avec son homologue), la postérieure
(anastomose avec la branche postérieure de la thyroidienne inférieure) et

I’interne.(7)
3-1-3- L’artére thyroidienne moyenne

Présente dans 8 a 10% des cas, nait de la crosse aortigue ou du
tronc  brachio-céphalique. Elle monte devant la trachée pour vascularisé

I’isthme et compléter 1’anastomose infra-isthmique.(8)
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Figure 04 : Les artéres de la thyroide (17)
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3-2- Les veines du corps thyroidiennes :

Forment un important plexus a la surface de la glande. Elles se
drainent par des veines supérieures, qui se jettent dans la jugulaire interne
par I’intermédiaire du tronc thyro-linguo-pharyngo-facial, les veines
moyennes inconstantes (se drainent dans la jugulaire interne) et les veines
thyroidiennes inférieures qui émergent au niveau du pble inférieur, et se

drainent dans le tronc veineux brachio-céphalique gauche.(9)

vue de face |

TV thyro-linguo-facial |

- vv. thyroidiennes sup.

- V. jugulaire interne G

vv. thyroidiennes moyennes |

vv. thyroidiennes inf.

tronc veineux
" brachiocéphalique D

' it e tronc veineux :
s 2 x 7 brachiocéphalique G g

veine cave craniale K

Figure 05 : Les veines de la thyroide (17)

3-3- Les lymphatiques

La thyroide présente un réseau lymphatique dense, qui lie les 2
lobes et se draine dans des troncs collecteurs médians, qui isolent des
zones de drainages droite, gauche et médiane. Ce réseau est trés riche et les
relais tres variables, ceci explique les métastases parfois a distance dans les
cancers. Peuvent aussi étre concernés la chaine jugulo-carotidienne (aires
I, 1l et 1V), le triangle postérieur (aires V, occipitale et susclaviculaire) et

enfin en rétropharyngé et rétrooesophagien.(16)
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3-4-Les nerfs du corps thyroide

L’innervation de la glande est gérée par le systtme nerveux
autonome dont le parasympathique est délivré par le nerf laryngé (branche
du nerf vague) tandis que le sympathique est distribué par le ganglion
cervical supérieur, moyen, et inférieur. Leur action serait exclusivement
sur la modulation de la vaso-motion ce qui affecte directement la perfusion
de la thyroide, et qui est un autre moyen de régulation de I’activité

thyroidienne. (17)

3-4-1- Nerf laryngé inférieur

L’étroit rapport anatomique du nerf laryngé inférieur et de la glande
thyroide est essentiel a connaitre car il joue un rdéle majeur lors de toute
chirurgie thyroidienne.(10)

Cette branche du nerf wvague, monte dans le cou depuis le
médiastin  supérieur. Le nerf laryngé inférieur effectue sa récurrence dans
le thorax, sous la crosse de I’aorte. Dans la région cervicale, le nerf est
classiquement  plus  postérieur et  plus  vertical dans 1’angle  trachéo-
oesophagien, ce nerf réalise une boucle autour de [I’artére sousclaviére et
remonte  medialement dans la gouttiére trachéo-oesophagienne, en arriere
du ligament thyro-trachéal de Gruber. Il pénétre dans le larynx en passant

sous le bord inférieur du muscle constricteur inférieur du pharynx. Au

cours de son trajet ascendant, il abandonne des filets a destinée
oesophagienne, pharyngienne et trachéale. 1l peut étre bi- ou tri-furqué. I
croise la direction transversale de [I’artéere thyroidienne inférieure ; ce

croisement peut, d’aprés Blondeau, s’effectuer de 28 facons différentes
avec des entremélements fréquents du nerf et des branches de I’artere.

On peut retrouver plusieurs variations anatomiques telles qu’un
nerf laryngé inférieur non-récurrent, le plus souvent du co6té droit (2-3%)
traversant médialement a partir du nerf vague. Cette anomalie est associée

a une artére sous-claviére droite en position rétro-ecesophagienne.(11)
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3-4-2- Nerf laryngé supérieur

Le nerf laryngé supérieur donne une premiére branche interne qui
pénetre dans le larynx a travers la membrane hyo-thyroidienne. Elle
vehicule la sensibilité de la muqueuse laryngée.

La branche externe du nerf laryngé supérieur, moteur du muscle
crico-thyroidien (tenseur de la corde-vocale) est en relation étroite avec le
pédicule laryngé supérieur, il doit étre soigneusement identifié et préservé
lors de la ligature de [lartere et de la veine laryngée supérieure. Il est
particuliecrement  vulnérable lors d’une ligature en masse du podle supérieur
a laquelle il faut préférer une ligature sélective. Une lésion du nerf ou de sa
branche externe peut entrainer une modification de la wvoix avec une perte
des tonalités aigues et une voix plus grave due a une perte de la tension des

cordes vocales.(12)
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Figure 06: Nerf laryngé récurrent (15)

4- La glande parathyroide

Les glandes parathyroides sont des petites glandes endocrines de

5 mm de grand axe, g@énéralement au nombre de quatre, situées
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habituellement dans la loge thyroidienne au bord postéro-médial des lobes
thyroidiens.

La wvascularisation des glandes parathyroides est assurée par les arteres
parathyroidienne supérieure issue de l'artere thyroidienne inférieure (ou parfois de
l'artere  thyroidienne  supérieure) et parathyroidienne inférieure.  L’innervation
assurée par des rameaux venant du nerf récurrent et du nerf thyroidien inférieur issu

du ganglion cervical inférieur. ( 14)
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Figure 07:les glandes parathyroidienne (19)
5-Histologie de la glande thyroide
5-1- Les cellules folliculaires

Ces cellules forment un épithélium simple, pose sur une lame de tissu
conjonctif. Leur pole apical présente des microvillosités pénétrant dans la colloide.
Le pole basal est lui en contact avec le réseau sanguin. Cette différence entre les
deux podles permet de définir les thyrocytes comme des cellules polarisées. Cette
polarité est visible également au niveau des organites intracellulaires : le noyau est

localise dans la partie basale de la cellule, entoure du réticulum endoplasmique, avec
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un appareil de Golgi encore au-dessus, oriente vers les microvillosités du pole
apical. (20)

5-2- La colloide

La colloide est une masse pateuse jaune plus ou moins abondante selon
I’activit¢ de la glande, contenue dans la lumicre folliculaire. Elle constitue une

réserve d’hormones thyroidiennes. (21).
5-3-les cellules C

Les cellules C sont plus volumineuse que les cellules folliculaires, elles
se localisent au sein de [I'épithélium vésiculaire ou entre les vésicules
thyroidiennes. Ses cellules synthétisent et excrétent la calcitonine qui est
une hormone hypocalcémique. (22)
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Figure 08 : histologie de glande thyroide ( 23)
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Chapitre 2

Biosynthese des
hormones

thyroidiennes



1- Hormonosynthése thyroidiennes
1-1- Le métabolisme de I’iode

L’ ‘’iode est le constituant essentiel a la synthése des hormones
thyroidiennes.  Une  thyroide normale en contient environ  10g,
principalement sous forme organique puisque moins de 1% se trouve Ssous
forme de iodure I-. L’apport iode principal est 1’alimentation (crustacés et
poissons  surtout, ou sel de table). La quantit¢ recommandée d’iode
absorbée par jour dépend de 1’dge ou de situations particulieres comme la
grossesse. Chez [D’adulte, D’apport journalier optimal devrait étre de 150 png
; lors d’une grossesse, les besoins augmentent a 200 pg/j. L’enfant, lui
devrait absorber entre 70 et 150 pg d’iode par jour. Il existe également
une production endogéne d’iode, par des iodation périphériques et intra
thyroidienne des hormones thyroidiennes.(24)

L’iode  circule dans le plasma sous forme  d’iodure, et  est
majoritairement éliminé par voie urinaire (60%). Le reste est capté au
niveau du pole basal des thyrocytes, ou par d’autres tissus a un moindre
degré (glandes salivaires, muqueuse gastrique, placenta, glandes
mammaires, etc.) Il a ét¢ démontré I’existence d’un transporteur d’iodure,
transporteur ne fonctionnant qu’en présence d’ions sodium Na+. Il est
appelé symporteur Na+/I-. Il s’agit d’une protéine membranaire
permettant le transport des ions iodures contre leur gradient grace au flux

des ions Na+ dans le sens de leur gradient électrochimique.(25)

Deux cations de sodium Nat+ sont nécessaires pour I’entrée
d’un  ion iodure I-. Les Na+ retournent ensuite dans le  milieu
extracellulaire grdce a une pompe Na+/K+, et les I- sont soit transférés
dans la lumiére folliculaire, soit diffusent a Dextérieur de la cellule. Le
transporteur NIS est réutilisé. Cette captation est située du coté basal, en
contact avec les capillaires sanguins. Mais, pour fonctionner, le NIS doit
étre stimulé, stimulation qui se fait par une hormone antéhypophysaire, la

thyroid-stimulating-hormone ou TSH. (26)
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La captation active de I’iode par la thyroide met en jeu une pompe
a iode couple a une ATPase . L’iodure ainsi concentré dans les
thyrérocytes diffuse vers la lumiére des follicules et est immédiatement
oxydé la surface de 1’épithélium par une peroxydase. Cette forme oxydée
s’incorpore aux résidus tyrosine de la TG pour donner la MIT et la DIT
La peroxydase accomplit également le couplage des iodotyrosines en
triiodothyronine et  tétraiodothyronine  ou  thyroxine Les hormones
thyroidienne ainsi  synthétisées restent a Dinterface épithélium — colloide
fixées a la TG stockée dans colloide . (27)
1-2- La thyroglobuline (Tg) :

La thyroglobuline est une grosse glycoprotéine dimérique iodée de masse relative
670 kDa. Sa forme circulante est presque toujours la molécule dimérique produite par la
thyroide. Cette glycoprotéine est synthétisée par les cellules thyroidiennes et sécrétée dans la
lumiéere folliculaire ou elle représente le constituant majeur de la colloide. Elle est le
précurseur des hormones thyroidiennes (T3, T4), site a la fois de I’iodation des résidus
tyrosyls, du couplage des iodotyrosines en iodothyronines et, apres couplage dans la colloide
et recaptage par les cellules thyroidiennes, de la libération par protéolyse des hormones
thyroidiennes T3 et T4. La synthése et la protéolyse de la thyroglobuline sont sous 1’influence
de la thyréostimuline (TSH).(28)

1-3- Les etapes de synthése et libration des HT dans la lumiere du follicule :

La Tg et synthetisee dans les ribosomes des cellules folliculaires de
la thyroide , puis transportée dans le complexe golgien , ou elle se lie a des
résidus de sucre et s’entasse dans des vésicules de transport cellule —Ci vers
le sommet des cellules folliculaires et déchargent leur contenu dans la
lumiére du follicule , ou la Tg s’intégré au colloide . Ce précurseur de la
T4 et de la T3 est composé de résidus de tyrosine sur lesquels de I’iode
vient se fixer. (29)

1-3-1 captation de I’iodure

Pour que soient produites les hormones thyroidiennes, les cellules

folliculaires doivent prélever dans le sang les iodures (des anions d’iode 1)
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apportés par les aliments. La captation des |- repose sur un transport actif,
leur concentration intracellulaire est 30 fois plus supérieure a celle du sang.
Une fois prisonnicre a Dintérieur des cellules, les iodures se déplacent

dans la lumiere du follicule par diffusion facilitée. (30)
1-3-2- Oxydation de I’iodure et transformation en iode :

A la limite entre la cellule folliculaire et le colloide, les iodures sont

oxydés (par élimination d’électrons) et transformés en iode. (31)
1-3-3- Liaison de I’iode a la tyrosine

Une fois formé, 1'iode se lie a la tyrosine de la Tg de la colloide,
cette réaction d’iodation se produit a la jonction de la cellule folliculaire
(région apicale) et de la colloide et elle repose sur 1’action d’une
peroxydase (enzyme faisant partie des protéines intégrées de la
membrane). La liaison d’un atome d’iode a une tyrosine produit la
monoiodotyrosine (MIT ou T1), tandis que la liaison de deux atomes
d’iode produit la diiodotyrosine (DIT ou T2).(32)

1-3-4- Union des tyrosines iodées et formation de T3 et T4

Des enzymes du colloide wunissent le MIT et DIT entre elles, deux
molécules de  diiodotyrosine  pour la formation de T4 ou tétra-
iodothyronine,  L’union  d’une  molécule de  monoiodotyrosine et  d’une
molécule de diiodotyrosines forme le T3 ou tri-iodothyronine.  Ces

hormones sont encore liées a la Tg.(33)
1-3-5- Endocytose de la Thyroglobuline

Pour que les hormones soient sécrétées, il faut que les cellules folliculaires
absorbent la thyroglobuline iodée par endocytose (pinocytose) et que les vésicules

qui en résultent s’associent a des lysosomes.(34)
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1-3-6- Séparation de T3 et T4

La séparation de (T3 et T4) de la thyroglobuline se fait par des
enzymes  lysosomiales. Ces  hormones passent des cellules folliculaires
jusqu’a la circulation sanguine par diffusion simple, la principale hormone
sécrétée est la T4, une partie de cette derniere est convertie en T3 avant
qu’au survienne la sécrétion, mais ce processus de conversion  est
accessoire puisque la majeure partie de la T3 est produite dans les tissus

périphériques. (35)

2- Structures des hormones de thyroide
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Figure 09 : Oxydation de I’iodure et iodation de la thyroglobuline.(38)
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Figure : 11 : lodotyrosines obtenus par iodation de la thyroglobuline(38)
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Figure : 12: synthese simplifiée des iodothyronines(38)
3-La libération des HT

La thyroglobuline iodée est stockée dans le lumen du follicule
(colloide) et doit étre re-captée  par endocytose, par les cellules
folliculaires,  ensuite  ces  vésicules  d’endocytose  fusionnent  avec les

lysosomes présents dans les cellules folliculaires permettant la protéolyse
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de la thyroglobuline sous [I’effet de peptidases, et la libration de T4 et T3
(avec un ratio sécrét¢ de T4/ T3 de l'ordre de 10/1). L’endocytose de la
colloide wvers les cellules folliculaires est stimulée par la TSH. (a protéolyse
de la Tg libére aussi des molécules de DIT et MIT, la désiodation de ces
tyrosines permet de récupérer I’iode qui est alors disponible pour Ia
synthese hormonale. Normalement, la concentration de la Tg dans le sang
est faible, elle est de 1’ordre de (5-35 ng/ml). (37)

4-La distribution

Une fois libérées dans la circulation générale, les HT sont
essentiellement  lieces a  des  protéines  plasmatiques. Les  principales
protéines de liaison sont la  Thyroxine-Binding  Globulin  (TBG), |la
transthyrétine (TTR) et I'albumine. D'autres protéines plasmatiques
peuvent  transporter les HT, comme des lipoprotéines, mais  leur

contribution au transport de ces hormones est limité.(39)
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Figure 13 : les étapes de la synthése et sécrétion hormonale thyroidienne (40)
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5-Contrdéle de la synthése des hormones thyroidiennes

L’activit¢ de la glande thyroide est contrdlée par 1’axe
hypothalamo-hypophysaire. L’hypothalamus sécrete la thyréolibérine
(TRH) qui agit sur 1’adénohypophyse en stimulant la  sécrétion de
thyrotropine (TSH). La TSH agit directement sur la thyroide et stimule la
sécrétion de T3 et T4, Les hormones thyroidiennes  exercent  un

rétrocontrdle négatif sur les sécrétions de TRH et de TSH.(41)
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Thyreotropin Releasing Hormone
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Hormones thyroidiennes

Figure 14 : Controle de la synthése des hormones thyroidiennes (45)
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6- Catabolisme et élimination des hormones thyroidiennes

Le catabolisme des hormones thyroidiennes se déroule
principalement dans le foie. 1l se déroule en deux phases : la premiére
dénature I’hormone et la prépare pour la deuxiéme phase, a savoir sa
conjugaison avec des groupements glucuronate ou sulfate. Cette
conjugaison, en augmentant I’hydrosolubilitté ~ des  hormones thyroidiennes,

facilite leur élimination biliaire ou urinaire.

Apres I”élimination biliaire, les hormones thyroidiennes
conjuguées se retrouvent dans I’intestin pour é&tre ¢éliminées par voie fécale.
Dans le tube digestif, une hydrolyse les libere des  groupements
glucuronate ou sulfate, 10 a 30 % des hormones éliminées peuvent ainsi

étre réabsorbés chez ’homme.(42)
7-Le role des hormones thyroidiennes

Le maintien de la sécrétion thyroidienne au cours de 1’évolution
suggére un r6le fondamental des hormones thyroidiennes. Les déficits ou
eXxces en hormones thyroidiennes perturbent le fonctionnement de
multiples organes et tissus, tels que le tissu osseux, les muscles, le systéeme

nerveux central et 1’intestin.(43)
7-1-Effets des hormones thyroidiennes

7-1-1-Effet dans le développement embryonnaire et feetal

Chez I’homme, les conséquences d’un déficit embryonnaire ou
feetal en hormones thyroidiennes se remarquent essentiellement au niveau
du squelette et du systtme nerveux. Au niveau de 1’os, elles apparaissent
plus nécessaires a Dossification qu’a la croissance, dans le systeme
nerveux, les hormones thyroidiennes jouent un réle fondamental dans la
différenciation et la migration neuronales, ainsi que la différenciation

gliale et la synaptogenese.(44)
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7-2- Effets métaboliques des hormones thyroidiennes

7-2-1- Métabolisme de base et thermogenese

Les hormones thyroidiennes augmentent la consommation
d'oxygéne. En  effet, celles-ci  accélerent la  synthése de  nombreuses
protéines  enzymatiques et  notamment  denzymes mitochondriales, ceci

explique également l'augmentation de la calorigénése. (46)

7-2-2 Métabolisme des lipides

La lipogenese et la lipolyse sont sous la  dépendance du
fonctionnement de la thyroide.
On constate qu’une augmentation de la T3 et T4  diminue les
concentrations sanguines de LDL et de cholestérol. La synthése hépatique
du cholestérol est stimulée, mais la dégradation de celui-ci 1’est plus

encore..(47)

7-2-3 Metabolisme des glucides

Les hormones thyroidiennes modifient la plupart des aspects du
métabolisme glucidique aussi bien par un effet direct qu’indirect et a
travers la potentialisation d'autres hormones,en particulier les

catécholamines.

Les hormones thyroidiennes augmentent la  vitesse d'absorption
intestinale de glucose, elles agissent sur linsuline en diminuant son taux

de sécrétion et en augmentant sa dégradation.(48)

7-2-4-Métabolisme des protéines

Les hormones thyroidiennes sont anabolisantes a concentration
physiologique, elles ont une action directe mais également indirecte, en
stimulant  l'action  anabolisante  protéique dautres hormones, en particulier

les glucocorticoides et les hormones de croissances (49) .
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7-3- Effets spécifiques au niveau des différents tissus
7-3-1- Os et squelette

Les hormones thyroidiennes agissent a la fois sur la synthese et la
destruction osseuse, la destruction étant quand méme un peu plus active que la
synthése. Par conséquent, une ostéoporose peut apparaitre dans les hyperthyroidies,

réversible au retour a 1’euthyroidie.(50)
7-3-2-Muscles et cceur

Ces hormones ont une action sur les protéines musculaires, en particulier la
myosine. Au niveau cardiaque, la T3 et la T4 ont un effet chrono—trope
(augmentent la fréquence cardiaque), inotrope (augmentent la force de contraction),
et dermotrope (facilite la vitesse de conduction). Les muscles lisses sont également
concernes, comme ceux impliqués dans la motilité intestinale, une augmentation du
métabolisme thyroidien les stimule, accélérant le transit jusqu’a provoquer une
diarrhée.(51)

7-3-3- Systéme nerveux

Les hormones thyroidiennes jouent un rble important dans le
développement et la maturation du systétme nerveux. Une carence a la naissance ou
pendant les premiéeres années de vie peut conduire a un retard mental plus ou moins
important. Chez 1’adulte, un manque d’hormones va ralentir D’intellect, le sujet
devient léthargique. Au contraire, un sujet qui regoit un exceés d’hormones

thyroidiennes est hyper-irritable et réagit excessivement & son environnement.(52)
7-3-4- La reproduction

La thyroide intervient dans le déroulement de la puberté, une hypothyroidie peut
étre responsable d’un retard. Chez 1’adulte, un dysfonctionnement thyroidien perturbe la

fertilité et la sexualité.(53)
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1- Les cancers de la thyroide
1-1-Facteurs de risque des cancers thyroidiens

1- Les antécédents familiaux Certains cancers entrent dans le cadre de
formes  familiales. Certains cancers médullaires font partie du
syndrome des neéoplasies endocriniennes multiples (NEM). Des formes
familiales des cancers  thyroidiens papillaires existent et elles
concerneraient 3 a 5 % des patients. Il existe d’autres syndromes
familiaux pouvant augmenter le risque de développer un cancer de la
thyroide comme la  polypose coliqgue familiale, le  syndrome de
Gardner, la maladie de Cowden.

2- Les antécédents de pathologie thyroidienne bénigne De  nombreuses
études cas-ttmoins montrent que la présence de goitre ou de nodules
thyroidiens est associée a un risque accru de cancer de la thyroide avec
un risque relatif élevé supeérieur

3- Les apports iodes La carence en iode pourrait favoriser la survenue de cancers
vésiculaires alors que des apports élevés d’iode pourraient augmenter le risque de cancer

papillaire.(54)
1-2-Les grands types de cancers thyroidiens
1-2-1-Carcinome médullaire

Le cancer médullaire de la thyroide (CMT) est un cancer rare qui se
développe aux dépens des cellules C para folliculaires thyroidiennes responsables de

la sécrétion de la calcitonine (CT).

Le CMT représente 5-10 % des «cancers de la thyroide. Son
incidence en pathologie nodulaire thyroidienne se situe aux alentours de 1-
2 %. 1l se présente sous deux formes, une forme sporadique dans la
majorité des cas, et une forme familiale dans pres de 30-35 % des cas. Il

s’intégre alors dans la néoplasie endocrinienne multiple.(57)
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1-2-2- Carcinome papillaire

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

calcosphérites) sont inconstantes.

La forme classique est la plus fréquente. Il s’agit d’une tumeur non
encapsulée, souvent multifocale et qui est bilatérale dans 20 a 80 % des

cas. L’effraction de la capsule thyroidienne est notée dans 8— 32 % des cas.

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

niveau des poumons.(58)
1-2-3-Les cancers vésiculaires

Ils présentent une invasion capsulaire et/ou vasculaire qui permet
d’affirmer la malignité et de les opposer aux adénomes vésiculaires.
On distingue les cancers a invasion minime, d’excellent pronostic, des
cancers a invasion massive, détruisant largement la capsule tumorale ou
envahissant de fagon tres marquée les vaisseaux, a risque élevé de récidive.

L’atteinte ganglionnaire est beaucoup plus rare, de I’ordre de 5 %.

L’évolution est plus volontiers métastatique et concerne
essentiellement les poumons et les os. IIs présentent également des
variantes  cytologiques et histologiques de pronostic  péjoratif, cancers a
cellules de Hurtle (ou oxyphiles ou oncocytes), insulaires (ou peu
différencies).(59)

1-2-4- Carcinome peu différencie
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Les carcinomes peu différenciés sont définis comme des tumeurs
d’origine folliculaire, dont la différenciation folliculaire architecturale
demeure limitéte et dont les caractéristiques tant morphologiques que
comportementales  sont de  position intermédiaire  entre les  carcinomes
différenciés et les carcinomes indifférenciés. Les caractéristiques sont :

-architecturales (insulaires, trabéculaires, ou solides  dominantes; -
comportementales (invasions vasculaires manifestes, un caractere

infiltrant, foyers de nécrose).(60)

1-2-5- Carcinomes anaplasiques

Egalement développés a partir du thyérocyte, ils sont caractérisés
par leur dédifférenciation et leur agressivité. |Ils représentent 5 a 15 % des
cancers thyroidiens. 1ls se voient généralement aprés 50 ans et représentent
probablement 1’évolution d’un cancer différencié (papillaire) non traité.

L'histologie est faite de cellules géantes, monstrueuses, envahissant
et detruisant les structures thyroidiennes normales. Elles ne produisent pas

de Tg, ne fixent pas ’iode, n’expriment pas de récepteurs a la TSH.(61)

1-2-6- Les lymphomes thyroidiens

IIs représentent 2% des lymphomes extra-ganglionnaires et  méme
de 5% de tumeurs malignes de la thyroide. Ils peuvent étre hodgkiniens ou
non-hodgkiniens. De rares cas de lymphomes de Burkitt ou de
plasmocytomes thyroidiens ont été decrits.

La prévalence  féminine reste manifeste, avec un sexe ratio de 3 a 4
femmes pour 1 homme. Les formes pédiatriques sont rares et la maladie
touche plus volontiers des adultes autour de la  soixantaine. Il sagit le plus
souvent de lymphomes diffus, a grandes cellules, de phénotype B et
dorigine  centro-folliculaire.  La  majorité se  développe a partir dune

thyroidite auto- immune. (62)
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1-2-7- Les microcancers

Les microcancers sont définis comme des tumeurs de moins de 10
mm de grand diamétre. Ils représentent 36 % de I’ensemble des cancers
papillaires. Lorsqu’ils sont de tres petite taille (moins de 5 mm), ils sont
souvent non encapsulés sans que cette constatation représente un élément
péjoratif. Leur pronostic est excellent et le risque de métastase a distance et

de déces lié au cancer est de moins de 1 %.

Ces cancers sont en regle des découvertes anatomopathologiques
sur des pieces opératoires de thyroidectomie pour goitre. Leur meilleure
reconnaissance explique au moins en partie 1’augmentation de 1’incidence

du cancer thyroidien.(63)
2- Les goitres simples et nodulaires

Un goitre simple ou diffus se définit comme une hypertrophie
thyroidienne  diffuse = normo  fonctionnelle  (c’est-a-dire  ne  provoquant  ni
hypothyroidie, ni  hyperthyroidie), non inflammatoire, et non  cancéreuse.

La thyroide prend du volume, et un goitre qui a initialement un
aspect homogene, évolue en formations nodulaires, sans signe clinique au
début. Ces nodules sont majoritairement bénins, mais certains peuvent étre
cancéreux ou hyperfonctionnels avec une symptomatologie et des risques

de complications lorsque le goitre est au stade multi nodulaire.(64)
3- L’hypothyroidie

L’hypothyroidie = se  définie = comme  une  insuffisance  d’hormones
thyroidiennes. C’est le dysfonctionnement le plus fréquent de cette glande.
Son diagnostic se fait par le dosage de la TSH, lors d’un examen de routine
ou suite a des signes cliniques. Les valeurs de référence du taux
plasmatique de TSH sont comprises entre 0,3 et 6mU/L soit 18 a 36

pmol/L. C’est seulement en cas d’¢lévation anormale de la TSH que 1’on
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dose éventuellement 1’hormone T4 libre, qui est habituellement comprise

entre 8 et 18 ng/L, soit entre 10 et 23 pmol/L

Cette carence hormonale concerne les femmes dans la tres grande
majorit¢é  des cas (sex-ratio de 1/10), souvent avec des antécédents
familiaux. La moyenne d’age de survenue est de 60 ans, mais on observe

un pic d’incidence au moment de la ménopause. .(65)

4- La thyroidite d’Haschimoto

Cette thyroidite a été décrite pour la premiére fois en 1912 par Haraku
Hashimoto, un  Chirurgien japonais. C’est une maladie auto-immune associée a une
hypo thyroidite. Elle est due a des auto-anticorps dirigés contre la thyroide-
peroxydase et la thyroglobuline. Elle résulte de [linfiltration lymphoplasmocytaire de
la thyroide avec destruction des follicules juxtaposés et hyperplasie d'autres
follicules. L'évolution se fait vers I'hypothyroidie, aboutit a une diminution de la

fonction thyroidienne.(66)

5- Hyperthyroidie

L’hyperthyroidie primaire peut é&tre définie comme un exces d’hormones
thyroidiennes (T3 et T4), lié a une production trop importante, a une libération
excessive, ou d’origine exogene. Le plus fréquemment, il y a diminution de la TSH
par feedback négatif de la T4. L’hyperthyroidie secondaire, d’origine hypophysaire,
est exceptionnelle. L’hyperthyroidie infraclinique est définie par une diminution de
la TSH et des valeurs normales de T3 et T4, parfois a la limite supérieure de la

norme.

L’hyperthyroidie de la maladie de Basedow est induite par une stimulation
permanente des récepteurs de la TSH par des IgG .Ces IgG ont été initialement
regroupés  sous le terme générique LATS (Long acting Thyroid Stimulator).. Ces
anticorps agissent comme un agoniste de la TSH et stimulent son récepteur, le nom
de TSAB .Les TSAB sont des anticorps qui stimulent I’hormono-Synthése et la
libération de T3 et T4.(67)
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Figue 15 : Diagnostic biologique d'une hyperthyroidie (40)
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1-La maladie de Basedow

La maladie de Basedow a été décrite par Karl Adolphe Von
Basedow en 1840 avec une triade associant un goitre vasculaire, une exophtalmie
bilatérale, chez une femme présentant des palpitations. La maladie de Basedow est
une affection dysimmunitaire ou [’hyperthyroidie n’est qu’un symptome. Elle est la
résultante d’un conflit entre des anticorps anti récepteurs a la TSH (ThyréoStimuline
Hormone) et la thyroide
Toute la gravité de cette pathologie provient du retentissement cardiaque de
I’hyperthyroidie, et d’un point de vue fonctionnel, de I’atteinte ophtalmologique de

la maladie .
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Figure 16 : Exophtalmies Basedowiennes. (50)
2-Les facteurs déclenchant la malade de Basedow :

- La cause de la maladie admet actuellement quelle serait le résultat d’interactions

complexes entre des facteurs génétiques (hérédité),

- Les agents infectieux bactériens (yersinia Enterolitica ), ou viraux ;
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- des facteurs de d’environnement et le systéme immunitaire.

- Stress
- Stéroides sexuels (la thyroide de basedow est plus fréequente chez la
femme avec un sexe ratio 8) ;
- une surcharge en iode ;
- une modification hormonale telle que la grossesse, la puberté ou la
ménopause.(68)
3- Le récepteur humain R-TSH
Le géne du récepteur R-TSH est localisé sur le chromosome 14

(14931) et s’é¢tend sur plus de 60 kilobases.

764 acides aminés.

C’est une grosse protéine de

Le poids moléculaire déduit de sa séquence est de 84,5

kDa, mais celui de la forme membranaire, glycosylée, est d’environ 120
kDa. Cette glycosylation est nécessaire a ID’expression membranaire du
RTSH mais ne conditionne pas la fixation de la TSH.

Le RTSH appartient a la famille des récepteurs couplés aux
protéines G, qui comportent sept segments transmembranaires. Le domaine
extracellulaire N-terminal (418 acides aminés) sur lequel se fixe la TSH est

en forme de fer a cheval et comporte neuf motifs riches en leucine (leucin
rich repeat=LRR). Les segments  transmembranaires et le segment
intracytoplasmique sont impliqués dans la transduction du signal.(70)
A ou 5
i LRR I
| |

SRR gy

418

2222

i

N

Figure 17 : Structure du récepteur humain de la TSH (65)
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TRENDS in Endocrinology & Mefabalism

figure 18 : Model d’activation de RTSH (65)

4-Pathogénese

Il s’agit d’une maladie auto-immune, caractérisée par la présence des
immunoglobulines  thyréostimulantes produites par des lymphocytes B a I’intérieur
méme de la thyroide. Les plus courantes sont les anticorps anti -récepteurs de la
TSH car elles entrent en compétition avec la TSH au niveau de ses récepteurs

membranaires.

Ces mmunoglobulines de type G sont responsables de I’hypertrophie et de
I’hyperplasie des thyrocytes. Leur dosage permet d’établir le diagnostic, mais leur

taux n’est pas corrélé a I’intensité des signes cliniques. (70)
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Figure 19: Les mécanismes de la pathogénése : (40)

5- Diagnostique

5-1

Clinique

Il s’agit dans 80% des cas d’une femme jeune agée de 30 a 50 ans

La malade peut survenir brutalement a la suite d’un stress la plus
souvent psycho-affectif

Une apparition progressive est plus rare.

Des antécéedents familiaux de pathologie thyroidienne sont fréquents

Les signes clinigue de la maladie de basedow sont: goitre,

exophtalmie , tachycardie ,tremblement et amaigrissement (71)
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5-2-Paraclinique
5-2-1- Echographie avec doppler cervicale

Elle visualise le goitre diffus et homogene et montre une hyper
vascularisation  lorsqu‘elle est coupée ou doppler plus qu’un examen diagnostique,
I’échographie thyroidienne permet suivre précisément la taille de la glande au cours
de I’évolution . (72)

5-2-2- Courbe de fixation de I’iode radioactif

Peu utile Dapparition des dosages hormonaux et immunologiques,
elle mesure la fixation thyroidienne de [I'iode 131, et elle montre une
courbe caractéristique avec fixation importante et précoce de 1’iode injecté
et élimination rapide. Cet examen reste surtout indiqué pour les diagnostics
différentiels et surtout pour calculer la dose d’iode radioactif a administrer

en cas de traitement isotopique.(73)
5-3- Diagnostic biologique

Les dosages biologiques s’attachent a mettre en ¢évidence une

hyperhormonémie et une auto-immunité thyroidienne.

5-3-1- L’hyperhormonémie

Se caractérise par :
- une diminution constante de la TSH plasmatique ;
- augmentation de la T4 libre et de la T3 libre.

Dans les cas difficiles (hyperthyroidie discrete ou avec sécrétion
prédominante de T3) un test au TRH est réalisé, qui sera neégatif. En fait
depuis I’avénement de la TSH

D’autres données Dbiologiques qui ont une valeur d’orientation sont
I’élévation de la  Sex Binding Protein (SBP), la leuco-neutropénie,

I’¢1évation de diverses enzymes ( phosphatases alcalines), hypercalcémie.
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De plus, I’hyperhormonémie est révélée par deux dosages radio
immunologiques:
- le dosage des fractions libres de la thyroxine (FT4) ;
- le dosage des fractions libres de la tri-iodothyronine (FT3), en revanche le dosage
de la TSH montre un abaissement de celle-ci. (75)

5-3-2- L’auto-immunité thyroidienne :

Elle est mise en évidence par la présence d’autoanticorps anti-
thyroidiens  :anti-thyroglobuline  (Tg) et  anti-thyropéroxydase  (TPO)  sont
de positivité inconstante et a taux faibles. En revanche les anticorps, anti-

récepteurs de la thyréostimuline (TSH) sont positifs dans 60-80 % .(76)
6-Les complications :

- Cardiaques: troubles du rythme, fibrillation auriculaire, insuffisance

cardiaque ;
- Oculaires : exophtalmie maligne ;

- Rhumatologiques : ostéoporose ;

- Grossesse: on peut observer une rémission au cours des 2°™ et 3™

trimestre et un rebond en post-partum. I y a des risques d’hyperthyroidie

néonatale. (77)

e o
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— tremblement

~ fatigue musculaire

Figure 20 : Symptomes cliniques de la maladie de Basedow.(45)
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1- Patients et méthodes

La présence d’anticorps sériques dirigés contre le récepteur de la
TSH est a I’origine de I’hyperthyroidie de la maladie de Basedow.
Le dosage de ces anticorps est indiqué dans cette maladie pour confirmer le
diagnostic devant des signes cliniques peu évocateurs. La difficulté des dosages des anticorps

anti-TSHR est liée a la technique
ECLIA = (Electro-Chemi-Luminescence-Immuno-Assay)
1-1- Patients

Notre étude a été réalisee au niveau du laboratoire AL-AZIZA a
Constantine, elle inclut 73 patients (64 femmes et 9 hommes) présentant
une pathologie thyroidienne. Une prise de sang a pour but d’effectuer le
dosage des anticorps anti-TSHR afin de confirmer [I’atteinte de Ila maladie

de Basedow.

1-2- Materiel et Méthodes

1-2-1- Dosages des anticorps anti-RTSH par ELICA
A-Principe technique

La technique d’analyse évaluée pour le dosage des anticorps anti-
TSHR est une technique ECLIA, [I’analyseur utilis¢ est cobas e411® de la
société Roche Diagnostics. 11 s’agit dun test de compétition vis-a-vis du
récepteur de la TSH (récepteur porcin solubilis€) entre les autoanticorps
anti-TSHR  du  patient contenus dans le sérum et les auto-anticorps
monoclonaux thyréostimulants humains (M22) marqués au ruthénium.

B- Réactifs et matériels fournis
- Tube Volume de 3.5 mL Blanc (héparine, EDTA)
-conservateur d’échantillon

- appareille de centrifugation
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-réactif (une solution tampon de prétraitement (PT1+PT2) + de récepteur
TSH porcin  solubilise + M22 (autoanticorps monoclonal thyréostimulant)
+ un anticorps monoclonal de souris anti-récepteur TSH )

- Appareille : Cobas - Roche e 411 (ECLIA)

Photons
k& Ru2+- ~ PPP Photon
éfat excité €
V\ TPA:
H +

<
*
Ru / z'\-
* Ru2+- TPA —\
#’Y état de base TPA* *bR:sz;stale
WD +
-y Aimant

Figure 21 :Réaction d’émission de la lumiére par le ruthénium

B- Mode opératoire :

C’est une méthode par compétition, avec une durée totale du cycle
analytique: 27 minutes. Cette technique de dosage se déroule en 3 phases

d’incubation :
1ere incubation:

50 L dun échantillon de sérum sont incubés avec une solution
tampon de prétraitement (PT1) et un tampon réactif de prétraitement (PT2)
consistant en un immunocomplexe préformé de récepteur TSH  porcin
solubilis¢  (pTSHR), et un anticorps monoclonal de souris anti-récepteur
TSH porcin  biotinylé. Les TRAb présents dans [I'échantillon de patient
entrent en compétition avec le complexe récepteur de TSH.

2éme incubation:

Aprés addition de la solution tampon, les TRAb poursuivent leur

interaction avec le complexe récepteur de TSH.
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3éme incubation:

Apres addition de microparticules tapissées de streptavidine et dun
autoanticorps monoclonal thyréostimulant humain (M22) marqué au ruthénium, les
TRAb sont mis en évidence par leur capacité a inhiber la fixation du M22 marqué.

Le complexe immun est fixé a la phase solide par une liaison biotine-streptavidine.

Le mélange réactionnel est transféré dans la cellule de mesure, les

microparticules sont maintenues au niveau de 1’électrode par un aimant.

L’¢élimination de la fraction libre est effectuée par le passage de
ProCell/ProCell M. Une différence de potentiel appliquée a 1’¢lectrode déclenche la

production de luminescence qui est mesurée par un photomultiplicateur.

Les résultats obtenus sont représentés sous forme d’histogrammes.
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Résultat :

1-Etude de la répartition des patients selon le sexe

70

50

40 - mNBdeF 64

|
30 - NBdeH 9

B

0 T T
FEMME HOMME

Figure 22 : Représentation graphique du nombre des patient s selon le sexe

e La population dont on a disposée contient 64 femmes et 9 homme. ce qui donne un sexe
ratio F/Hde : 7.11 Ce qui fait 7F = 1H
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Figure 23 : Répartition graphique des patients selon la tranche d’age
- la moyenne d’age de nos patients est de : 35 ans avec des extrémes de 9 et 61 ans.

- La moyenne d’age pour les hommes est de : 24 ans
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- La moyenne d’age pour les femmes est de : 32 ans

La figure qui représente les effectifs par tranche d’age montre une prédominance des ages

40 A
35
30 -~

25 uF

20 - EH
15 -+

10 ~

groupe A groupe B

Figure 24 : Représentation graphique de la fréquence de distribution des patients selon
le sexe

e La population dont on a disposée qui contient de groupe A 26
femme et 2 homme. ce qui donne un sexe ratio F/H de : 13 Ce qui
fait 13F = 1H

e la population dont on a disposée contient de groupe B 38 femme et 7
homme. ce qui donne un sexe ratio F/H de : 5.42 Ce qui fait 5F = 1H

2- résulta de dosage AC-AN-TSHR de groupe A
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Figure 25 :la répartition des résultats de dosage des AC-anti-TSHR du groupe A
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e Lamoyenne d’age est de : 28 ans avec des extrémes d’age allons de 9 a 53 ans

e Lesvaleurs de dosage varient entre [0.3-1.58]UI/L.

3-Résultatdu groupe B ( résulta positifs :

Etude de la répartition des patients selon le sexe et I’age (45 cas)

12

10 +°

B MNB de patient f
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>

Figure 26:Répartition des résultats selon de I’age et le sexe chez les patients du groupe B

e Lamoyenne d’age chez les femme : 35 avec des extrémes d’age allons de 9 a 61 ans

e La tranches d’age la plus touchée chez les femmes varie entre [30-40[ ans

e Lamoyenne d’age chez les homme : 30 avec des extrémes d’age allons de 14 a 45 ans
e Latranche d’age la plus touchée chez les hommes est entre [10-20[ ans

4- résulta du dosage des AC-anti-TSHR chez patients du groupe B
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figure 27 :la répartition résulta de dosage de AC-AN-TSHR chez les patients de
groupe B
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5- Résultats du dosage des Ac anti-TSHR

- L’intervalle de référence: Actuellement, la plupart des laboratoires
définissent les wvaleurs de [Dintervalle de référence comme représentant un

taux « normal » de ‘anticorps anti-TSHR comprises entre : 0 et 1,75 UI/L.

Les résultats du dosage nous ont permis de répartir les patients en
deux groupes :
- Groupe A: avec des concentrations normales des Ac anti-RTSH=
résultats négatifs.
- Groupe B: avec des concentrations trées élevés en Ac anti-RTSH=

résultats positifs qui confirme I’atteinte de la maladie de Basedow.
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Figure 28: Présentation graphique des résultats ( positifs et négatifs ) du dosage des Ac-
anti-TSHR
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Discussion :

L’hyperthyroidie  est une pathologie dans laquelle qui se manifeste par
une augmentation des taux des hormones thyroidiennes circulantes. Dans certains
cas, comme dans la maladie de basedow , ceci est causé par des auto-anticorps
contre le récepteur TSH (RTSH). Les auto-anticorps miment I’effet de la TSH sur la
thyroide en provoquant une augmentation des niveaux sanguins de T3 et T4. La
détermination de ces auto-anticorps peut étre utile dans le diagnostic de la maladie

ainsi que pour son traitement.( 78 )

Les maladies thyroidiennes auto-immunes sont les
pathologies  auto-immunes  spécifiques d’organe les plus  fréquentes  chez
I’homme, présentes chez 5 a 10% de la population , avec une
prédominance féminine qui s’accentue avec 1’age.

Dans notre étude, 61.64% des patients montrent des concentrations élevées
des Ac anti-récepteur de la TSH comprises entre  (1.85-24.26) UI/L,
paraport aux valeurs normales. Ces résultats se rapprochent de celles

rapportées dans la littérature

Et lon regarde a travers la présence danticorps dirigés contre
récepteur membranaire de stimulateur TSH ( récepteur sur cellules me

thyrocyte thyroide) dans le sérum des patients.

Les résultats du groupe A ( résultat négatif )

Les resultats obtenus en analysant le sérum des patients ont
observé que la quantité danticorps anti-RTSH et bon avec une petite

quantité , qui est estimée intervalle [0a 1,75 [UI/L

Estime que la proportion de patients avec une faible quantité
danticorps  anti-RTSH autant que 38 % des patients au total et en divisant

comme suit hommes est 7% et de femme est 93%
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Les résultats de groupe B ( résulta positif )

La maladie de Basedow est la plus fréquente cause
d’hyperthyroidie (60 a 80% des cas), avec un pic d’incidence entre 20 et 40
ans et une nette prédominance féminine. Elle se caractérise par la présence
d’anticorps activateurs anti-récepteurs de la TSH (80 a 100% des cas),
responsables  d’une  hypertrophie de la glande avec goitre et d’une

hyperproduction et hypersécrétion hormonale. (79)(80)(81)

Dans notre série, nous avons remarqués une large prédominance du
sexe féminin dans la maladie de basedow (84%) des cas contre seulement
16% des hommes, avec un sexe ratio de 542 ou S5F/IH. D’incidence de Ia
maladie varie entre 20 et 40 ans, avec un taux de 57.32% des patients. Nos
résultats confirment également que la maladie affecte plutdt les femmes
jeunes et d’age moyen (35 ans), ce qui est comparables aux études

antérieures.

Enfin, une étude a évaluée le taux des Ac anti-récepteur de la TSH,
chez 19 patients (technique ECLIA ) a mis en évidence des concentrations
élevées varient entre [2.03— 40] UI/L chez 91.11% des cas (C. Oddoze et
al, 2010), en effet, ces résultats se rapprochent a ceux observés dans notre
étude (84.45%), avec des taux varient entre [1,85- 24,26] UI/L

quanité Ul/L
N
(0]
m
l

15 —
=!
10 £ e .

S AL

T

Figure 29 :Représentation graphique des résultats des deux études

Page 60



Conclusion



Conclusion

La  thyroide intervient sur  D’ensemble du fonctionnement de
I’organisme par la synthése de deux hormones. Il existe de nombreuses
pathologies perturbant cette synthése hormonale, classées en deux types
celles qui stimulent la  production d’hormones, les hyperthyroidies, et
celles qui diminuent la synthése hormonale, les hypothyroidies.

D’autres maladies ne peuvent pas étre classées en  hypo- ou
hyperthyroidies, méme si  elles engendrent un dysfonctionnement de la
synthese hormonale : les goitres, les nodules et les cancers thyroidiens. Les
prises en charge de toutes ces pathologies sont diverses : surveillance,
chirurgie, traitements médicamenteux ou a 1’iode radioactif.

En effet, les deux grands facteurs de risques sont le sexe féminin et 1’age. En effet,
la grande majorité des patients atteints d’une pathologie de la thyroide sont des femmes. Les
proportions changent selon la pathologie, ¢’est I’hyperthyroidie qui semble étre la pathologie

la plus « féminine >.

De plus, la maladie affecte plutot les femmes jeunes et d’dge moyen
de 35 ans, mais elle peut survenir a tout age.

Cela m'a permis de travailler a approfondir mes
connaissances sur les maladies de la glande thyroide, et en particulier de
surveiller les conséquences pratiques de la maladie de basedow, les causes
et les mécanismes de symptdme et élément que responsable est connu
pour augmenter la quantité danticorps contre les récepteurs membranaires
chez les patient.

Nous clarification sur I'intérét de la mise en place d'un processus d'éducation et
profondeur de l'analyse médicale du patient et moi ainsi que subissent un traitement différent,

y compris les médicaments ou le traitement par la chirurgie.

Enfin, la prise en charge de la maladie de Basedow nécessite un

diagnostic précis ainsi qu’un traitement approprié.
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Sommary

Title of thesis:

Exploration hyperthyroidism

Determination of anti-TSH receptor antibody in the diagnosis of Graves' disease.

The thyroid is a small gland located at the base of the neck. The two hormones that synthesizes, T3
and T4, affect the body by stimulating different metabolisms.

Many diseases that alter hormone synthesis, which can disrupt many body functions.

In cases of hyperthyroidism, the gland produces too much hormone, all functions of the organization

accéleremaladie.

Graves' disease is an autoimmune thyroid disease. The person produces abnormal antibodies against the

thyroid follicular cells

We studied the dosage of anti-TSHR antibodies in 73 patients with thyroid disease at the El Aziza
laboratory from 1 January to 28 May 2014. Results show that 61.64% of the cases show high levels of Ac
anti-TSHR (group B), patients suffering from Graves' disease, 38.35% of patients have normal dosage values
(group A).

Our results also show a large predominance of females in Graves' disease (84.45%) cases
against only 15.55% of men, with a sex ratio of 5.42 or 5F/1H. the incidence of disease between 20 and 40
years, wate of 57.32% of patients. In addition, our results confirm that the disease affects more young women

and middle-aged (35 years).

Keywords:
Hyperthyroidism, Basedow's disease, anti-TSHR antibody, thyroid pathologies, T3, T4
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Titre de theses :
Exploration des hyperthyroidies

Dosage des anticorps anti- récepteur de la TSH dans le diagnostic de la maladie de Basedow .

La thyroide est une petite glande située a la base du cou. Les deux
hormones qu’elle synthétise, la T3 et la T4, agissent sur 1’organisme en
stimulant les différents métabolismes.

De  nombreuses  pathologies  modifient  cette  synthese  hormonale,
pouvant ainsi perturber plusieurs fonctions de 1’organisme.

Dans les cas d’hyperthyroidie, la glande produit trop d’hormones,
toutes les fonctions de 1’organisme s’acceléremaladie.

La maladie de Basedow est wune maladie auto-immune de la
thyroide. La personne atteinte  produit des anticorps anormaux  dirigés
contre les cellules folliculaires de la thyroide

Nous avons étudié le dosage des anticorps anti -TSHR chez 73
patients présentant une pathologie thyroidienne au niveau du laboratoire
El- AZIZA entre 1 Janvier a 28 Mai  2014. Les résultats obtenus montrent
que 61.64% des cas montrent des taux élevés des Ac anti- TSHR (groupe
B), ces patients atteint de la maladie de Basedow, 38.35 % des patients
présentent des valeurs de dosage normale (groupe A).

Nos résultats indiquent également wune large prédominance du sexe
féminin dans la maladie de basedow (84.45%) des cas contre seulement
15.55% des hommes, avec un sexe ratio de 5.42 ou 5SF/1H. [Dincidence de
la maladie varie entre 20 et 40 ans, avec un taux de 57.32% des patients. De
plus, nos résultats confirment que la maladie affecte plutdt les femmes
jeunes et d’age moyen (35 ans).
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