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Résumé 

Les maladies thyroïdiennes sont des troubles de la glande qui s'explique par un trouble de 

la sécrétion des hormones thyroïdiennes. La fréquence des maladies thyroïdiennes n'a cessé 

d'augmenter ces dernières années, et elle touche particulièrement les femmes adultes. Notre 

étude est portée sur l'aspect épidémiologique des maladies thyroïdiennes dans la wilaya d'El-

Oued. Il s'agit d'une étude rétrospective portée sur la cosultation des dossiersdes patients reçus en 

consultation médicale aux niveaux des cliniques d’endocrinologie (Clinique Dr Fertoul Harem 

Zain « Clinique Bouchra » et Clinique Dr Abdelkader Gherissi) de la wilaya d'El Oued. Les 

résultats obtenus montrent une prévalence féminine de 63%. La tranche d'âge la plus touchée est 

celle de 19 à 40 ans Le gain de poids était prévalent chez la plupart des patients, en particulier 

ceux souffrant d'hypothyroïdie. Les résultats de l'étude ont également montré que la maladie la 

plus fréquente est l'hypothyroïdie, avec un taux de 55 %suivie par l’hyperthyroïdie qui 

représente 25%. 

Mots clés : Glande thyroïde, Hypothyroïdie, El Oued, hyperthyroïdie, prévalence, Santé. 



 

Summary 

Thyroid diseases are disorders of the gland that are characterized by an imbalance in the 

secretion of thyroid hormones. The frequency of thyroid diseases has been steadily increasing in 

recent years, particularly among adult women. Our study focuses on the epidemiological aspect 

of thyroid diseases in the El-Oued province. It is a retrospective study based on the review of 

patient records from medical consultations at endocrinology clinics (Dr. Fertoul Harem Zain 

Clinic "Clinique Bouchra" and Dr. Abdelkader Gherissi Clinic) in El-Oued. The results obtained 

show a female prevalence of 63%. The age group most affected is between 19 and 40 years old. 

Weight gain was prevalent in most patients, especially those with hypothyroidism. The study 

also revealed that the most common disease is hypothyroidism, with a rate of 55%, followed by 

hyperthyroidism, which represents 25%.  

Keywords: Thyroid gland, Hypothyroidism, El Oued, Hyperthyroidism, Prevalence, 

Health. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

التي تركز على الجوانب الوبائية لأمراض الغدة الدرقية في ولاية الوادي إلى تحليل عدد  ناتهدف دراست
الحالات المصابة بأمراض الغدة الدرقية والتوزيع الديموغرافي لهذه الحالات. وتمت هذه الدراسة بشكل 

طبية في عيادات الغدد الصماء  استعادي من خلال استعراض سجلات المرضى الذين استفادوا من استشارة
" وعيادة الدكتور عبد القادر غريسي( في ولاية الوادي. أظهرت بشرى )عيادة الدكتور فرتول حرم زين "عيادة 

للإناث. وأكثر الفئات العمرية تأثرًا  بالنسبة ٪63صابة بالأمراض الدرقية الإنسبة  يها أنل علحصمتالنتائج ال
ا. كما أن زيادة الوزن كانت شائعة بين معظم المرضى، خاصة أولئك عامً  40و 19هي تلك التي تتراوح بين 

الغدة الدرقية. أظهرت نتائج الدراسة أيضًا أن أكثر أمراض الغدة الدرقية شيوعًا هي  فرطالذين يعانون من 
 .٪25، تليها اضطراب الغدة الدرقية بنسبة ٪55فرط الغدة الدرقية بنسبة 

رقية، فرط الغدة الدرقية، الوادي، اضطراب الغدة الدرقية، انتشار، دة الدلغا الكلمات المفتاحية: 
 .صحة
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Introduction 

La glande thyroïde est une glande située à la base du cou et agit sur tout le corps grâce à 

deux hormones qui agissent via des récepteurs nucléaires.  Ils jouent un rôle important dans la 

différenciation cellulaire (os, muscle squelettique, cœur, système nerveux et système 

reproducteur) au cours du développement et facilitent le maintien de l'homéostasie thermique et 

du métabolisme.  Il existe de nombreux dysfonctionnements qui peuvent ou non avoir un effet 

général.  Même dans les milieux non médicaux, on entend souvent parler de la glande thyroïde, 

qui est attribuée à l'origine de diverses maladies.  (Hazard & Perlemuter, 2000).La glande 

thyroïde affecte le métabolisme de base du corps, des millions de personnes Le scientifique 

souffre d'une maladie qui affecte la glande thyroïde, qui se manifeste par des troubles le cœur et 

les vaisseaux sanguins (Goichot & Luca, 2011; Arrivie et al., 2004; Lorcy & Klein, 2005), et 

même des problèmes intestinaux ou menstruels, etc., en particulier des maladies oculaires 

(Abraham, 2010), outre le fait que le développement de la glande thyroïde fœtale et des 

fonctions thyroïdiennes maternelles, la présence d'hypothyroïdie chez la mère Non sans 

influence sur le déroulement de la grossesse (Chru, 1993; Modigliani et al., 1998). 

 La maladie thyroïdienne peut avoir des conséquences graves sur la qualité de vie, voire 

des effets dévastateurs si elle n'est pas diagnostiquée ou si l'équilibre du remplacement des 

hormones thyroïdiennes est altéré pendant le traitement. De plus, les relations entre la glande 

thyroïde et d'autres fonctions biologiques telles que celles du cœur, du foie, des glandes 

surrénales, etc.  Ou la relation entre un trouble thyroïdien et plusieurs syndromes comme le 

syndrome de fatigue chronique et le syndrome métabolique ainsi qu'avec d'autres maladies plus 

ou moins graves qui sont généralement ignorées.  Bien que ces maladies soient fréquemment 

rencontrées dans la pratique médicale quotidienne, elles gâchent la vie de millions d'individus. 

 L'observation lors des consultations médicales ces dernières années a révélé une 

incidence élevée d'hypothyroïdie dans la région d'El-oued (zone d'endémie), et les chiffres sont 

en constante augmentation.  Par conséquent, le but de ce travail est d'étudier l'épidémiologie de 

ces maladies en général et de déterminer leur fréquence. Notre plan de travail est divisé en deux 

parties, la première décrivant les généralités sur la glande thyroïde et les différentes formes 

d'hyperthyroïdie.  Quant à la deuxième partie, elle a été consacrée à la description de la méthode 

utilisée qui consiste à collecter des données auprès de patients thyroïdiens disponibles dans deux 

cliniques endocriniennes (clinique du Dr Fertoul Harim Zein « Clinique Bushra » et clinique 

du Dr Abdelkader El Gherissi). 
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Dans ce travail, ce domaine a été exploré afin d'évaluer la fréquence des bases 

physiopathologiques des maladies thyroïdiennes, ainsi que d'étudier les causes et les facteurs 

contributifs. 
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3 
 

I.1. Définition de la glande thyroïde 

La glande thyroïde du grec "thyroïdoïdes", qui signifie « en forme de bouclier », c‘est 

l'une des plus grosses glandes endocrines (Sanlaville & Bensilon, 2012). 

La glande thyroïde est indispensable au bon fonctionnement de notre organisme et les 

pathologies dont elle peut être victime sont relativement fréquentes Actrice essentielle au sein du 

système endocrinien, elle assure un grand nombre de fonctions primordiales à l'équilibre du 

corps. Elle est pour cela placée sous le contrôle de l'hypophyse, elle - même inféodée à 

l'hypothalamus. La synthèse et la sécrétion des hormones thyroïdiennes sont maintenues dans 

des limites étroites par des mécanismes de régulation très sensibles (Hervé, 2009). L'hormone 

principale fabriquée par la thyroïde est la thyroxine, participe à la régulation du métabolisme du 

corps et intervient notamment dans les processus de croissance, dans la différenciation des tissus, 

ainsi que dans la régulation du développement physique et mental (Gaulin & Guelmane, 2013). 

La glande thyroïde La glande thyroïde est une glande endocrine située dans le cou qui 

produit des hormones qui régulent le métabolisme, la fréquence cardiaque, la pression artérielle, 

la température corporelle et d'autres fonctions vitales. Il a la forme d'un papillon et se compose 

de deux lobes situés de part et d'autre de la trachée, reliés par une étroite bande de tissu appelée 

isthme. La thyroïde produit deux hormones principales : la triiodothyronine (T3) et la thyroxine 

(T4). Ces hormones jouent un rôle crucial dans le maintien du taux métabolique et de l'équilibre 

énergétique de l'organisme. Les problèmes de thyroïde sont courants et peuvent causer une 

variété de symptômes. L'hypothyroïdie, ou une thyroïde sous-active, peut entraîner de la fatigue, 

une prise de poids et une dépression, tandis que l'hyperthyroïdie, ou une thyroïde hyperactive, 

peut entraîner une perte de poids, de l'anxiété et un rythme cardiaque irrégulier. Dans certains 

cas, la glande thyroïde peut développer des nodules ou des tumeurs, qui peuvent être bénignes ou 

cancéreuses. Les options de traitement pour les problèmes de thyroïde comprennent les 

médicaments, la chirurgie et la thérapie à l'iode radioactif. 

I.2. Anatomie de la thyroïde 

I.2.1. Localisation général 

La glande thyroïde est située dans la partie antéro- inférieur du cou, sous le larynx et 

contre la trachée (Figure 01). L'organe commence de la ligne oblique du cartilage thyroidien 

(pomme d'Adam) et s'étend de façon inferieure à environ le cinquième ou le sixième anneau 

trachéal (Imam & Ahmed, 2016).  
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Fig 1. Localisation de la glande thyroïde (en Netter & Lamoglia, 2012). 

I.2.2 La forme de la glande thyroïde 

La glande a deux lobes, chacun en forme de poire étreignant les aspects antéro-latéraux 

de la trachée cervicale de la ligne oblique du cartilage thyroïde au 5ème ou 6ème anneau trachéal.  

Le lobe droit est souvent plus large que le gauche et l'isthme les rejoint en avant au niveau des 2e 

et 3e anneaux trachéaux.  L'isthme est plâtré assez fermement à la surface antérieure de la 

trachée.  Une petite portion de substance glandulaire, le lobe pyramidal fait souvent sailli vers le 

haut à partir de l'isthme, généralement à gauche de la ligne médiane.  La glande possède sa 

propre capsule et est également entourée d'une enveloppe de fascia prétrachéal qui est épaissie 

postérieurement et attachée au cartilage cricoïde et aux anneaux trachéaux supérieurs (ligament 

suspenseur de Berry). Cette fixation et cet investissement de la glande par le fascia prétrachéal 

sont responsables du mouvement de la glande vers le haut et vers le bas avec le larynx lors de la 

déglutition (Sinnatamby, 1999). 

I.2.3 Poids et dimension de la thyroïde 

A l‘état normale, le gland thyroïde pèse de 15à30g. Son volume est sujet à de grandes 

variation individuelles liées au morphotype, à l‘âge, au sexe et à la charge en iode (Chernock & 

Williams, 2021). 
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Des mesures : Chaque lobe Vertical - 5 cm, Antéropostérieur - 2 cm, Transversale - 3 cm 

Isthme : Vertical et Transversal- 1,25 cm (Standring et al., 2005). 

I.3 Vascularisation 

La thyroïde est l’un des tissus les plus vascularisés de l’organisme. Les artères 

thyroïdiennes se divisent rapidement en de nombreuses artérioles qui empruntent les travées 

conjonctives, les capillaires forment un réseau très dense qui entoure les follicules et leur 

endothélium est mince et parfois fenêtré. 

On retrouve deux artères supérieures provenant de la carotide externe, et deux artères 

inférieures issues du tronc artériel thyro-bicervico scapulaire. Dans 8 à 10% des cas, on retrouve 

une artère moyenne, issue de la crosse aortique ou du tronc brachiocéphalique. Les veines sont 

regroupées en 3 groupes (Rama & Therond, 2009). 

I.3.1 Artére thyroïdienne supérieure 

C’est une branche de la carotide externe, elle arrive au pôle supérieur de la thyroïde et se 

divise en trois branches (Halimi & Louffar, 2020). 

-une branche interne ou antérieure : longe le bord supérieur et s’anastomose avec son 

homologue pour former l’arcade sous-isthmique. 

- une branche postérieure : suit la face postérieure du lobe latéral et s’anastomose avec 

une branche ascendante de la thyroïdienne inférieure. 

-une branche extérieure : se ramifie à la face supérieure du corps thyroïdien. 

I.3.2  Artére thyroïdienne inférieure 

Elle naît de la sous-clavière par l’intermédiaire du tronc thyro-bicervico-scapulaire. Elle 

aborde le lobe thyroïdien en se divisant en trois branches (Halimi & Louffar, 2020). 

-une branche inférieure : contourne le pôle inférieur puis longe le bord inférieur de 

l’isthme pour former l’arcade sous-isthmique avec son homologue controlatérale. 

-une branche postérieure : s’anastomose avec l’artère thyroïdienne supérieure. 

-une branche interne : entre la face intérieure des lobes et l’axe tracheo-œsophagien. 
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I.3.3 Artere thyroïdienne moyenne 

Elle est inconstante, naît dans le thorax de l’aorte ou d’une de ses branches principales, 

elle monte devant la trachée pour vasculariser l’isthme et compléter l’anastomose infra-

isthmique (Halimi & Louffar, 2020). 

I.4 Histologie de la thyroïde 

La glande thyroïde contient de 20 à 30 millions de follicules, appelés follicules 

thyroïdiens, entourés d'un épithélium simple, composé de deux principaux types de cellule :  

 

Fig 2. Le follicule thyroïdien (en Belaggoune, 2020). 

I.4.1 Cellules folliculaires 

- C'est la cellule principale de l’épithélium (figure 4). 

- C'est une cellule polarisée, avec deux pôles : un pôle apical au contact du colloïde et un 

pôle basal en étroite relation avec les capillaires sanguins (Belaggoune, 2020). 
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Fig 3. Cellules folliculaires (en Kawther et al., 2017) 

Les cellules folliculaires montrent des variations de taille et de forme en rapport avec 

l’activité fonctionnelle de la glande. Les cellules de forme aplatie sont relativement inactives, 

alors que les cellules cubiques traduisent un état d’activité fonctionnelle moyenne, leur fonction 

majeure étant la sécrétion de colloïde. Quant à la forme cylindrique, plus rarement observée, elle 

indique une résorption accrue de Tg et une excrétion d’hormones actives dans le sang. Le noyau 

de ces cellules est en position central dans la cellule au repos, parabasale dans les cellules 

actives. Il possède un nucléole excentré et une chromatine finement granuleuse ou mottée. Le 

cytoplasme est faiblement éosinophile. Il existe une polarité nettement définie de cette cellule 

folliculaire. Le pôle apical est orienté vers le colloïde alors que le pôle basal, reposant sur la 

membrane collagène est en contact avec le réseau sanguin (Girod, 1966 ; Carcangia, 1997). 

I.4.2 Cellules para folliculaires 

- peu nombreuses. 

- prédominent dans la région centrale des lobes latéraux. 

- situées entre la lame basale et l’épithélium folliculaire. 

- ne sont jamais au contact du colloïde. 

- plus claires que les cellules principales (Belarbi, 2020). 
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Fig 4. Cellules para folliculaires (en Kawther et al., 2017) 

Ou cellules C pro-duisent la calcitonine et représentent moins de 1 % du parenchyme 

thyroïdien. Elles sont encontact avec la lame basale du follicule, d'où leur appellation de cellules 

parafolliculaires. Elles sont colorables par le grimelius, identifiables en immunocytochimie avec 

les anticorps anticalcitonine et reconnaissables en microscopie électronique à leurs grains de 

sécrétion libérant leur contenu hormonal par exocytose (Ryndak-Swiercz, 2022). 

I.5 Hormones thyroïdiennes 

La glande thyroïde sécrété trois hormones :  la thyroxine (T4) et la triiodothyronine (T3), 

dérivés iodés de la tyrosine, et la calcitonine, une hormone polypeptidique. La T4 et la T3 sont 

produites par les cellules folliculaires, mais la calcitonine est secrétée par les cellules C qui ont 

une origine embryologique distincte (Marshall & Bangert, 2005). 

I.5.1 Biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

I.5.1.1 structure des hormones thyroïdiennes 

Les hormones produites par la glande thyroïde sont dérivées de la forme lévogyre (L) 

d’un acide aminé, la tyrosine, et sont donc caractérisées par la présence des groupements acide 

(COOH) et amine primaire (NH2). Elles possèdent une structure organique commune (figure 

6,7) : la thyronine. Elles contiennent également deux noyaux phénols, appelés anneaux interne et 

externe réunis par un pont diphényl-éther. Sur les anneaux sont branchés trois ou quatre atomes 

d’iode. Sont ainsi produites la thyroxine (ou T4 ou 3, 5, 3’, 5’ tétra-iodo- thyronine) et la 3, 5, 3’ 

tri-iodo-thyronine (ou T3) par les cellules folliculaires (Kante, 2016). 
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Fig 5. Structure des hormones thyroïdiennes (en Wémeau, 2010) 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Fig 6. Représentation schématique des étapes de biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

(en Ryndak-Swiercz, 2010) 

La cellule folliculaire capte les ions iodure par l'intermédiaire du NIS sous l'effet d'un 

gradient sodique généré par la Na+ K+ ATPase. Ces ions sont ensuite transportés du milieu 

intracellulaire vers le colloïde par la pendrine et l'anoctamine notamment. Les ions iodure sont 

oxydés en iode libre, incorporés à la thyroglobuline grâce à la TPO et au système générateur 

d'H2 O2. L'iodation de résidus tyrosine et le couplage des MIT et DIT permet la formation des 
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HT. Celles-ci sont stockées dans la thyroglobuline qui est internalisée par pinocytose. La fusion 

d'une vésicule et d'un lysosome permet la libération des HT par clivage protéolytique de la 

thyroglobuline. Les HT peuvent ensuite être déversées dans la circulation générale tandis que la 

désiodation des MIT et DIT permet le recyclage interne de l'iode. NIS : symporteur sodium 

iodure, Anoc : anoctamine1, Tg : thyroglobuline, TPO : thyroperoxydase, MIT : mono-iodo-

tyrosine, DIT : di-iodo-tyrosine HT : hormones thyroïdiennes (Ryndak-Swiercz, 2022). 

I.5.1.2 La synthése d'iode 

L’iode est un oligo-élément relativement rare, d’un poids de 10 à 20 mg dans la thyroïde, 

les besoins varient selon l’âge : de l’ordre de 100 µg/jour chez l’enfant, de 100 à 150 µg/j chez 

l’adolescent et de 100 à 300 µg/j durant la grossesse et l’allaitement. L’iode est indispensable à 

la biosynthèse des hormones thyroïdiennes, ses besoins sont évalués entre 100 et 150 mg/jour 

chez l’adulte et jusqu’à 300 mg par jour chez la femme enceinte (Ryndak-Swiercz, 2010).la 

cellule thyroïdienne prélève, à partir du sang l’iode nécessaire à la synthèse hormonale, sous 

forme d’iodure (Silbernagl & Despopoulos, 2017). L'origine des iodures est double :  

 - Exogène : l'iode minéral ou organique d'origine alimentaire est réduit en iodures au 

cours de la digestion et de l'absorption intestinale : une partie est destinée à la fixation 

thyroïdienne. 

  - Endogène : ces iodures proviennent de la désiodation locale (intrathyroidienne) 

ou périphérique (extrathyroidienne) des hormones thyroïdiennes (Zikou et al., 2022). 

I.5.1.3 Captation des iodures par les thyréocytes 

Par les cellules folliculaires au niveau de la membrane plasmique basale, La captation a 

lieu par diffusion simple (voie mineure) et par transport actif secondaire grâce au symport Na+/I- 

(pompe à iode) dont l'énergie est fournie par le transport actif primaire Na+/K+ ATPase (voie 

majeure) (Moussard, 2005). 

I.5.1.4 Formation de la thyroglobuline 

La thyroglobuline est le constituant majeur de la glande thyroïde, c’est une glycoprotéine 

dont le poids moléculaire est de 660 KDa. Elle est formée de deux chaines polypeptidiques (330 

KDa chacune) ; l’iode se fixe sur les résidus thyrosyls pour former les hormones T3 et T4. Sa 

synthèse se fait dans les polyribosomes. Sa glycosylation a lieu dans l’appareil de golgi. Elle est 

ensuite transférée dans des vésicules et libérée au niveau du pôle apical par exocytose (Gaillard, 

2000). 
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I.5.1.5 Oxydation de l’iodure et iodation de la thyroglobuline 

•C’est l’organification d’iodure (I -) en I2 au niveau colloïdal. 

•Par la péroxydase ou thyroperoxydase TPO « enzyme membranaire ». 

•En présence d’H2 O2 et sous l'action de la TSH. 

•L’I2 se fixe la thyroglobuline au niveau de la région apicale et forme là 

Thyroglobuline-iodée qui sera stockée dans le colloïde et ceci grâce à la TSH. 

NB : Il existe des déficits congénitaux en peroxydase où l'iode s'accumule à l'intérieur des 

cellules thyroïdiennes sans pouvoir être fixé sur les tyrosines, entraînant un goitre par troubles de 

l'hormonogenèse. 

•C’est l’incorporation de l'iode aux résidus tyrosyl de la thyroglobuline au niveau de la 

Colloïde. 

•La fixation d'un atome d'iode conduit à la Mono Iodo Tyrosine (MIT), celle d'un second 

atome d'iode sur le même résidu tyrosyl forme la Di Iodo Tyrosine DIT (Belaggoune, 2020). 

I.5.1.6 Couplage des radicaux iodo-tyrosines 

Ce couplage des radicaux iodotyrosines s’effectue par condensation oxydative en 

iodothyronines au sein de la Tg par la TPO. Cette étape se trouve au niveau de la parahydroxy-

phénylalanine (radical R). La condensation est réalisée par l’oxydation sur le radical R des deux 

DIT formant la T4. La T3 se forme par l’assemblage de DIT et MIT sur la fonction phénol 

(Figure 8). Par ce mécanisme, une molécule d’alanine se libère. La réverse T3 est inactive car 

elle est l’association de le DIT sur le MIT le contraire de la T3. Une molécule de thyroglobuline 

présente « six MIT, cinq DIT, une à cinq T4 et on ne trouve qu’une seule T3 pour quatre 

molécules de Tg » (Guénard et al., 2009). 

 

      Fig 7. La structure des hormones thyroïdiennes T4 et T3 (en Wémeau, 2010) 
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I.5.1.7 Stockage des hormones thyroïdiennes 

Le stockage des hormones thyroïdiennes se fait dans la cavité colloïde. Cette dernière 

constitue une réserve thyroïdienne en hormones pour environ 2 mois (Willem, 2010). 

I.5.1.8 Désiodation (liberation) 

La transformation de la T4 en T3 résulte d’une monodésiodation. Elle est responsable de 

80%de la production de T3. Ces sélénoprotéines (présence d’un résidu sélénocystéine) sont au 

nombre de trois et régulent l’activité des hormones thyroïdiennes par retrait d’un atome d’iode ce 

qui aboutit à la production de la T3 active ou d’une forme inactive : la reverse T3 (rT3) : 

- La désiodase de type I est une 5’-désiodase (5’DI) dont le substratpréférentiel est la 

 rT3. Elle assure aussi la désiodation de la T4 en T3 enlui soustrayant un atome d’iode en 

position 5’ de l’anneau phénol. La D1est présente dans le foie, le rein, la thyroïde, l’hypophyse 

et dans denombreux tissus en plus faibles quantités. La 5’DI hépatique  

serait l’enzyme responsable de 70% de la T3 circulante. 

- La désiodase de type II est également une 5’-désiodase (5’DII). Son substrat préférentiel 

est la T4 et elle est surtout présente dans le système nerveux central (dont l’hypophyse) et le tissu 

adipeux brun. 

- La désiodase de type III retire l’atome d’iode de la position 5 (ou de la position 3 

équivalente) de l’anneau tyrosyl. Cette 5-désiodase (5DIII) est donc une enzyme inactivatrice des 

HT et de leurs métabolites. Sonsubstrat préférentiel est la T3, même si elle inactive aussi la T4 

en rT3.Elle est produite dans la plupart des tissus, notamment le placenta, le système nerveux 

central, et le tissu cutané (Kante, 2016). 

I.6 Régulation des hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes sont sécrétées par la thyroïde mais il ya un rétrocontrôle par 

l’axe hypothalamus-hypophysaire (figure 9). 

- L’hypothalamus sécrète la TRH (thyroïde releasing hormone). 

- La TRH stimule la sécrétion de la TSH (thyroïde stimulation hormone) par 

l’antéhypophyse. 

- La TSH a un effet trophique sur la thyroïde et stimule la synthèse de T3 et T4 qui  

Son ensuite libéré dans le sang. 

Les hormones thyroïdiennes vont exercer un rétrocontrôle négatif sur la sécrétion  

De TSH et de TRH (Amy et al., 2014). 

La TSH régit tous les processus de l’iode aux hormones thyroïdiennes :  
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- Favorise la captation de l’iode par thyréocyte. 

- Stimule l’iodation de la thyroglobuline. 

- Synthèse de la thyroglobuline. 

- Active la pompe à iodure et la thyroperoxydase (Willem, 2010). 

 

Fig 8. Régulation des hormonnes thyroïdiennes (en Lamamri & Benchiheb, 2017). 

I.6.1 Transport des hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes sont transportées de la glande aux tissus en association 

réversible avec les proteines plasmatiques : thyroxine binding globulin (TBG), préalbumine, 

transthyrétine (TTR) et albumine. Cette forme constitue un réservoir circulant et tampon qui 

maintien le taux d’hormones thyroidiennes stable dans le sang, seule la forme libre de l’hormone 

pénétre dans les cellules (Krassas et al., 2007). Seule la fraction libre de ces hormones est 

biologiquement active et peut pénétrer dans les cellules (Tab.01). 
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Tableau1. Principales caractéristiques de la T3 et de la T4 (Larsen et al., 2003). 

3T 4T Caractérestiques (valeurs moyennes) 

 

50 

20 

 

110 

100 

Taux de production : 

 Nmoi/j 

 Pourcentage per la thyroide 

Activité biologe                                                             0.3                                                                1 

 

1,8 

5 

 

100 

20 

Conectration sérique : 

 Totale (nmol/l) 

 Libre (pmol/l) 

0,3 0,02 Fraction hormone libre (%) 

40 10 Volume de distrribution (L) 

64 15 Fraction intracellulaire (%) 

0,75 6,7 Demi-vie (jours) 

 

I.6.2 Rôle des hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes ont un rôle général d’accélérateur des métabolismes de 

l’organisme, mais aussi des effets spécifiques au niveau de différents Tissus (Hazard & 

Perlemuter, 2000).  

I.6.2.1 Effets sur les métabolismes 

•Ces hormones augmentent la consommation d’oxygène et la thermogénèse : le 

métabolisme basal est plus élevé. 

• La lipogénèse et la lipolyse sont sous la dépendance du fonctionnement de lathyroïde. 

On constate qu’une augmentation de la T3 et T4 diminue les concentrations sanguines de LDLet 

de cholestérol. La synthèse hépatique du cholestérol est stimulée, mais la dégradation de celui-ci 

l’est plus encore. 

•L’hyperthyroïdie provoque une augmentation de la production de glucose et de son 

utilisation ayant pour conséquence une glycosurie et une hyperglycémie postprandiale excessive 

en cas de sur-plus d’hormones thyroïdiennes. 

•Sur le métabolisme des protéines, on observe qu’à doses physiologiques, les hormones 

thyroïdiennes sont anabolisantes grâce à une action directe et indirecte, en stimulant d’autres 

substances anabolisantes comme les glucocorticoïdes. Cependant,à doses trop élevées, elles ont 

un effet catabolisant (Boubekri, 2022). 
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I.6.2.2 Effets spécifiques au niveau des différents tissus 

• Os et squelette : Les hormones thyroïdiennes agissent à la fois sur la synthèse et la 

destruction osseuse, la destruction étant quand même un peu plus active que la synthèse. Par 

conséquent, une ostéoporose peut apparaître dans les hyperthyroïdies, réversible au retour à 

l’euthyroïdie (Gallois, 2008). 

• Muscles et cœur : Ces hormones ont une action sur les protéines musculaires, en 

particulier la myosine. Au niveau cardiaque, la T3 et la T4 ont un effet chronotrope (augmentent 

la fréquence cardiaque), ionotrope (augmentent la force de contraction), et dromotrope (facilite 

la vitesse de conduction). Les muscles lisses sont également concernés, comme ceux impliqués 

dans la motilité intestinale : une augmentation du métabolisme thyroïdien les stimule, accélérant 

le transit jusqu’à provoquer une diarrhée (Gallois, 2008). 

• Le système nerveux : Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle important dans le 

développement et la maturation du système nerveux. Une carence à la naissance ou pendant les 

premières années de vie peut conduire à un retard mental plus ou moins important. Chez l’adulte, 

un manque d’hormones va ralentir l’intellect, le sujet devient léthargique. Au contraire, un sujet 

qui reçoit un excès d’hormones thyroïdiennes est hyper-irritable et réagit excessivement à son 

environnement (Gallois, 2008). 

• Le système reproducteur : La thyroïde intervient dans le déroulement de la puberté, une 

hypothyroïdie peut être responsable d’un retard. Chez l’adulte, un dysfonctionnement thyroïdien 

perturbe la fertilité et la sexualité (Gallois, 2008). 
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II.1 Hypothyroïdie 

II.1.1 Définition de l'hypothyroïdie 

L’hypothyroïdie est la conséquence d’un déficit en hormones thyroïdiennes qui peut être 

dû soit à une atteinte de la glande thyroïde elle-même (insuffisance thyroïdienne primitive ou 

hypothyroïdie primaire ou hypothyroïdie périphérique) ou bien à une atteinte hypothalamo-

hypophysaire (insuffisance thyréotrope ou hypothyroïdie secondaire ou hypothyroïdie 

centrale).La prévalence de l'hypothyroïdie primaire est plus importante chez les femmes (7,5 % 

des femmes contre 3 % des hommes), chez les sujets âgés (10 %), en cas de syndrome de Turner 

ou de trisomie 21 ou de diabète auto-immun (Barbosa et al., 2009; Chaker et al., 2017). 

L'insuffisance thyréotrope est beaucoup plus rare que l'hypothyroïdie primaire, avec une 

prévalence estimée à 0,005 % dans la population. Elle constitue moins de 5 % des 

hypothyroïdies (Barbosa et al., 2009). 

 

Fig 9. Hypothyroïdie clinique macroscopique montrant un œdème non piquant dans la 

peau du visage. Notez l'apparence sèche et gonflée du visage et les cheveux épais. La patiente 

souffrait d'hypothermie, la peau était froide et elle montrait une apathie mentale (en Forbes & 

Jackson, 2003) 
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II.1.2 symptômes d'une hypothyroïdie 

Les symptômes d’une hypothyroïdie sont différents d’une personne à l’autre. Ils sont 

généralement difficiles à remarquer, car ils apparaissent progressivement. De plus, ils peuvent 

être confondus avec les symptômes de la dépression ou d’une autre maladie, ce qui complique le 

diagnostic. 

Les symptômes les plus fréquents sont :  

• une fatigue chronique, de la faiblesse musculaire. 

• une sensibilité plus importante au froid. 

• une peau sèche, les dermatologues associant souvent hypothyroïdie et problèmes de                  

peau. 

• une prise de poids. 

• une voix qui devient plus rauque, presque enrouée. 

• un taux de cholestérol sanguin plus élevé que la normale. 

• des douleurs et des raideurs musculaires. Hypothyroïdie et douleurs dans les jambes 

sont souvent associées (Malecot, 2022). 

II.1.3 Déficit en hormones thyroïdiennes ou hypothyroïdie 

II.1.3.1 Atteinte primitive de la glande thyroïde 

On distingue les hypothyroïdies d’origine primitivement thyroïdienne et les 

hypothyroïdies d’origine centrale, qui sont infiniment moins fréquentes (rapport de 1/1000), liées 

à un désordre des fonctions hypothalamo-hypophysaires (Wémeau, 2010), précisément la TSH 

est élevée (par levée du rétrocontrôle négatif des hormones thyroïdiennes sur la TSH 

hypophysaire) (Jaques, 2011). 

II.1.3.2 Atteinte hypothalamo-hypophysaire 

Les hypothyroïdies d’origine centrale sont infiniment moins fréquentes (rapport de 

1/1000), liées à un désordre des fonctions hypothalamo-hypophysaires (Wémeau, 2010). C’est 

le couple FT4 et TSH qui pose le diagnostic (Jaques, 2011). 

II.1.4 Causes de l'hypothyroïdie 

Comme décrit précédemment, l'hypothyroïdie se caractérise par un déficit en hormones 

T4 et T3 (Malaty, 2017 ; Guglielmi et al., 2018). La T4 est la principale hormone produite par 

leglande thyroïde, qui ne produit qu'un petit montant de T3. Seulement 20 % ou moins de T3 en 

le tissu périphérique provient de la glande thyroïde (Larsen et al., 1981 ; Abdalla & Bianco, 

https://www.elsan.care/fr/pathologie-et-traitement/glossaire-medical/medecine-generale-et-interne/syndrome-de-fatigue-chronique
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2014). Le reste est dérivé de l'enzymatique conversion de T4 en T3 dans les tissus cibles. Échec 

de la thyroïde à produire T4 et T3 stimule l'hypophyse pour augmenter la production d'une 

hormone stimulant la thyroïde (TSH) par un mécanisme de rétroaction négative (Malaty, 2017). 

Dans plus de 99% des cas, l'hypothyroïdie est causée par une incapacité de la glande thyroïde à 

produire des hormones thyroïdiennes (hypothyroïdie primaire) (Malaty, 2017 ; Kronenberg et 

al., 2017). Souffrez d'hypothyroïdie d'autres causes, y compris l'hypothyroïdie secondaire, 

causée par sous-production de TSH par l'hypophyse, hypothyroïdie tertiaire, causée par une 

carence de l'hormone de libération de la thyrotropine et de l'hypothyroïdie périphérique (extra-

thyroïdienne) (Malaty, 2017 ; Chaker et al., 2017). L'hypothyroïdie centrale, qui comprend à la 

fois l'hypothyroïdie secondaire et tertiaire, et l'hypothyroïdie périphérique représentent moins de 

1 % des cas (Persani, 2012 ; Chaker et al., 2017). 

II.1.5 Traitement de l'hypothyroïdie 

L’hypothyroïdie est une maladie qui ne se guérit pas, mais elle se contrôle très bien par la 

prise quotidienne de médicaments tels que la thyroxine (T4) de synthèse en comprimé 

(levothyroid ou syntroid). La majorité des personnes devront toutefois en prendre toute leur vie. 

Ce médicament corrige les symptômes chez les adultes en quelques semaines, mais pour traiter 

les personnes âgées, il est préférable d’y aller progressivement pour ménager leur cœur. 

Exceptionnellement, le médecin peut prescrire de la T3 pour un traitement temporaire. La 

thyroxine permet aussi de traiter l’hypothyroïdie provoquée par une insuffisance hypophysaire 

ou hypothalamique. Ces affections sont cependant très rares pat rapport aux déficiences de la 

glande thyroïde elle-même. Heureusement, la maladie et souvent prise en charge rapidement, ce 

qui permet au patient de se diriger vers des solutions plus naturelles (ex : homéopathie) pour 

stimuler la thyroïde et enrayer les symptômes (Benzekhroufa & Mensous, 2019). Un suivi 

médical, comprenant un test sanguin, a lieu généralement quelques mois après le début du 

traitement, puis chaque année. Il permet de vérifier que la dose administrée convient toujours 

aux besoins de l’organisme. Les besoins en hormones thyroïdienne peuvent varier selon l’âge, 

l’évolution de la maladie et d’autres facteurs, comme la grossesse et un stress important 

(Benzekhroufa & Mensous, 2019). 

II.2 Hyperthyroïdie 

II.2.1 Définition de l'hyperthyroïdie 

L'hyperthyroïdie est un trouble qui survient quand la glande thyroïde produit plus 

hormone thyroïdienne que le corps a besoin. L'hyperthyroïdie est parfois appelée thyrotoxicose, 
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le terme technique pour trop beaucoup d'hormones thyroïdiennes dans le sang. Thyroïde les 

hormones circulent dans tout le corps la circulation sanguine et agir sur pratiquement tous tissu 

et cellule dans le corps. Hyperthyroïdie provoque l'accélération de nombreuses fonctions du 

corps en haut. Environ 1% de la population américaine souffre d'hyperthyroïdie (Golden et al., 

2009). 

II.2.2 Symptômes d'une hyperthyroïdie 

Tous ces signes ne sont pas toujours présents ; parfois absents ou subtils chez les 

personnes plus âgées et seulement une analyse sanguine montrant à la fois une baisse des taux de 

l’hormone et une élévation des taux de l’hormone T4 permettra de confirmer le diagnostic : 

• Palpitations cardiaques. 

• Une augmentation de la transpiration et la présence de bouffées de chaleur. 

• Tremblements. 

 • Insomnie. 

 • Sautes d’humeur. 

 • Nervosité. 

• Selles fréquentes. 

• Faiblesse musculaire. 

• Souffle court. 

• Perte de poids. 

• Diminution voire arrêt des menstruations.  

• Apparition d’un goitre (augmentation globale du volume de la glande thyroïde).  

• Une exophtalmie et une sensibilité aux yeux, surtout lorsqu’il y a maladie de Basedow 

 (Major, 2007). 

II.2.3  Types d'hyperthyroïdie 

II.2.3.1 l'hyperthyroïdie clinique 

(Encore appelée patente ou avérée) correspondant à l'association de signes cliniques 

francs et d'une biologie perturbée (TSH basse, T4 et/ou T3 élevées) en dehors d’exceptionnels 

cas particuliers. 

II.2.3.2 l'hyperthyroïdie infraclinique 

(Encore appelée fruste ou asymptomatique) correspondant aux cas où la symptomatologie 

est fruste et où la biologie est perturbée (le taux de TSH est bas, les taux de T4 et/ou de T3 sont 
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normaux ou à la limite supérieure à la normale). Par définition, la TSH, la T4 libre et la T3 libre 

ont été qualifiées d’anormales lorsque leurs valeurs étaient supérieures ou inférieures aux bornes 

de normalité données par le laboratoire (Anaes, 2000). 

II.2.4 Causes de l'hypothyroïdie 

La cause la plus fréquente chez le sujet jeune est la maladie de Basedow et chez le sujet 

âgé, le nodule toxique ou le goitre multinodulaire, surtout si l'apport iodé de la nourriture est 

pauvre (Laurberg et al., 1991). 

 Les thyroïdites, entraînant le relargage d'hormones thyroïdiennes à la suite de la 

destruction cellulaire, comptent pour 10 % des hyperthyroïdies (Franklyn & Boelaert, 2012). 

II.2.4.1 La maladie de Basedow 

Le mal. De Basedow, une thyréopathie auto-immune, touche nettement plus souvent les 

femmes que les hommes, son pic d’incidence se situe entre 30 et 50 ans. Les patients se 

présentent souvent avec le tableau clinique classique de la triade de Merseburg (goitre 75–90%, 

exophtalmie ou orbitopathie endocrinienne env. 50%, tachycardie >50%) (Villadolid et al., 

1995). 

Tableau2. Signes cliniques et symptômes de la maladie de Basedow (Gorochov & Papo, 

2000 ; Stanley & Beare, 2005 ; Mallard, 2010) 

Signes cliniques 
Symptômes 

 

Signes généraux 

Asthénie, Amaigrissement (fonte de la masse musculaire et fonte 

graisseuse) contrastant avec une augmentation de l’appétit, Thermophobie 

accompagnée d'une main chaude et moite lors de la poignée de main, et 

d'une hypersudation. 

Signes 

cardiovasculaires 

Tachycardie permanente, Palpitations, Trouble du rythme 

cardiaque, Insuffisance cardiaque. 

Signes digestifs 
Diarrhée motrice par poussées 

 

Signes 

neuromusculaire 

Tremblements diffus (principalement aux extrémités, majorés par 

l'émotion), Asthénie majorée à l'effort. 

Troubles psychiques : nervosité, irritabilité, agitation, anxiété, 

troubles de l'attention et de l'humeur, état dépressif ou, au contraire, état 

maniaque voire délirant (hallucination etc.) chez les sujets âgés. 

Signes endocriniens 
Baisse de la libido, Troubles de la menstruation, Gynécomastie chez 

l'homme, Les signes liés à la dysimmunité 



Chapitre II                                                                                       Dysthyroïdies 

22 
 

 

Un goitre 

Diffus, Homogène, Mobile, Indolore, Thrill vasculaire à la 

palpitation (sensation de vibration), Souffle systolique à l'auscultation, Non 

compressif, Sans adénopathie. 

 

Une ophtalmopathie 

Une exophtalmie bilatérale (yeux exorbités) et symétrique permet 

de porter le diagnostic. Elle s'accompagne de signes qui accentuent l'aspect 

tragique du regard 

Rétraction de la paupière supérieure, Fixité du regard, Œdème 

palpébral. Pigmentation palpébrale, Œdème conjonctival. 

Une dermopathie 
Un myxœdème prétibial (aspect peau d'orange, peau dure et 

éventuellement brune) localisé à la face antérieure des jambes 

Une acropathie 
Épaississement des doigts et des orteils avec hippocratisme digital 

et ostéoarthropathie. 

 

II.2.4.2 Nodule toxique 

Les nodules thyroïdiens ont une forte prévalence [2 et références citées dans cet article]. 

Selon différentes séries, on estime qu’environ 5 à 20% de la population ont un nodule palpable, 

en général de plus de 1 cm. Les nodules découverts fortuitement lors d’un examen radiologique 

ou lors d’une autopsie sont encore plus fréquents. En effet, 16 à 67% des sujets de populations 

non sélectionnées ont au moins un nodule de plus de 2 mm à l’échographie thyroïdienne et 30 à 

60% des thyroïdes contiennent un ou plusieurs nodules dans des séries d’autopsie. 

 Ces nodules sont bénins dans plus de 90% des cas. Quand il s’agit d’une lésion maligne, 

ce sera dans plus de 80% des cas un cancer papillaire (Meier, 2000). 

II.2.4.3 Thyroïdites 

Une thyroïdite de Hashimoto au stade initial, une thyroïdite subaiguë de de Quervain, 

lymphocytaire du postpartum ou une hyperthyroïdie induite par l’amiodarone (AIT) de type II 

peuvent entraîner une libération d’hormones préformées et stockées dans la thyroïde par 

destruction de cellules thyroïdiennes. Cette phase d’hyperthyroïdie transitoire dure généralement 

de quelques semaines à 3 mois et est autolimitée. Pour le diagnostic différentiel entre thyroïdite 

de Hashimoto et mal. De Basedow, l’absence de symptômes extrathyroïdiens, les ACRT négatifs 

et l’échographie (hypovascularisation) sont utiles. Le diagnostic de thyroïdite de Quervain peut 

être posé par la clinique, les symptômes classiques douleur à la pression, douleur de la loge 

thyroïdienne irradiant dans la mâchoire, fièvre et paramètres inflammatoires mettant sur la voie. 

A l’échographie, le parenchyme thyroïdien est typiquement très inhomogène, hypoechogène à 

contours géographiques, avec hypovascularisation à l’échographie Doppler. Par la suite, après 

l’hyperthyroïdie par libération, il se produit une hypothyroïdie passagère, généralement suivie 
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d’une euthyroïdie. Une hypothyroïdie reste cependant permanente dans quelque 10–15% des cas 

(Fatourechi et al., 2003). 

II.2.5 Traitement de l'hyperthyroïdie 

Il importe, en toute priorité de retrouver l’euthyroïdie dans les plus brefs délais afin de 

soulager la personne atteinte et d’éviter les complications. Le traitement classique à l’iode 

radioactif ou médicaments antithyroïdiens permet généralement d’atteindre cet objectif à plus ou 

moins court terme. Le cas échéant, après une période d’environ 6 semaines d’euthyroïdie, il 

faudra opter pour la poursuite à long terme (1an/ou2) de l’une ou l’autre de ces médicaments, ou 

pour la chirurgie qui consiste en l’ablation totale ou partielle de la glande (Suvimax, 1998). 

•Médicament antithyroïdiens : ces médicaments (propylthiourcile ou méthimazole) 

empêchent la production de nouvelles hormones thyroïdiennes, sans causer de dommages 

permanents. Ils rétablissent un niveau normal d’hormones après 6 semaines à trois mois de 

traitement (Suvimax, 1998). 

•traitement à l’iode radioactif : utilisé depuis plus de 60 ans, il permet de détruire de 

manière permanente une partie des cellules thyroïdiennes, de sorte que la glande thyroïde 

produise moins d’hormones. Le traitement prend plusieurs semaines à faire effet, et entraîne un 

risque d’hypothyroïdie. L’iode radioactif non absorbé par la glande sera éliminé par l’organisme 

en quelques jours. 

Les troubles oculaires qui accompagnent souvent la maladie de basedow peuvent être 

traités par des corticostéroïdes ou par chirurgie (pour réduirela pressionsur l’œil (Suvimax, 

1998). 

II.3 Kyste thyroïdien 

II.3.1 Définition du kyste thyroïdien 

Les kystes thyroïdiens représentent des régions élargies remplies de liquide de la thyroïde 

qui peuvent être petites (moins de 1 cm) ou assez grandes et survenir parfois très soudainement. 

Un kyste, par définition, contient du liquide. Les nodules thyroïdiens qui sont entièrement 

kystiques, auquel cas il n'y a pas de composants solides détectables dans le liquide, sont presque 

systématiquement bénins. Les kystes thyroïdiens qui sont plus complexes et contiennent à la fois 

des composants solides et fluides sont appelés de différentes manières, notamment des kystes 

complexes, des nodules échogènes mixtes et bien plus encore. Les kystes complexes, comme 

tout autre nodule thyroïdien, doivent être évalués par des experts en échographie et en 
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cytopathologie thyroïdienne lorsque des critères de biopsie ou de prélèvement de cellules sont 

indiqués (Clayman, 2023). 

II.3.2 Symptômes d'un kyste thyroïdien 

Les petits nodules sont souvent asymptomatiques, mais à mesure qu'ils grossissent, ils 

peuvent provoquer des symptômes de compression et les patients se plaignent d'une sensation de 

pression sur la trachée (trachée), d'une sensation de boule associée à la déglutition et même d'une 

sensation de haut-le-cœur. Ces symptômes sont généralement associés à des nodules de plus de 3 

cm. Au fur et à mesure que les nodules deviennent encore plus gros et en particulier dans le cas 

de nodules multiples comme dans un goitre multi nodulaire (MNG), les patients peuvent subir 

une compression supplémentaire pouvant entraîner un essoufflement, une toux et une respiration 

sifflante. La voix peut fréquemment être altérée dans cette situation et les patients peuvent 

également ressentir de la douleur en cas de saignement dans les nodules thyroïdiens. Les 

saignements dans les nodules ne sont pas rares et les patients présentent l'apparition soudaine 

d'une masse thyroïdienne et d'un inconfort qui s'installe en quelques jours à mesure que le nodule 

devient plus petit. Parfois, les nodules thyroïdiens peuvent être métaboliquement hyperactifs et 

un patient présentera des symptômes d'hyperthyroïdie ou de thyrotoxicose, notamment des 

tremblements, de la tachycardie, de la transpiration, de l'anxiété, une intolérance à la chaleur et 

de l'agitation. La thyroïdite lymphocytaire étant un précurseur de la modularité thyroïdienne, les 

patients atteints de nodules thyroïdiens peuvent également présenter des symptômes 

d'hypothyroïdie (Chaplin, 2019). 

II.3.3Causes d'un kyste thyroïdien 

Les raisons de la formation du kyste sont dues à la structure des tissus des glandes - il se 

compose de plus de 30 millions de follicules remplis de colloïdes (acini et alvéoles). Un colloïde 

est un gel-liquide protéique spécial contenant des hormones protéiques - des substances spéciales 

qui agissent à l'intérieur des cellules dans lesquelles elles se multiplient. Si la sortie d'hormones 

et de substances colloïdales est perturbée, leurs follicules augmentent, formant souvent de 

multiples kystes. De plus, les causes d'un kyste thyroïdien résident dans le surmenage, 

l'utilisation excessive d'hormones économes en énergie - T3 (triiodothyronine) et T4 (thyroxine). 

Ceci est associé au stress psycho-émotionnel, la période de rééducation après une maladie grave, 

après des effets thermiques (froid ou chaleur extrême), qui augmentent la production d'hormones 

et l'activité de la glande elle-même. La densité du tissu thyroïdien perd progressivement son 

élasticité, se transformant en zones modifiées sous la forme d'une cavité remplie de liquide 

colloïdal et de cellules détruites (Zalmanouva, 2021). 
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Les causes d'un kyste thyroïdien s'expliquent également par de tels facteurs :  

• carence en iode. 

• Processus inflammatoire dans la glande inchangé - thyroïdite. 

• Déséquilibre hormonal. 

• Environnement défavorable au sens écologique. 

• Empoisonnement et empoisonnement avec des toxines. 

• Choc glandulaire. 

• Maladies congénitales de la glande thyroïde. 

• facteur génétique (Zalmanouva, 2021). 

II.3.4 Comment les nodules thyroïdiens sont-ils étudiés 

Les examens primaires importants pour un patient présentant un nodule thyroïdien connu 

ou suspecté comprennent une échographie et des tests de la fonction thyroïdienne. 

• Échographie : L'échographie est une investigation très précise permettant d'examiner les 

détails d'un nodule et d'évaluer son risque d'être un cancer. Il existe plusieurs systèmes de 

notation qui ont été conçus pour identifier le degré de risque et les nodules qui devraient être 

recommandés pour la biopsie par aspiration à l'aiguille fine (FNA), l'observation ou l'absence de 

suivi. Celui qui est largement utilisé à Auckland est le système TIRADS de l'American College 

of Radiology (ACR). Ce système évalue les nodules thyroïdiens en fonction de leur forme, de 

leur marge, de leur échogénicité, de leur densité et de la présence ou non de calcifications dans 

les nodules. Les scores vont de TR1 (bénigne) à TR6 (malignité prouvée par biopsie), puis la 

taille est utilisée pour faire des recommandations concernant la FNA. Un calculateur TIRADS en 

ligne en fait un système facile à utiliser. Un nodule avec un score TIRADS de TR5 qui mesure 

plus de 1 cm devrait avoir un FNA de la même manière qu'un nodule qui a un score TR3 ne 

devrait avoir un FNA que s'il est > 2,5 cm et doit être suivi s'il est > 1,5 cm (Chaplin, 2019). 
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Fig 10. Un nodule thyroïdien TIRADS TR5 qui est solide, hypoéchogène, plus haut que 

large, a une marge irrégulière et contient des foyers échogènes ponctués (PEF) il mesure plus de 

1 cm et une biopsie est recommandée (en Chaplin, 2019). 

 

Fig 11. Nodule TIRADS TR3 isoéchogène, spongiforme, de forme plus large que haute, à 

bord irrégulier et sans calcifications. Comme il est> 1,5 cm (en dimension verticale non illustrée) 

(en Chaplin, 2019). 

•Biopsie par aspiration à l'aiguille FINE (FNA) : La FNA est une importante 

investigation de deuxième intention dans la prise en charge des nodules thyroïdiens. Comme 

mentionné ci-dessus, l'étude échographique peut permettre de stratifier le risque de nodules 

thyroïdiens et d'identifier les nodules qui doivent subir une biopsie. Il existe également une 

variété d'outils d'évaluation des risques pour la FNA dans le monde et ici à Auckland, nous 

utilisons le système Bethesda développé par le NIH et adopté par l'American Thyroid 
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Association. Encore une fois, il existe six catégories, Bethesda 1 étant non diagnostique et 

Bethesda 6 diagnostique de malignité. Voir (tableau3) (Chaplin, 2019). 

Tableau3.Le système Bethesda pour la cytopathologie thyroïdienne avec risque associé 

de malignité par catégorie en 2009 et 2017 (Chaplin, 2019). 

Risk of malignancy in 

2017 

Bethesdq system (%) 

Risk of malignancy in 

2009 

Bethesdq system (%) 

Category 

97-99 97-99 VI. Malignant 

50-75 60-75 V. Suspicious for 

malignancy 

25-40 15-30 IV. Follicular neoplasme or 

suspicious Follicular neoplasme 

10-30 5-15 III. Atypia of undetermined 

signifance or Follicular lesion of 

undetermined signifance 

0-3 0-3 II. Benign 

5-10 1-4 I. Nodiagnostic or unsatisfactory  

Il existe un risque de malignité associé à chaque catégorie, comme indiqué dans le 

tableau 1, et cela a changé au fil du temps avec l'augmentation des données et les changements 

dans les catégories de diagnostic. Je trouve dans ma propre pratique que la FNA effectuée sous 

guidage échographique donne un rendement beaucoup plus élevé d'aspirations diagnostiques et 

j'effectue presque toutes les biopsies FNA sous guidage échographique (Chaplin, 2019). 

•Tests de la fonction thyroïdienne : Des tests de la fonction thyroïdienne sont nécessaires 

lors de l'investigation des nodules thyroïdiens. Il est important de savoir si un nodule est 

hyperactif, car si c'est le cas, il est extrêmement peu probable qu'il soit malin et la chirurgie de la 

thyroïde est également un moyen approprié de gérer un nodule toxique. Il est également 

important de savoir si un patient est hypothyroïdien, car le risque de malignité est plus élevé chez 

les patients ayant des antécédents de thyroïdite lymphocytaire (hashimotos) (Chaplin, 2019). 

II.3.5 Traitement des kystes thyroïdiens 

Les kystes thyroïdiens sont le plus souvent bénins. La procédure diagnostique et 

thérapeutique initiale est l'aspiration. La disparition complète d'une lésion palpable est un 

traitement adéquat des kystes thyroïdiens ; cependant, environ 50 % réaccumuleront du liquide. 

Si le kyste récidive après une deuxième aspiration, il faut envisager une excision chirurgicale. 
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Les résultats de la cytologie liquidienne sont généralement non spécifiques ; cependant, il peut 

être prudent d'effectuer une cytologie sur les kystes qui réaccumulent du liquide. Si le nodule ne 

disparaît pas complètement après l'aspiration, il peut s'agir d'un kyste complexe, associé à un 

potentiel malin plus élevé. Par conséquent, la FNA du composant solide doit être effectuée 

(Raeburn et al., 2009). 

Les kystes thyroïdiens sont gérés facilement par aspiration, mais la récidive du kyste est 

très fréquente. Un traitement suppressif par la lévothyroxine peut réduire le risque de rechute, en 

particulier si l'aspiration est réalisée après quelques mois de traitement par la lévothyroxine, mais 

le risque de rechute reste significativement élevé. Une thérapie alternative émergente est la 

sclérothérapie du kyste par injection d'éthanol dans le nodule après aspiration complète du 

liquide kystique. La technique semble être efficace et sûre : elle pourrait devenir le traitement de 

choix des kystes thyroïdiens. Lorsque la thérapie susmentionnée ne parvient pas à éviter la 

récidive du kyste, ou lorsque la taille du nodule est trop importante, une intervention chirurgicale 

est nécessaire (Furio et al., 2016). 
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III.1. Matériels et méthodes 

III.1.1. Milieu d’étude 

La zone d’étude est située dans la wilaya d’El Oued, l’une de principales oasis du Sahara 

septentrional algérien. Elle est située au sud-est de l'Algérie, à une distance de 650 km de la 

capitale, au nord-est du Sahara septentrional et 350Km à l’ouest de Gabes (Tunisie). Elle occupe 

une superficie de 44586 km2, représentant 1,87 % de la superficie du territoire nationale (ANDI, 

2014). Elle est limitée par les coordonnées géographiques suivantes : Elle est limitée par les 

coordonnées géographiques suivantes :   

Longitudes X1 = 05°30' et X2 = 07°00' Est. 

Latitudes Y1 = 35°30' et Y2 = 37°00' Nord. 

Traditionnellement, les limites des oasis du Souf sont l’erg oriental jusqu’aux abords du 

chott Melghir, où s’étire une masse de palmeraies limitée à l’est par la frontière tunisienne et à 

l’ouest par l’immense oasis de l’Oued-Righ. Les limites de cette oasis atteignent la frontière 

libyenne au sud (Voisin, 2004). Elle tire son originalité de son architecture typique, caractérisée 

par les coupoles et par ses palmeraies plantées dans les ghouts. Cette région se trouve à une 

altitude moyenne de 80 m, accusant ainsi une diminution notable du sud au nord pour être à 25 m 

au-dessous du niveau de la mer dans le chott Melghir qui occupe le fond de l’immense bassin du 

Bas Sahara. Elle possède des dunes qui dépassent parfois les 100 m de hauteur (ANRH, 2009). 

La région d’El Oued comporte actuellement 30 communes regroupées en sept daïras (DPAT, 

2016).  

La région d’El Oued se caractérise par un climat aride de type saharien désertique, en 

hiver la température baisse au-dessous de 0°c alors qu’en été elle atteint 50°c ; la pluviométrie 

moyenne varie entre 80 et 100 mm/an (période d’octobre à février) (ANDI, 2014). 

III.1.2. Cadre de l'étude 

Notre étude a été étudiée à EI Oued (Algérie), pour les cliniques d'endocrinologie et de 

diabète Clinique du Dr. Fertoul Harm Zien "clinique de Bouchra" cité Elmandhar eldjamil -El 

Oued-et la clinique du Dr. Abdelkader Gharissi cité d'Oum salma -EI Oued-  

III.1.3. Type et durée de l'étude 

Il s'agit d'une étude descriptive rétrospective des troubles thyroïdiens, Le recueil des 

données à duré 2 mois. 
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III.1.4. Population d'étude 

Nous avons étudié un ciblé de 120 patients diagnostiqués avec une maladie thyroïdienne 

entre 2009 et 2022, avec tous les âges de 7 à 83 ans avec un âge de 45 ans. 

•Moins les données recueillies concernent :  

 Sexe. 

 Âge 

 Taille. 

 Poids. 

 Type de maladie et médicament. 

 Antécédents médicaux (débuts et nombre de visites médicales). 
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III.2. Résultats et discussion 

III.2.1.Evolution du nombre des cas : 

Le graphique suivant montre l'évolution du nombre de patients atteint de troubles 

thyroïdiens durant la période de 2009 à 2022(figure12). 

 

Fig12. Evolution du nombre de cas 

Ce développement est dû à de nombreuses raisons, dont la situation géographique de la 

zone d'étude, qui se caractérise par sa nature et son activité agricole intensive, cette dernière étant 

liée à l'utilisation de médicaments agricoles et de pesticides, ce qui contribue de manière 

significative à l'incidence des affections thyroïdiennes maladies. 

 Outre les spécificités de notre communauté d'étude, notamment une mauvaise 

alimentation quasiment sans iode, et comme nous l'avons vu précédemment, l'iode est un minéral 

essentiel qui doit être obtenu par l'alimentation, car la glande thyroïde en a besoin pour produire 

Selon un rapport du site Web Healthline, le corps a besoin de 150 microgrammes par jour pour la 

plupart des adultes, et une carence en iode peut entraîner un gonflement de la glande thyroïde, du 

tabac et du tabagisme. Comme le prouvent les chercheurs 

 Knudsen N, Prummel MF, Ittermann T, dans leurs études ont indiqué que le 

tabagisme est un facteur de risque pour le développement de maladies thyroïdiennes.  Par 

exemple, plusieurs études ont confirmé que dans les pays développés, le tabagisme peut entraîner 

une hypertrophie de la glande thyroïde et un goitre non toxique (Prummel & Wiersinga 1993; 

Ittermann et al., 2008).  Le tabagisme augmente le risque et la gravité de la maladie de 

Basedow, de l'ophtalmopathie de Basedow et des nodules thyroïdiens multiples (Prummel & 

Wiersinga, 1993; Knudsen, 2002). 
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III.2. 2. Répartition des patients selon l’âge: 

On observe que plus de 27,50% des cas se situe dans la tranche d’âge de 19 à 29 ans 

suivit par 23,2% des cas âgés entre 30-39 ans, alors que la d’âge de 1-18 est représentée par un 

très faible pourcentage de l’ordre de 3,3% (figure13). 

Donc la fonction de la thyroïde s’altéré avec l’âge, de nombreuses études 

épidémiologiques montrent que la prévalence de la dysthyroïdie chez le sujet âgé augmente 

régulièrement, elle est souvent fruste et peu spécifique nécessitant un dépistage systématique. 

 

Fig2. Répartition des cas selon la tranche d'âge 

Ce résultat est cohérent avec celui obtenus par Assoumou (2019), alors que Hamlaoui 

(2019), a constaté que la tranche d'âge la plus touchée est [41-60] avec un taux de 49,40 %.Nous 

croyons que plusieurs facteurs interviennent, notamment : le stress psychologique résultant de 

problèmes professionnels les complications des maladies chroniques (diabète…). 

III.2. 3. Répartition des patientsselon le sexe: 

D’après les résultats les femmes sont plus touchées d’une dysthyroïdie que les hommes, 

avec une prévalence de 63% soit une sex-ratio (H/F) égal à 0,5 (Figure14). 
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Fig.14. Répartition des cas par sexe 

Cette prédominance féminine pourrait s’expliqué par le changement hormonal que la 

femme subit le long de sa vie, notamment pour le cycle de reproduction (puberté, grossesse et 

ménopause) et aussi par le rôle des hormones sexuelles en particulier les œstrogènes dans l’auto 

immunité (Chabchoub et al., 2006). 

La fréquence des maladies auto immune chez la femme a fait aussi évoquée le rôle de 

certain gène porté par le chromosome X qui code pour des protéines de l’immunité dont certains 

ont un rôle dans les maladies auto immune tel que le gène : TLR7, IRAK1, CD40. (Chabchoub 

et al., 2006 ; Hidaka & Iwatani, 2014 ; Ishido, 2015). 

III.2. 4. Répartition des patients selon le type de maladie  

Selon la figure17 plus la majorité des patients sont atteints d’hypothyroïdie soit une 

prévalence de 55%, le kyste thyroïdien représente 20%des cas ; alors que l’hyperthyroïdie a une 

prévalence de 25%(Figure15). 

 

 

Fig15. Type de maladie thyroïdienne 
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III.2. 5.Type des dysthyroïdies selon le sexe 

•La répartition des patients selon le type de maladie liée au sexeil y a toujours une 

prédominance féminine (figure16) parmi 66 patients atteints d'hypothyroïdie, 44 sont des 

femmes et 22 sont des hommes, de même, ceux atteints de kyste thyroïdien, les femmes sont les 

prédominante avec (18) cas, Alors que l'hyperthyroïdie est fréquente chez les hommes. 

 

Fig16. Répartition des maladies selon le sexe 

Nous constatons que l’hypothyroïdie est la pathologie la plus fréquente des dysthyroïdies, 

ce résultat est cohérent avec l’étude de M. Hamlawi Mohamed Elaraby(2019) en Est algérien).  

Cette étude est en accord aussi avec une étude faite dans la wilaya de Constantine pour évaluer la 

prévalence des dysthyroidie dans la consultation d’endocrinologie (Bessila et Nekkaa, 2016). 

III.2. 6. Répartition des dysthéroidies selon le poids: 

La (figure17) montre la relation de l'indice de masse corporelle et le type de maladies 

thyroïdiennes. Où la grande majorité des cas souffrent d'hypothyroïdie, car nous avons enregistré 

le plus grand nombre de patients pour tous les types de maladies thyroïdiennes(hypothyroïdie, 

activité, kyste thyroïdien) au poids [60-80 kg], dont 32 souffrent d'hypothyroïdie, 10 patients 

avec une hyperthyroïdie en plus de 8 patients avec un kyste thyroïdien, alors que les résultats 

étaient quasi inexistants chez les patients pesant moins de 40 kg (4 patients avec une 

hypothyroïdie et un patient avec une hyperthyroïdie, et il n'y avait aucun patient avec une 

thyroïde kystes. ).  Au poids [40-60 kg], nous constatons qu'il y a une convergence du nombre de 

patients de chaque type (10 hypothyroïdies, 9 hyperactivités et 7 patients avec kyste thyroïdien), 
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et les résultats sont similaires dans le nombre de patients à [80-100 kg] poids tout en ayant une 

obésité sévère Aucune hyperactivité n'a été observée chez les patients, 2 patients avec kyste 

thyroïdien et 10 patients avec hypothyroïdie. 

 

Fig 17. Répartition des cas par catégories de poids 

Nous concluons de ce qui précède qu'il n'y a pas de relation bien définie et claire entre le 

poids et les dysthyroïdies, car il existe une divergence dans les proportions de patients ayant des 

poids différents, et ce résultat est cohérent avec les conclusions d'Amouzegar A, Kazemian E, 

Abdi H et coll.  et Russ DS, Porsche HP, Cooper DS et autres.  Qui a dit que le lien étroit 

entre l'hypothyroïdie et l'obésité n'a pas été prouvé, pas plus que le lien entre l'hyperthyroïdie et 

la perte de poids n'a été prouvé.  Et cela contraste avec les conclusions de Jameson JL, Weetman 

AP qui dit que dans l'hyperthyroïdie, par "perte de poids avec augmentation de l'appétit", et 

l'hypothyroïdie, par "prise de poids avec diminution de l'appétit". 

III.2. 7. Le type de médicament: 

Grâce à notre étude, nous avons découvert qu'il existe deux types de médicaments pour 

traiter les maladies thyroïdiennes, où 75% des patients prennent de la lévothyroxine, dont 

certains souffrent d'hypothyroïdie ou de kyste thyroïdien, tandis que les 25% restants prennent 

du carbimazole pour traiter l'hyperthyroïdie. 
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Fig18. Le type de médicament 

Lévothyroxine : 

Noms de famille : lévothyroxine (voie alphanumérique / parentérale). 

Noms de marque : Euthyrox, Levoxyl, Synthroid, Thyquidity, Tirosint, Tirosint-Sol, 

Unithroid. 

Classe de médicaments : lévothyroxine 

La lévothyroxine est un médicament thyroïdien qui remplace une hormone produite par 

les glandes thyroïdiennes de la régulation de l'énergie et du métabolisme dans le corps. 

 La lévothyroxine est utilisée pour traiter l'hypothyroïdie (niveau inférieur de prolapsus 

hormonal de la glande thyroïde).  Ce médicament est administré lorsque la glande thyroïde ne 

produit pas suffisamment de ces deux hormones Auto-vomissements (Sanjai Sinha, MD 2022 

mai) Dans certains cas, les nodules sont traités par chirurgie. 

Enlève un lobe entier ou une glande thyroïde (thyroïdectomie).  Elle est indiquée lorsque 

le nodule est cancéreux ou qu'une malignité est suspectée, ou s'il est hypersécrétant (produisant 

trop d'hormones thyroïdiennes) ou volumineux. 

Un traitement à vie par des hormones thyroïdiennes (lévothyroxine) est souvent 

nécessaire.  Après cela, la personne opérée prendra chacune des hormones thyroïdiennes (Par : 

Dr Jacques Allard ; 14 déc. 2021) Le carbimazole est un comprimé utilisé pour traiter les patients 

souffrant d'hyperthyroïdie.  Il n'est délivré que sous la supervision d'un médecin. 

 Le nom générique du médicament : carbimazole 

 Noms de marque : Néomercazole - Carbimazole 
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 Classification des médicaments : agent antithyroïdien 

 Formes pharmaceutiques : comprimés de 5 mg, 10 mg 

 Le fabricant de médicaments: Sayed Company (cid). (Mohamed ,2023) 
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Conclusion 

Au terme de cette étude, nous avons pu retrenir que la thyroïde contrôle le 

fonctionnement de l'organisme par la synthèse et la sécrétion de deux hormones régulatrice (T4, 

T3). Il existe de nombreuses pathologies perturbant cette synthèse hormonale. Classes, celles qui 

stimulent la production des hormones thyroïdiennes, et d’autres les diminuent. En effet, la 

grande majorité des patients atteints d’une pathologie thyroïdienne sont des femmes avec un 'âge 

de 19 à 40 ans. Aussi, l'indice de masse corporel semble est lieau type de pathologie thyroïdienne 

chez la majorité des patients étudies, autrement dit, la prise de poids est l’un des symptômes de 

l’hypothyroïdie, tandis que l’hyperthyroïdie est caractérisée par la perte de poids. 

La sensibilisation des individus à cette pathologie est nécessaire puisque la plupart des 

gens ignorent cette maladie Au long de la réalisation de notre travail on a constaté qu’en matière 

de prévention la meilleure chose qu’on puisse faire pour rester en bonne santé est d’informer les 

gens sur l’importance d’une alimentation riche en iode et de stimuler les gens à consulter les 

médecins dès l’apparition des premiers symptômes surtout chez les femmes ménopausées où les 

symptômes de cette pathologie sont souvent confondus avec les effets de la ménopause. 

En fin, IL serait intéressant de réaliser une étude plus exhaustive et spécifique aux 

dysthyroïdies afin de mieux évaluer les paramètres influençant ce type de pathologies. 
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Annexe 2 : Une photo d'archive d'un patient 
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Annexe3 : Carte de l'Algérie selon le nouveau découpage montrant l'état d'El Oued 

 

 

 

 

 

 

 



Annexes 

 

Annexe4: La dimension des lobes thyroïdienne (Conception personnelle). 

 

 

 

 

 

 


