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Les cancers différenciés de la thyroïde sont des tumeurs malignes qui se 

développent à partir des cellules épithéliales de la glande thyroïdienne. Ils sont 

représentés par : 

 Les carcinomes papillaires qui sont les plus fréquents (80%de l’ensemble 

des carcinomes thyroïdiens), et de bon pronostic si la prise en charge est bien 

conduite précocement 

 Les carcinomes vésiculaires ou folliculaires qui sont beaucoup moins 

fréquents (5% des cancers thyroïdiens) [1]. 

Le cancer thyroïdien différencié est le premier cancer malin endocrinien 

mais reste néanmoins rare ne représentant que 1% des pathologies néoplasiques. 

Il est nettement plus fréquent chez la femme que chez l’homme avec un sexe- 

ratio de 3F/1H. Il touche rarement l’adolescent et l’âge moyen de diagnostic est 

entre 45 et 50 ans [2]. 

Les circonstances de découvertes sont dominées par les nodules 

thyroïdiens.  

Son diagnostic parfois difficile repose sur l’examen anatomopathologique 

de la pièce opératoire de la thyroïdectomie. Plus rarement, le diagnostic est porté 

à partir d’une biopsie d’une métastase ganglionnaire ou à distance (osseuse ou 

pulmonaire) [3]. 

Les cancers thyroïdiens différenciés ne constituent pas un problème de 

santé publique au regard de leur faible incidence, de leur pronostic favorable et 

de leur faible mortalité [3]. Pourtant, ils font l’objet d’une attention croissante 

vue : 
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 leur incidence qui s’est accrue au cours des dernières années sous l’effet 

d’un dépistage plus actif et d’une modification des pratiques [4]. 

 Les progrès récents dans les outils de surveillance : Echographie, 

cytoponction, TSH recombinante, TEP Scan, ayant permis la modification des 

schémas classiques de suivi. 

 Les progrès de la biologie moléculaire ayant permis une meilleure 

définition du potentiel évolutif ainsi que le développement de thérapies ciblées 

La prise en charge thérapeutique repose sur le trépied : chirurgie, 

irathérapie et hormonothérapie substitutive et /ou frénatrice. Cette prise en 

charge doit être adaptée au niveau de risque du patient, et doit être 

multidisciplinaire.  

Le traitement des cancers thyroïdiens différenciés est actuellement bien 

codifié par de nombreuses recommandations internationales, les dernières étant 

celles de « American Thyroid Association » publiées en 2015. Néanmoins, il 

persiste encore des différences de pratique selon les équipes.  

Une surveillance à long terme des patients est indispensable pour dépister 

précocement et traiter les récidives. 

L’objectif de notre travail était de décrire les aspects anatomo-cliniques, les 

facteurs pronostiques associé aux cancers thyroïdiens différenciés et 

l’expérience du service d’Endocrinologie et de Diabétologie de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohammed V en termes de prise en charge et suivi des 

cancers thyroïdiens différenciés.  
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Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique, menée au sein du service 

d’Endocrinologie et de Diabétologie de l’HMIMV incluant les patients suivis 

pour cancers thyroïdiens de souche folliculaire entre janvier 2008 et décembre 

2014. 

1. Les Critères d’inclusion : 

 patients âgés de plus de 18 ans.  

 patients présentant un cancer différencié de la thyroïde de type papillaire 

et vésiculaire confirmé a l’étude anatomopathologique. 

2. Les critères d’exclusion : 

 patients dont les dossiers ne présentaient pas les informations requises 

pour notre étude (données cliniques, anatomo-pathologiques). 

 patients présentant d’autres formes histologiques de cancer de la 

thyroïde. 

 Patients présentant une tumeur thyroïdienne de malignité incertaine. 

Pour chaque dossier nous avons recueillis les informations suivantes 

reportées sur une fiche d’exploitation : 

 identité du patient : âge, sexe, origine, ville et profession ; 

 antécédents personnels médicaux et chirurgicaux ; antécédents familiaux  

 circonstances de découverte et bilan préopératoire : 

 données cliniques  

 données échographiques  

 données scintigraphiques  

 bilan biologique thyroïdien  

 résultats de la cytoponction thyroïdienne  
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 bilan d’extension comprenant : 

 une radiographie du thorax de face  

 échographie cervicale et abdominale  

 scintigraphie corps entier diagnostique ou post-irathérapie  

 traitement : 

 chirurgical initial et curage ganglionnaire. 

 totalisation isotopique.  

 hormonothérapie par la lévothyroxine à dose substitutive et/ou frénatrice. 

 Les caractéristiques histologiques ont été relevées sur les comptes-rendus 

anatomopathologiques. 

 Les CDT ont été classés selon la classification TNM de 2002. 

 La stratification du risque de récidive a été faite en 3 niveaux selon le 

consensus de SFE 2007 : 

 très faible risque de récidive 

 faible risque de récidive 

 haut risque de récidive 

 Le suivi a comporté une évaluation de :  

 L’efficacité du traitement : 

 Pour les patients irradiés par : 

o La clinique. 

o  Le dosage de la TSHµs pour vérifier si l’objectif du traitement 

frénateur par la lévothyroxine est atteint. 
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o Le dosage de la thyroglobuline et des anticorps anti TG sous 

traitement frénateur par la lévothyroxine et sous stimulation par 

sevrage 6 à 12 mois après l’irathérapie.  

o  La scintigraphie du corps entier de surveillance 6 à 12 mois après 

l’irathérapie . 

o L’échographie cervicale. 

 Pour les patients non irradiés par : 

o La clinique. 

o Le dosage de la TSHµs pour évaluer si l’objectif du traitement 

frénateur par la lévothyroxine est atteint. 

o Le dosage de la TG et anticorps anti TG sous traitement frénateur par 

la levothyroxine. 

o L’échographie cervicale. 

 La tolérance du traitement frénateur a été évaluée par : 

o La clinique: fréquence cardiaque, signes de thyrotoxicose. 

o DMO : initiale puis tous les 2 ans. 

o Dosage de la FT4, TSHµs. 

La rémission a été définie par : 

 Patients irradiés :  

o Taux de TG et anticorps anti TG indétectables sous stimulation 

endogène 6 à 12 mois après irathérapie 

o Echographie cervicale normale  
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o Cartographie blanche sur scintigraphie du corps entier de surveillance 

6 à 12 mois après l’irathérapie    

 Patients non irradiés : 

o  TG et anticorps anti TG indétectables sous traitement frénateur  

o  Absence de signes de récidives sur échographie cervicale   

On a comparé ensuite les caractéristiques cliniques, biologiques et 

histologiques entre les patients en rémission et ceux avec maladie persistante ; et 

entre les patients avec carcinome vésiculaire et ceux avec un carcinome 

papillaire de la thyroïde. La fréquence de la rémission a été également comparée 

selon le niveau de risque de récidive. 

 Analyse statistique : 

L’analyse statistique a été faite par le logiciel SPSS, et a comporté une 

étude descriptive et une analyse variée. Les variables quantitatives ont été 

exprimées en moyennes et écart-types ou en médianes et interquartiles, et les 

variables qualitatives en effectifs et pourcentages. La comparaison des 

moyennes a été faite par le test t de student et celle des proportions par le test de 

Khi-deux. Le seuil de signification statistique a été fixé à 5%. 
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Sur une période de 7 ans allant de janvier 2008 à décembre 2014, 80 

patients ont été inclus dans notre étude. 

I. Etude descriptive 

A. Données épidémiologiques  
1. Répartition des cas selon le sexe : 

L’enquête a révélé une nette prédominance féminine avec 82,5 % des 

femmes et 17,5 % des hommes soit un sex-ratio F/H de 4,7 (figure 1). 

 

 
 

Figure 1 : répartition selon le sexe de la population étudiée. 

2. Répartition des cas selon l’âge : 

La moyenne d’âge moyen dans notre série d’étude était de 48,1 ± 10,7 avec 

une moyenne d’âge au moment du diagnostic 44 ± 10 ans  
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B. Données cliniques  
1. Antécédents  

Dans notre série d’étude 31,30% des patients avaient des antécédents 

familiaux de goitre, 2,50 % des cas familiaux similaires, tandis que l’association 

avec une maladie de basedow a été retrouvée chez 1 ,30% des patients, et 1,30% 

avaient des néoplasies associés (figure 2) 

 
Figure 2 : antécédents médicaux de population étudiée. 
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2.  Circonstances de découvertes 

Les circonstances de découverte étaient dominées par ordre de fréquence 

par les goitres, les nodules thyroïdiens, les adénopathies cervicales, et 

finalement un faible pourcentage de métastases (figure 3). 

 
Figure 3 : circonstances de découverte chez la population étudiée.  

3. Examen clinique  

Les données précises de l’examen clinique préopératoire n’étaient pas 

disponibles chez nos patients.  

Des signes de compression ont été rapportés par 13 patients (14,9%). 

Une obésité a été retrouvée chez 48,1% de nos patients et la moyenne de 

l’indice de masse corporelle était de 30,2 ± 5,1 kg/m². 
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C. Donnés paracliniques  

1. Statut thyroïdien au moment du diagnostic  

37,5 % de nos patients était en euthyroïdie en préopératoire. Une 

hyperthyroïdie a été retrouvée chez 6,3% de nos patients. Pr le reste de nos 

patients, le statut thyroïdien préopératoire était méconnu (figure4).  

 

 
 

Figure 4 : statut thyroïdien au moment du diagnostic 
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2.  L’échographie cervicale  

L’échographie cervicale préopératoire n’était pas disponible chez 54,5% de 

nos patients. Par ailleurs, les principaux signes échographiques suspects de 

malignité dans notre série étaient : l’hypoéchogénicité chez 11,7% de nos 

patients, les microcalcifications chez 2,6% de nos patients, et la vascularisation 

intranodulaire prédominante chez 1,3% de nos patients. 

  
Figure 5 : aspects échographiques au moment du diagnostic        

 

3. Cytoponction :  

Aucun de nos patients ne disposait d’une cytoponction préopératoire 
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D. résultats anatomopathologiques : 

1. Type histologique  

Le carcinome papillaire était le type histologique le plus fréquent (86,2%). 

Une multifocalité a été retrouvée chez 27,8% de nos patients et une histologie 

défavorable chez 10,1% de nos patients. Les données de l’examen histologiques 

sont résumées dans le tableau suivant (tableau1). 

 

Type histologique Papillaire 52 (65%) 
Papillaire à architecture vésiculaire 17 (21,2%) 
vésiculaire 11 (13,8%) 

Multifocalité  22 (27,8%) 
Histologie défavorable 8 (10,1%) 
Emboles vasculaires 12 (16,9%) 
Microcarcinome 31 (40,3%) 
Histologie 
ganglionnaire 

Métastase ganglionnaire 13 (72,2%) 
Tuberculose ganglionnaire 1 (5,6%) 
Histiocytose sinusale 3 (16,7%) 
Lymphadénite réactionnelle 1 (5,6%) 

Tableau 1 : Résultats de l’examen anatomopathologique 
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2.  Anomalies histologiques associées 

Plusieurs anomalies histologiques ont été retrouvées durant notre étude 

dominées par l’hyperplasie thyroïdienne, les nodules bénins, puis les thyroïdites 

lymphocytaires alors que la maladie de basedow et les métaplasies 

malpighiennes étaient rares (figure 6). 
   

 
 Figure 6 : anomalies histologiques associées 
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E. Classification TNM (tableau 2) : 

 
Tableau 2 : classification TNM des patients de notre série 

F. stratification du risque de récidive : (figure 7) 

La répartition de nos patients était à peu près équivalente entre les 3 

catégories de risque de récidive de la SFE (figure7) 

 
Figure 7 : stratification du risque de récidive de la population étudiée selon les critères 

de SFE 2007. 
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G. Traitement  
1. Chirurgie 

1.1. Sur le plan thyroïdien : 

Dans notre série nous avons réalisé 37 Lobo-isthmectomies totalisées après 

examen histologique définitif et 43 thyroïdectomies totales d’emblée. 

1.2. Sur le plan ganglionnaire : 

Un curage ganglionnaire a été réalisé chez 13 patients (soit 16.3%), et un 

picking chez 4 patients (soit 5 %). 

2. L’irathérapie à l’iode 131(la totalisation isotopique) : 

Une totalisation isotopique à l’iode 131 a été réalisée chez 64 de nos 

patients (soit 81%)  

3. Traitement hormonal freinateur :(figure 8) 

47,4% de nos patients étaient sous traitement freinateur avec comme 

objectif une TSHµs < 0,1 mUI/l, 39,7% avaient comme objectif une TSHµs 

entre 0,1 et 0,5 mUI/l. seul 12,8% de nos patients étaient sous traitement 

substitutif seul avec un objectif de la TSHµs entre 0,3 et 2 mUI/l. 
 

 

Figure 8 : objectifs du traitement hormonal chez nos patients  
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H. suivi : 

I. Etude descriptive 

La médiane du suivi de nos patients était de 48 mois [19,2 ; 83]. 

Les résultats du suivi biologique et radiologique sont résumés dans (le 

tableau 3) 

Au terme de ce suivi : 

68,9% de nos patients étaient en rémission, 30,1 % avaient une maladie 

résiduelle. 11,3% de nos patients étaient perdus. Aucun décès n’a été rapporté 

dans notre série. 

Le traitement freinateur était bien toléré. Aucun trouble de rythme 

cardiaque n’a été retrouvé dans notre série et il n’y avait pas de différence 

significative de la densité minérale osseuse avant et sous traitement. 

TG Indétectable   53 (75,7%) 
Détectable < seuil institutionnel  12 (17,1%) 
Détectable > seuil institutionnel  5 (7,1%) 

Ac anti-TG Positifs  6 (9,4%) 
Négatifs  58 (90,6%) 

Echographie 
cervicale 

Normale  40 (54,1%) 
Résidu cervical  10 (13,5%) 
ADP suspecte 11 (14,9%) 
GG bénin  13 (17,6%) 

Scintigraphie de 
surveillance 
I131 

CBI 44 (84,6%) 
Résidu cervical 6 (11,5%) 
Métastases à distance (osseuses, 
pulmonaires) 

2 (3,8%) 

 

Tableau 3 : Résultats du suivi biologique et radiologique de nos patients  
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II. Etude analytique 

 Sur le plan histologique, les microcarcinomes étaient significativement 

plus fréquents en cas de carcinome papillaire (p = 0,002) et les métastases à 

distance étaient significativement plus fréquentes en cas de carcinome 

vésiculaire (p = 0,017), (tableau 4). 

 Sur le plan évolutif : aucun facteur pronostique classique n’a été associé 

à la persistance d’une maladie résiduelle quoiqu’on se rapprochait de la 

signification statistique pour la présence de métastases ganglionnaire (p = 0,08) 

et la présence de métastases à distance (p = 0,094). Par ailleurs, il n’y avait pas 

de différence significative de la fréquence de la rémission entre les 3 niveaux de 

risque de récidive de la SFE (Tableau 5 et 6). 

 
Tableau 4 : Comparaison entre carcinomes papillaires et vésiculaires. 
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Tableau 5 : Tableau comparatif des aspects cliniques ; histologiques et thérapeutiques 

entre les patients declarés et non declarés en rémission 

 
Tableau 6 :Comparaison du recours à l’irathérapie et la fréquence de la rémission entre 

les trois niveaux de risque. 
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I. Epidémiologie des cancers thyroïdiens différenciés de souche 

folliculaire 

A. épidémiologie descriptive 
1. incidence des cancers thyroïdiens différenciés 

Les cancers de la thyroïde développés à partir des cellules thyroïdiennes 

folliculaires représentent plus de 85 % des tumeurs malignes de la thyroïde [5]. 

Au cours des dernières décennies, l’incidence du carcinome différencié de la 

thyroïde a augmenté dans les pays industrialisés, aussi bien chez la femme (2 à 

3,8/100 000) que chez l’homme (1,2 à 2,6/100 000) [6]. La comparaison des 

taux d’incidence à travers le monde montre que les taux d’incidence augmentent 

de 1973–1977 à 1998–2002 dans la plupart des populations, sauf en Suède où 

l’analyse confirme que le taux diminue de 18 % aussi bien pour les hommes que 

pour les femmes [7]. Dans les autres pays, l’augmentation des taux d’incidence 

est de 48 % chez les hommes et de 66,7 % chez les femmes. Le taux est 

relativement faible en Afrique, en particulier en Ouganda, contrastant avec un 

taux très élevé en Israël et aux États-Unis [7]. Au Maroc, l’incidence du cancer 

différencié de la thyroïde a augmenté de 0,3 à 0,6/100 000 en 20 ans [8]. Cette 

augmentation de l’incidence s’accompagne d’une stabilité ou faible fréquence 

des tumeurs de grande taille avec envahissement de la capsule thyroïdienne ou 

d’adénopathies cervicales [8]. Les principales raisons de cette hausse 

d’incidence, outre le vieillissement de la population, sont l’amélioration des 

outils de surveillance des nodules thyroïdiens, l’élargissement des indications de 

thyroïdectomie totale et l’optimisation des techniques histopathologiques qui 

permettent de diagnostiquer des tumeurs de taille millimétrique [5]. Ceci est 

attesté par l’augmentation de l’incidence des microcarcinomes papillaires dont 
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la prévalence dans notre série était de 40,3%. Néanmoins, Cette hypothèse 

explicative n’exclut pas l’impact d’autres facteurs de risque environnementaux. 

2. Age de survenue : 

Le cancer thyroïdien différencié peut survenir à tout âge bien qu’il soit 

fréquent après 30 ans. Il est exceptionnel avant l’âge de 10 ans. Son incidence et 

son agressivité augmente significativement avec l’âge [3,8]. 

Dans la littérature et dans les différentes études effectuées dans le monde, 

L’âge médian au diagnostic est situé entre 45 et 50 ans [1]. 

L’expérience genevoise de F.TRIPONEZ et al trouve un âge médian de 49 

ans et au Maroc dans l’étude de Ben rais et al il est de 42.5 ans pour le 

carcinome papillaire et 48 ans pour le carcinome vésiculaire [8,9] Dans notre 

série, la moyenne d'âge au moment du diagnostic était de 44 ± 10 ans ce qui 

concorde avec les résultats de la littérature. 

3. Sexe  

Les CTD sont trois fois plus fréquents chez la femme que chez l’homme  

[10] 

La prédominance féminine n’est plus à démontrer mais semble variable en 

Afrique [11]. Le sexe ratio (F/H) est de 2,1 au Niger, de 2,5 au Soudan, de 3,5 

au Maroc, de 3,7 à Madagascar et de 4,5 à l’Île de la Réunion. 

Les résultats de notre série rejoignent les données de la littérature avec un 

sexe-ratio F/H de 4,7. 
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4. Mortalité 

La mortalité par cancer thyroïdien est faible, de l’ordre de 400 décès par an 

en France. Elle n’a pas été modifiée par la meilleure reconnaissance de ces 

tumeurs [12]. Son pronostic est favorable avec une survie globale à 10 ans de 80 

à 95 %. [13,14,15] 

B. Facteurs de risque des cancers thyroïdiens différenciés 

Les principaux facteurs de risque du cancer de la thyroïde invoqués dans 

les études épidémiologiques sont [16] 

- les antécédents d’irradiation cervicale durant l’enfance ; 

- le goitre endémique et l’apport iodé ; 

- les prédispositions génétiques ; 

- les facteurs ethniques ; 

-  les facteurs hormonaux et obésité ; 

- les polluants et perturbateurs de la fonction thyroïdienne.. 

Le seul facteur de risque reconnu est l’exposition aux rayons ionisants 

notamment chez l’enfant. L’influence des facteurs environnementaux reste 

débattue. 

1. Radiations ionisantes 

L’association entre l’exposition aux rayons X et l’incidence du cancer 

différencié de la thyroïde a été mise en évidence en 1950 par Duffy et Fitzgerald 

[17]. Seules les radiations ionisantes reçues pendant l’enfance à forte dose et à 

débit de dose élevé ont une responsabilité clairement établie dans la survenue 

d’un cancer de la thyroïde [18]. La démonstration d’un éventuel effet 
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cancérogène des faibles doses est beaucoup plus difficile, voire impossible à 

mettre en évidence [19]. Une étude sur près de 10 000 sujets traités par iode 131 

pour hyperthyroïdie et une étude de 35 000 sujets ayant reçu de l’iode 131 à 

visée diagnostique ont montré que l’administration d’iode 131 chez l’adulte, 

conduisant à des doses de l’ordre de 100 Gy et de 0,5 Gy respectivement, 

n’augmente pas le risque de cancer de la thyroïde [3]. 

 Dans notre série d’étude, l’exposition aux radiations ionisantes n’a été 

retrouvée chez aucun patient. 

2. Goitre endémique et apport iodé 

Des études de type cas-témoins ont montré que le risque de cancer de la 

thyroïde augmente avec la durée de résidence en zone d’endémie goitreuse, mais 

les risques relatifs sont en général inférieurs à 2 pour des durées de résidence 

supérieure à 20 ans et souvent non significative [20]. La supplémentation en 

iode dans les zones de goitre endémique semble favoriser l’apparition de cancers 

papillaires de la thyroïde, au détriment des formes vésiculaires. L’effet 

protecteur de la consommation de poissons (trois fois par semaine ou plus) a été 

démontré dans des zones de goitres endémiques [3]. La présence d’un goitre ou 

de nodules thyroïdiens est très fortement associée au risque de cancer thyroïdien 

dans de nombreuses études de type cas-témoins avec des risques relatifs souvent 

très supérieurs à 5 [21]. Dans notre série, le goitre était une des principales 

circonstances de découverte des cancers thyroïdiens différenciés. Les apports 

iodés n’ont pas été évalué dans notre série d’étude. 
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3. Prédisposition génétique 

Le cancer papillaire est le plus souvent sporadique, mais des formes 

familiales non médullaires ont également été décrites. Ces formes 

concerneraient 3 % à 5 % des patients atteints d’un cancer papillaire de la 

thyroïde [22,23]. Le mode de transmission est autosomique dominant avec 

pénétrance variable. 

Dans notre série un cas familial similaire de carcinome papillaire a été 

trouvé chez 1 patiente (1,3%). 

Les sujets atteints du syndrome de Gardner ou polypose colique ont un 

risque cinq à dix fois plus élevé que les sujets sains de développer un cancer 

papillaire de la thyroïde. De même, les sujets atteints de maladie de Cowden 

(maladie autosomique dominante) caractérisée par la survenue d’hamartomes 

multiples ont également un risque élevé de développer un cancer thyroïdien 

(mutation héréditaire d’un gène PTEN suppresseur de tumeur [19]. Dans notre 

série, 1 cas de carcinome papillaire était révélateur d’une maladie de Cowden. 

À côté de ces mutations génétiques germinales, existent des mutations 

somatiques dans les tumeurs thyroïdiennes. Des anomalies des gènes codant 

pour les récepteurs aux tyrosines kinases ou pour des protéines sur les voies de 

signalisation intracellulaires sont retrouvées dans les cancers de la thyroïde, 

perturbant les mécanismes de régulation cellulaire. Ainsi, les mutations BRAF, 

RAS et les réarrangements RET/PTC et PAX8/PPARγ représentent la majorité 

des mutations mises en évidence dans les cancers papillaires et vésiculaires. La 

présence de certaines de ces mutations, par exemple BRAF, peut être considérée 

comme un facteur de risque de cancer thyroïdien. 
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4. Facteurs ethniques et études des migrants 

Parmi les taux d’incidence les plus élevés, sept concernaient des 

populations vivant dans des îles (Islande, Philippines, Hawaii, Polynésie 

française) [24]. 

5. Facteurs hormonaux et obésité 

De multiples facteurs hormonaux sont suspectés de jouer un rôle dans le 

cancer de la thyroïde, du fait de l’incidence plus élevée de ce cancer chez la 

femme que chez l’homme [19]. 

Le rôle de facteurs anthropométriques a été étudié [25]. L’étude de 

Kitahara regroupe cinq études prospectives (413 979 femmes et 434 953 

hommes) avec un suivi moyen de 10,3 ans. Parmi la cohorte, 768 femmes et 388 

hommes ont présenté un cancer thyroïdien. Le risque augmente avec le body 

mass index (BMI) par 5 kg/m2 : HR chez les femmes : 1,16 (95 % CI/1,08–

1,24) et chez les hommes : 1,21 (95 % CI/0,97–1,49) [26]. L’obésité était 

fréquente dans notre série avec une prévalence de 48,1%.  L’indice de masse 

corporelle moyen de nos patients était de 30,2 ± 5,1 kg/m². 

6. Polluants et perturbateurs de la fonction thyroïdienne 

Les pesticides, les organochlorés sont incriminés comme facteurs de risque 

de cancer de la thyroïde, mais sans preuve formelle. On soupçonne également de 

nombreux polluants présents dans l’environnement de jouer un rôle essentiel 

dans l’apparition de tumeurs thyroïdiennes, mais leurs effets chez l’homme aux 

doses présentes dans l’environnement restent en pratique très mal connus [27]. 
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II. Les circonstances de découverte 
1. Le nodule thyroïdien:  

Le nodule de la thyroïde est le mode de révélation le plus courant du cancer 

de la thyroïde [3]. Dans notre série, le nodule thyroidien était révélateur d’un 

cancer thyroïdien difréncié chez 27,5% des cas. 

Les nodules thyroïdiens sont très fréquents néanmoins, seulement 5 à 10 % 

des nodules sont malins [3]. Du fait de la fréquence des nodules et de la rareté 

du cancer, il est capital de disposer d’un examen discriminant et sensible 

permettant de sélectionner, au sein de ces nodules, ceux à risque de cancer. 

2. Les adénopathies cervicales :  

Retrouvées dans 6,30 % des cas dans notre série d’étude, elles sont 

volontiers un mode de révélation du cancer thyroïdien. Il s’agit souvent dans ce 

cas de carcinome papillaire du sujet jeune [3]. 

3. Les métastases à distance  

Peuvent être révélatrices du cancer de la thyroïde. Ce sont généralement 

des métastases osseuses ou pulmonaires [28]. Dans notre série, des métastases 

pulmonaires et osseuses étaient révélatrices de cancer thyroïdien différencié 

chez 1 patient 

III. Evaluation pré-opératoire 

A. Evaluation clinique : 

Devant un nodule thyroïdien, les principaux éléments cliniques de 

présomption de malignité sont : 
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1. L’interrogatoire: 

 Âge < 16 ans ou > 65 ans 

 Sexe masculin 

 Hérédité de carcinome papillaire (plus de 2 sujets dans la famille) 

 Coïncidence de Maladie de Cowden, polyadénomatose colique 

familiale isolée ou dans le cadre du Syndrome de Gardner, complexe 

de Carney, Maladie de von Recklinghausen, Syndrome de McCune-

Albright 

 ATCD irradiation cervicale 

 Nodule récemment apparu ou rapidement évolutif 

2. Examen physique 

 Nodule dur, irrégulier, ou fixé 

 Paralysie récurrentielle 

 Adénopathie proximale 

Leur sensibilité est médiocre car seule une minorité de patients ayant un 

cancer présentent un ou plusieurs de ces critères. Il faut cependant les rechercher 

car leur valeur prédictive positive est élevée : ainsi quand au moins deux critères 

de forte suspicion sont présents, le risque de malignité est proche de 100 % [29]. 

Dans notre série, les données de l’examen clinique préopératoire faisaient 

défaut car les patients étaient le plus souvent vue en consultation en post-

opératoire. La présence de signe de compression a été évaluée de manière 

rétrospective par l’interrogatoire des patients. Des signes de compression ont été 

rapportés par 13 patients (14,9%). 
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B. Le statut thyroïdien  

Le statut thyroïdien initial dans notre série d’étude était méconnu chez la 

majorité de nos patient. Une euthyroïdie a été retrouvée dans 37,50 % des cas, 

alors que l’hyperthyroïdie n’était présente que chez 6,30 de nos patients.  

Dans des populations de sujets consultant pour nodule thyroïdien, il a été 

montré que le risque de cancer est plus élevé si la TSH est dans les valeurs 

hautes de la normale, plus faible en cas de valeurs normales basses. Mais ceci ne 

saurait être utilisé pour l’évaluation pronostique d’un individu [30] 

C. l’échographie cervicale: 

L’échographie est devenue l’imagerie de référence du nodule thyroïdien 

[31,32]. 

Cette prééminence vaut pour la détection, le diagnostic, la recherche de 

signes de malignité et la surveillance du nodule. Elle permet également la 

caractérisation des ganglions cervicaux. 

1. Siges échographiques faisant suspecter la malignité d’un nodule 

thyroïdien 

 Caractère solide et hypoéchogène du nodule  

 Limites floues, festonnées ou spéculées 

 Forme quadrangulaire 

 Effraction capsulaire 

 Envahissement des structures adjacentes 

 Disparition de la mobilité lors de la déglutition 

 Diamètre AP > diamètre transverse  

  Microcalcifications  
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 Macrocalcifications périphériques discontinues 

  Vascularisation de type IV (hypervascularisation intra-nodulaire 

exclusive ou prédominante) 

  Index de résistance vasculaire (IR) > 0,8 

  Index de dureté élevé en élastographie  

  Adénopathie(s) dans les territoires de drainage 

 ↗ 20 % en volume (ou dont 2 dimensions au moins ont augmenté de 

2 mm au moins) depuis la dernière estimation de taille 

 TIRADS ≥ 4 

2. Caractérisation ganglionnaire 

 critères fondamentaux de malignité: 

 index de Steinkamp (rapport du plus grand/le plus petit des 3 

diamètres) < 2  

  disparition du hile 

 Perte du caractère central de la vascularisation qui devient diffuse, 

anarchique, mixte ou périphérique. 

Les signes évocateurs de métastases des cancers thyroïdiens : 

  microcalcifications  

 zone kystique  

 GG échogène rappelant parenchyme thyroïdien  

 un petit diamètre supérieur à 7 mm 

Dans notre série, l’échographie cervicale préopératoire n’était pas 

disponible chez 54,5% de nos patients. Par ailleurs, les principaux signes 

échographiques suspects de malignité dans notre série étaient : 
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l’hypoéchogénicité chez 11,7% de nos patients, les microcalcifications chez 

2,6% de nos patients, et la vascularisation intranodulaire prédominante chez 

1,3% de nos patients. 

D. Evaluation anatomopathologique : 
1. cytoponction de nodules thyroïdiens suspects : 

La place de la cytoponction à l’aiguille fine des nodules thyroïdiens dans la 

prise en charge des nodules thyroïdiens n’est plus à démontrer. Les limites de la 

lecture cytologique sont l’échantillonnage inadéquat et les tumeurs folliculaires. 

Les performances diagnostiques dépendent autant de l’expérience du praticien 

ponctionneur que de celle du cytologiste interprétant les étalements.  

Le cancer papillaire peut être reconnu grâce aux anomalies nucléaires 

caractéristiques. Les erreurs par excès sont rares. En cas de cytologie évoquant 

une tumeur thyroïdienne folliculaire, le risque de cancer est de l’ordre de 20-30 

% [33]. 

Dans notre série, aucun de nos patients ne disposait de résultats de 

cytoponction préopératoire, puisqu’ils nous ont été adressés en second lieu, et 

que le diagnostic de cancer thyroïdien a été porté après chirurgie. 

2.  L’examen extemporané : 

L’examen extemporané en pathologie thyroïdienne est pratiqué de façon 

courante. Le principal but en pathologie nodulaire est de limiter au maximum le 

diagnostic de malignité en post opératoire. Comme la clinique, et les 

explorations para cliniques, l’examen extemporané vise à éviter des gestes 

chirurgicaux abusifs et des interventions chirurgicales en deux temps, souvent 
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assez lourdes pour les patients. Il reste donc parfaitement justifié de façon quasi 

systématique au cours de cette pathologie et permet ainsi :  

 de confirmer la malignité soupçonnée par le clinicien ou affirmée 

par la cytoponction.  

 de révéler une tumeur maligne insoupçonnée.  

 de préciser le type histologique de la tumeur, son volume, ses 

limites, et ses envahissements.  

Néanmoins, l’analyse extemporanée peropératoire peut être prise en défaut 

et méconnaître la malignité en présence de : cancer vésiculaire à invasion 

minime, cancer papillaire à variante vésiculaire, goitres plurinodulaires 

volumineux, microcarcinomes papillaires [33]. 

Dans note série, on n’a pas pu étudier l’importance et le bénéfice de cet 

examen. 

3. examen anatomopathologique de la pièce opératoire (figure9) 

3.1. Carcinomes papillaires 

Les cancers papillaires représentent plus de 80 % des tumeurs 

thyroïdiennes. Ils sont en règle générale de très bon pronostic car d’évolution 

lente et découverts à un stade précoce. C’est le cas du microcancer papillaire de 

la thyroïde, défini par une taille de moins de 10 mm, dont les études autopsiques 

ont révélé qu’il pouvait concerner jusqu’à 36% des adultes. 

Macroscopiquement, les carcinomes papillaires se présentent sous la forme de 

nodule blanchâtre infiltrant ou encapsulé. Histologiquement, ils sont caractérisés 

par une architecture papillaire et définis par la reconnaissance de cellules 

tumorales aux noyaux clarifiés, rainurés, présentant des chevauchements, des 
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inclusions. Il est volontiers multifocal, bilatéral, lymphophile. De nombreux 

variants du cancer papillaire sont décrits. Les formes histologiques de moins bon 

pronostic sont les cancers papillaires oncocytaires, à cellules hautes, et 

sclérosants diffus plutôt juvéniles [5] 

3.2. Carcinomes vésiculaires 

Les cancers vésiculaires (ou folliculaires, dans la littérature anglo-saxonne) 

sont responsables de 10 à 15 % des cas de cancers thyroïdiens différenciés. La 

malignité est affirmée par la présence d’invasion de la capsule tumorale et/ou 

l’existence d’emboles vasculaires ou lymphatiques. Ces critères ne peuvent être 

appréciés à l’examen cytologique, d’où les incertitudes dans leur reconnaissance 

préopératoire [5]. 

Sa diffusion se fait par voie hématogène (métastases pulmonaires, osseuses, 

cérébrales). On distingue le carcinome vésiculaire encapsulé à invasion minime 

du carcinome vésiculaire franchement invasif de pronostic plus réservé. 

Certaines variétés histologiques sont de moins bon pronostic : les cancers 

vésiculaires moyennement ou peu différenciés, les cancers oncocytaires ou 

oxyphiles, les cancers insulaires . . . [5] 

Les particularités du carcinome vésiculaire oncocytaire doivent être 

soulignées : il peut récidiver localement sur le mode ganglionnaire et donner des 

métastases viscérales, il est inaccessible au traitement radio-isotopique [5,33]. 

Nos résultats rejoignent les données de la littérature, avec une large 

prédominance des carcinomes papillaires qui représentent 86,2% des cas. Un 

microcarcinome a été retrouvé chez 40,3% des cas. Les histologies défavorables 

étaient retrouvées chez 10,1% de nos patients. (Figure 9) 



Cancers différenciés de la thyroïde, à propos  de 80 cas 

36 
 

 

  
Figure 9 : Aspects microscopiques des cancers thyroïdiens papillaires (A), folliculaire 

(B) [33] 

       Noyau clarifié avec inclusion intranucléaire.  

       Embole tumoral vasculaire dans un vaisseau de la capsule lésionnelle. 

IV. Facteurs pronostiques 

1. Éléments de mauvais pronostic 

Les principaux facteurs de mauvais pronostic sont l’âge au diagnostic 

supérieur à 45 ans, la taille tumorale de plus de 4–5 cm et notamment 

l’extension extrathyroïdienne, une histologie défavorable (épithéliomas à 

cellules hautes, sclérosants diffus, oncocytaires, insulaires, vésiculaires peu 

différenciés), la présence de métastases, le captage du fluoro-déoxyglucose en 

tomographie à émission de positons et une prise en charge inadaptée [5]. Dans 

notre série, aucun de ces facteurs pronostiques n’était associé à une maladie 

résiduelle quoiqu’on se rapprochait de la signification statistique pour la 

présence de métastase ganglionnaire (p = 0,08) et à distance (p = 0,094). 

  

B A 
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2. Classifications pronostiques 

2.1. Classification TNM (OMS 2002) :  

Permet d’apprécier le pronostic global et de prédire de risque de décès 

  T 

pT1 : Tumeur ≤ 2 cm 

pT2 : Tumeur 2–4 cm 

pT3 : Tumeur > 4 cm ou invasion extrathyroïdienne minime (muscle, tissu 

adipeux périthyroïdien) 

pT4 : pT4a : invasion macroscopique : tissu adipeux, larynx, trachée, œsophage, 

nerf laryngé 

pT4b : invasion du fascia prévertébral, des carotides, des vaisseaux du médiastin 

 N  

pN1a: Envahissement ganglionnaire du niveau VI (ganglions prétrachéaux, 

paratrachéaux, prélaryngés) 

pN1b: Autres envahissements ganglionnaires (latéro-cervical et /ou médiastin) 

 M 

M0: Absence de métastases à distance 

M1: Présence de métastases à distance 

 R 

Rx: Résidu tumoral inconnu         

R0: Pas de résidu tumoral 
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R1: Résidu tumoral microscopique 

R2: Résidu tumoral macroscopique 

La majorité de nos patients étaient classés T1 (57,5%) ou T2 (22,5%). Les 

métastases ganglionnaires étaient présentes chez 13,8% de nos patients et les 

métastases à distance chez 2,5% de nos patients.  

2.2. Classification pronostique American joint committee on cancer 

(AJCC) 

Les facteurs pronostiques bien identifiés sont la taille de la tumeur, son 

degré d’extension, la présence d’adénopathies. Ils sont pris en compte dans la 

classification UJCC qui identifie quatre stades. Si la survie des patients des 

stades I et II est peu différente de celle de la population générale, il n’en est pas 

de même des stades III et IV dont le pronostic est mauvais. Parmi les facteurs 

pronostiques clairement identifiés, il faut également citer l’âge. Les patients âgés 

de moins de 45 ans sont, de ce fait, classés dans les tumeurs de stade I quelque 

soit le T et le N s’ils ne présentent pas de métastase à distance, tandis que les 

patients âgés de plus de 45 ans sont classés en stade I à IV (tableau7) [4]. 

 

 < 45 ans ≥ 45 ans 
Stade I M0 T1, N0, M0 
Stade II M1 T2, N0, M0 
Stade III - T3, N0, M0 

T1-3, N1a, M0 
Stade IV - T1-3, N1b, M0-1 

T4, N0-1 ? M0-1 
Tableau 7 : classification de American joint committee on cancer (AJCC) des cancers 

thyroïdiens différenciés 
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Les CTD restent des néoplasies de bon pronostic : survie à 10 ans entre 80 

et 90%, 5 à 20% récidive locale ou régionale, 10 à 15% de métastases à distance 

et 9% de décès [33].  

Les classifications pronostiques sont bien corrélées à la survie mais mal 

corrélée réponse thérapeutique. Le pronostic vital des cancers thyroïdiens étant 

globalement bon, c’est finalement plutôt le risque de récidive ou de maladie 

persistante qui sera le plus pertinent pour guider les décisions de traitement et de 

suivi à long terme de ces patients [34,35] d’où intérêt de la stratification du 

risque de récidive. 

3. Stratification du risque de récidive 

3.1. Stratification post opératoire du risque de récidive 

Permet de poser les indications de l’ irathérapie  et de définir les objectifs 

du traitement freinateur. 

Plusieurs classifications du risque de récidive ont été proposées par les 

sociétés savantes.  

Nous avons adopté dans notre étude celle de la SFE 2007 qui définit 3 

niveaux de risque : 

 très faible niveau de risque : micro carcinomes < 1 cm uni focaux intra-

thyroïdiens  

 faible niveau de risque : carcinomes T1-T2, N0, M0 vésiculaires et 

papillaires bien différenciés ; 

  haut niveau de risque : carcinomes T3-T4, extension ganglionnaire (tout 

T, N1), métastase à distance (tout T, tout N, M1), histologies défavorables : 
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épithéliomas à cellules hautes, sclérosants diffus, oncocytaires, insulaires, 

vésiculaires peu différenciés 

Selon cette stratification seul 35,4% de nos patients était classés à haut 

risque 

L’American Thyroid Association (ATA) a proposé dans ses 

recommandations de 2009 une autre classification clinicopathologique basée sur 

l’histologie de la tumeur, l’existence de métastases locales ou à distance, 

l’invasion locorégionale ou vasculaire, le caractère complet de la résection 

tumorale initiale et, en cas d’IRA thérapie, l’existence de fixation en dehors du 

lit thyroïdien [36,37]. Les cancers sont ainsi classés en risque faible, 

intermédiaire ou élevé, et cette classification est très bien corrélée à la réponse 

thérapeutique avec des taux de rémission à l’issue du traitement initial de 78 à 

91 % pour les faibles risques, de 52 à 64 % pour les risques intermédiaires et de 

31 à 3 % pour les hauts risques [37,38]. Cette classification vient d’être remise à 

jour, dans les recommandations 2015 de l’ATA, les principales modifications 

concernant la reclassification des patients avec atteinte ganglionnaire (N1), le 

degré d’invasion des cancers folliculaires et l’apport de l’analyse moléculaire 

[39] (tableau8) 
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Risque Faible - Carcinome papillaire (avec tous les critères ci-dessous): 
 Pas de métastases locales ou à distance 
 Résection macroscopique complète 
 Pas d’invasion locoregionale 
 Pas d’histologie agressive  
 Si irathérapie, pas de foyer métastatique en dehors du lit 

thyroïdien sur balayage post-irathérapie 
 Pas d’envahissment vacsulaire 
 N0 clinique ou ≤ 5 GG atteints, tous < 0,2 cm* 

- CPT variant folliculaire encapsulé intrathyroïdien* 
- Carcinome vasiculaire intrathyroidien, bien différencié avec 
invasion capsulaire sans ou avec invasion vasculaire minime (< 
4 foyers) * 
- Microcarcinome papillaire intra-thyroïdien unifocal, BRAF 
muté* 

Risque 
intermédiaire 

- Envahissement microscopique des tissus mous périthyroïdiens 
- Foyer métastatique cervical sur balayage post-irathérapie 
- Histologie agressive 
- Carcinome papillaire avec invasion vasculaire 
- N1 clinique ou > 5 Ganglions atteints tous < à 3 cm * 
- Carcinome papillaire multifocal avec extension extra-
thyroïdienne BRAF muté* 

Haut risque  - Envahissement macroscopique des tissus mous périthyroïdiens  
- Résection incomplète 
- métastases à distance 
- thyroglobuline post-opératoire suggestive de métastases à 
distance 
- N1 dont une adénopathie > 3cm * 
- Carcinome vésiculaire avec invasion vasculaire > 4 foyers*  

Tableau 8 : stratification du risque de récidive de ATA 2009 avec les modifications 

apportées par ATA 2015 (*) [39] 
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3.2. Stratification du risque dynamique :  

De la réponse au Trt initial au suivi le risque de récidive doit cependant être 

constamment réévalué : tout d’abord en fonction de la réponse au traitement 

initial, puis en fonction de l’évolution clinique, biologique et morphologique 

[40]. En effet un cancer initialement à haut risque, mais ayant une excellente 

réponse au traitement initial voit son risque de récidive passer de 66 à 14 %, 

alors que ce risque s’élève à 79 % chez les patients ayant une réponse 

incomplète [41] 

Ainsi, dans ses recommandations 2015, l’ATA propose pour la prise en 

charge des cancers thyroïdiens de classer la réponse au traitement initial en 

quatre classes à valeur pronostique [39] et d’adapter le suivi ultérieur en 

fonction (tableau 9) 

Catégorie  Définition Implications pour le suivi 
Réponse  
Excellente 

Imagerie normale et 
Tg < 0,2 ng/ml sous trt 
frénateur ou < 1 ng/ml 
sous stimulation 

Diminution précoce de l’intensité 
et la fréquence du suivi et de la 
suppression de la TSH 

Réponse  
Biochimique 
incomplète 

Imagerie normale et 
Tg ≥ 1ng/ml en 
frénation ou ≥ 10 
ng/ml sous stimulation 
ou augmentation des 
Ac antiTg 

Si Tg stable ou en décroissante : 
continuer observation sous trt 
frénateur 
Si augmentation Tg ou des Ac 
antiTg : exploration 
supplémentaire et éventuel 
traitement  

Réponse 
morphologique 
incomplète 

Anomalies 
morphologique 
quelque soit le taux de 
Tg avec ou sans Ac 
antiTg 

Traitements complémentaires ou  
observation active, sous 
traitement freinateur. 

Réponse 
indeterminée 

Imagerie non 
spécifique, faible 

surveillance par des dosages de 
thyroglobuline et des examens 
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fixation au niveau du 
loge thyroidienne sur 
la scintigraphie 
Tg sous trt fréinateur 
detectable mais < 1 
ng/ml ou anti-Tg stable 
ou en dégression 

morphologiques réguliers, 
l’hormonothérapie sera 
modérément frénatrice. 

Tableau 9: Restratification du risque en fonction de la réponse au traitement initial : 

chirurgie et irathérapie [39] 

3.3. Stratification du risque lié au traitement freinateur 

Ainsi, au même titre que l’on stratifie le risque lié au cancer thyroïdien, 

l’ATA propose de stratifier le risque du traitement freinateur en lui-même avant 

de décider de l’objectif de TSH fixé chez un patient [42]. Ce risque dépend 

essentiellement de l’âge des patients, de l’existence d’une ostéoporose préalable, 

d’antécédents cardiaques notamment rythmiques [43]. 

V. Pec thérapeutique 

A. But  

Proposer un traitement  individualisé permettant de Minimiser le risque de 

décès et de récurrences et en même temps d’Eviter l’exposition inutile à des 

traitements invasifs 

B. Moyens thérapeutiques 

 Chirurgie 

 Trt radiométabolique 

 Trt hormonal freinateur et/ou substitutif 

 Radiothérapie externe 
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 Chimiothérapie 

 Thérapie ciblée 

C. Indications et modalités 

1. Chirurgie 

La chirurgie est le seul traitement curatif du cancer thyroïdien. 

1.1. objectifs 

– éradiquer tout tissu tumoral macroscopique ; 

– limiter au maximum la morbidité du traitement et de la maladie ; 

– permettre un staging de la maladie ; 

– faciliter les traitements et la surveillance postopératoires 

– limiter le risque de récidives. 

Le geste chirurgical s’intègre dans la stratégie globale de prise en charge et 

son étendue conditionne la prise en charge ultérieure (totalisation par l’iode 

radioactif, traitement frénateur) 

1.2. étendue de la chirurgie : 

Les recommandations de la SFE 2007 [4] proposent :  

 si Le diagnostic de malignité étant connu en pré ou per-opératoire : une 

thyroïdectomie totale. 

 Si le diagnostic de malignité est différé et qu’une simple lobectomie ou 

loboisthmectomie a été réalisée, la Totalisation de la thyroïdectomie reste 

l’option thérapeutique de choix. Néanmoins, on peut ne pas réintevenir si :  
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 Tm infra-centimétrique, unique, sans extension tumorale dans le tissu 

péri-thyroïdien (pT1) 

 Chez les sujets jeunes (< 45 ans), pour pT1 de 10 à 20 mm, unifocales, 

l’absence de totalisation chirurgicale peut se discuter sous réserve de: 

 pas d’anomalie thyroïdienne ds le lobe controlatéral  

 absence de suspicion d’atteinte GG à l’échographie  

 surveillance prolongée possible. 

L’ATA dans ces recommandations de 2015 [39] a élargi les indications de 

la chirurgie partielle et propose si  

 Tumeur > 4 cm ou T4 ou N1 ou M1 : une thyroïdectomie totale 

 Tumeur entre 1 et 4 cm et N0 clinique : thyroïdectomie totale ou 

partielle 

 Tumeur < 1 cm sans extension extrathyroïdienne et N0 unifocale, sans 

ATCD d’irradiation cervicale ni ATCD familiaux de cancers thyroïdiens : 

lobectomie sauf indication claires à une thyroïdectomie totale  

Dans notre série, l’ensemble de nos patients ont bénéficié d’une 

thyroïdectomie totale en 1 ou 2 temps. La chirurgie partielle n’a été acceptée 

chez aucun de nos patients. 

Cette attitude est expliquée par les nombreux avantages la thyroïdectomie 

totale par rapport à la chirurgie partielle [44] 

• Un plus faible taux de récidives locales [3, 45,46] 

• Une meilleure survie démontrée pour les cancers de taille supérieure à 1,5 

cm [47] 
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• Une fréquence de la multifocalité des cancers (20 à 80 %), ces foyers 

souvent microscopiques [46]. 

• la totalisation par le radio-iode possible et facilement obtenue permettant 

une scintigraphie sur dose thérapeutique ; 

• Un suivi fiable grâce au dosage de la thyroglobuline plus sensible quand 

la thyroïdectomie a été totale, facilitant le diagnostic de récidive ou de métastase 

au cours du suivi. 

1.3. Curages ganglionnaires 

Le cancer thyroïdien papillaire se caractérise par la fréquence des 

envahissements ganglionnaires, retrouvés après examen microscopique dans 

plus de 50 % des cas mais de peu d’influence sur la survie des patients. Ce 

paradoxe explique l’absence de consensus sur le traitement des aires 

ganglionnaires et la possibilité d’attitudes très différentes en particulier en ce qui 

concerne les curages prophylactiques [4]. 

Lorsque des adénopathies cervicales suspectes sont mises en évidence en 

pré opératoire ou en cours d’intervention, il existe un consensus pour 

recommander la réalisation d’un curage associé à la thyroïdectomie. Le curage 

comportera, au minimum, un curage central éventuellement complété par un 

curage latéral, homolatéral ou bilatéral selon les données du bilan et de 

l’exploration per opératoire. Le picking n’est pas recommandé. 

Il n’y a pas en revanche de consensus sur l’intérêt d’un curage 

prophylactique, en l’absence d’adénopathie suspecte identifiée lors du bilan pré 

opératoire. Son principal intérêt est de permettre un staging précis de la maladie, 



Cancers différenciés de la thyroïde, à propos  de 80 cas 

47 
 

utile pour guider les indications de traitement complémentaire (iode radioactif) 

et préciser les modalités de surveillance. 

L’ATA dans ses recommandation de 2015 propose un curage ganglionnaire 

central prophylactique si carcinome papillaire classé T3 ou T4 N0 clinique ou si 

N1b clinique ou si intérêt pour la prise en charge  ultérieure [39]. En revanche, 

Le curage ganglionnaire prophylactique n’est pas indiqué si tumeur classée T1, 

T2, N0 clinique, et dans les carcinomes vésiculaires [39]. 

En cas de ré-intervention pour totalisation après loboisthmectomie, les 

indications de curage sont les mêmes que pour une chirurgie initiale mais 

l’abord itératif de la loge thyroïdienne initialement disséquée, expose à une 

morbidité récurentielle et parathyroïdienne plus élevée. Dans ce cas les 

indications doivent être soigneusement précisées en fonction du rapport bénéfice 

risque. 

Dans notre série, le curage ganglionnaire a été proposé à visée 

thérapeutique. Aucun curage ganglionnaire prophylactique n’a été réalisé vu le 

risque de morbidité recurentielle. 

2. Totalisation isotopique 

2.1. Objectifs 

Le traitement par 131I, en détruisant toute cellule thyroïdienne fonctionnelle, 

normale ou cancéreuse, peut avoir plusieurs objectifs : 

 celui de traiter d’éventuels résidus du cancer thyroïdien, c’est alors un 

traitement curatif  

 celui d’un traitement adjuvant des patients sans maladie résiduelle connue, 

mais à haut risque de récidive 
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 celui de détruire le tissu thyroïdien normal, traitement à visée ablative, afin 

d’améliorer la sensibilité du suivi ultérieur, notamment du dosage de 

thyroglobuline  

 enfin il permet de réaliser un bilan d’extension complet, via la scintigraphie 

corps entier réalisée 2 à 7 jours après la dose d’iode. Cet examen ayant une 

grande sensibilité dans la mise en évidence d’une maladie résiduelle, 

notamment des foyers ganglionnaires [48,49]. 

2.2. Modalités: 

Il est nécessaire d’éviter toute surcharge iodée alimentaire et/ou 

médicamenteuse dans les deux semaines précédant l’administration d’iode 

radioactif 

La Stimulation des thyréocytes se fait par sevrage ou par TSH 

recombinante humaine (rh TSH) qui a une AMM européenne pour la totalisation 

isotopique des formes de bon pronostic (pT1-T2, N0-N1). 

La préparation par sevrage doit assurer un taux de TSH > 30 mU/l  

 Activité administrée d’iode 131 

La SFE 2007 recommande pour les patients à haut risque de récidive, 

l’administration d’au moins 100 mCi, après sevrage. Pour les patients à faible 

risque, si iratt est indiquée, une activité de 30 mCi sera administrée après 

rhTSH. 

Une méta-analyse récente regroupant 2 500 patients [50]et deux études 

prospectives [51,52] ont cherché à comparer l’efficacité d’une dose d’iode faible 

de 30 mCi et d’une dose forte de 100 mCi en traitement initial chez des patients 

à risque faible ou modéré. Il n’a pas été retrouvé de différence de réponse entre 
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ces doses, quelle que soit la modalité d’administration (après sevrage en 

hormones thyroïdiennes ou après rh-TSH). En revanche, une durée 

d’hospitalisation en secteur protégé plus longue et des effets secondaires plus 

fréquents étaient observés en cas de forte dose. 

Les essais conduits par Schlumberger et al.[51] et par Mallick et al. [52]ont 

également étudié chez les patients à risque faible à modéré l’impact de la 

préparation avant IRA thérapie : rh-TSH vs sevrage en hormones thyroïdiennes. 

Là encore, aucun bénéfice n’a pu être mis en évidence dans le groupe sevrage en 

hormones thyroïdiennes, quelle que soit l’activité administrée (30 ou 100 mCi), 

alors que cette modalité est associée à une altération notable de la qualité de vie 

liée à l’hypothyroïdie. 

À la lumière de ces nouvelles données l’ATA recommande [39]: 

• pour les patients à faible risque, si un traitement ablatif est décidé, 

l’activité recommandée est de 30 mCi après stimulation par rh-TSH, y compris 

pour les patients N1 de faible risque  

• pour les patients à risque intermédiaire, il faut envisager une activité de 

30 à 150 mCi, et la préparation peut être faite par rh-TSH  

• enfin chez les patients à haut risque, la stimulation doit toujours être faite 

par sevrage en hormones thyroïdiennes et l’activité recommandée est entre 100 

et 200 mCi [53]. 

Dans notre série, tous nos patients irradiés ont reçu une activité de 100 

mCi. 

 Scintigraphie pré thérapeutique : Non recommandée 

 Scintigraphie post-thérapeutique: 
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Réalisée 1 à 8 jours après iratt, renseigne sur reliquats thyroïdiens et sur la 

présence éventuelle de métastases fixantes GG régionaux ou de sites extra 

cervicaux. L’examen est informatif si la fixation des reliquats thyroïdiens est 

faible (< 2 % de l’activité administrée). En cas d’examen informatif et sans 

anomalie, une scintigraphie corporelle totale diagnostique ultérieure est alors 

inutile.(figure 10). 

 
Figure10 : Scintigraphie post-thérapeutique d’un de nos patients objectivant des résidus 

cervicaux avec des localisations secondaires pulmonaires et osseuse 

2.3. Indications : 

La totalisation isotopique n’est pas systématique. Elle est indiquée après 

thyroïdectomie totale ou quasi-totale, chaque fois que l’âge du patient, 
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l’extension de la tumeur appréciée par la classification pTNM, le type 

histologique et/ou la multifocalité font craindre une maladie résiduelle post 

opératoire, une extension à distance ou un risque d’évolution ultérieure. 

Les indications de la totalisation isotopique sont fonction du niveau de 

risque du patient. Selon la SFE 2007 : 

 Chez les patients à très faible risque évolutif, l’irathérapie n’a pas de 

bénéfice démontré, et n’est donc pas indiqué.  

 Chez les patients à haut risque évolutif, le traitement par l’iode 131 

diminue le risque de récidive, facilite la détection précoce des foyers tumoraux 

résiduels, et pourrait diminuer la mortalité liée au cancer. 

 Dans les autres cas les bénéfices de l’iode radioactif ne sont pas 

démontrés, l’indication d’irathérapie n’est pas consensuelle, de même l’activité 

à administrer et la méthode de stimulation la plus adaptée ne sont pas définies. 

Elles se discutent en RCP. 

L’indication de l’irathérapie est également en fonction du niveau de risque 

dans les recommandations de l’ATA 2015 [39,41] ainsi pour  

 Les patients à faible risque de récidive : l’irathérapie n’est pas indiquée 

 Les patient à risque intermédiaire : une irathérapie à visée adjuvante 

doit être envisagée après RCP notamment pour les patients T3 du fait d’une 

extension extra-thyroïdienne microscopique et N1 

 Les patients à haut risque : une IRA thérapie est systématiquement 

indiqué à visée curative 
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Dans notre série, les indications de l’irathérapie étaient très larges. En effet, 

92,2% des patients à faible risque et 50% des patients à très faible ont été 

irradiés. Ceci s’explique par la labilité des recommandations internationales, 

mais aussi par la hantise des récidives tardives et le risque de perte de vue des 

patients étant donné les particularités de la population militaire amenée à des 

déplacements fréquents et à des contraintes professionnelles qui limitent les 

possibilités d’un suivi régulier. 

3. Hormonothérapie thyroïdienne 

L’hormonothérapie thyroïdienne s’impose pour tous les patients opérés 

d’un cancer thyroïdien quelle qu’ait été l’ampleur de l’exérèse, qu’il y ait eu ou 

non traitement radio isotopique complémentaire. 

Le traitement hormonal a pour intention d’assurer les besoins en hormones 

thyroïdiennes et/ou d’obtenir un freinage de l’éventuel tissu cancéreux résiduel, 

persistant en dépit de la chirurgie et de l’administration d’iode 131. 

La lévothyroxine (LT4) constitue le traitement le plus commun, le plus 

commode et le plus logique. sa longue demi-vie (6 à 8 jours) assure une grande 

stabilité des concentrations de T4 et de TSH, autorisant la prise unique 

quotidienne. 

Les doses utilisées pour la lévothyroxine sont de l’ordre de 2 à 2,5 μg/kg/j 

en traitement frénateur, de 1,6 à 2 μg/kg/j en traitement substitutif. 

Les objectifs de la TSHµs sont en fonction du niveau de risque de récidive. 

Ainsi, la SFE 2007 [4] recommande au décours de la chirurgie une 

hormonothérapie initiale pour amener la TSH : 
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 à une valeur proche de la limite inférieure des normes (entre 0,1 et 0,5 

mU/l) en cas de cancers de bon pronostic (T1 et 2, N0-Nx, M0, épithéliomas 

papillaires ou vésiculaires bien différenciés) ; 

 à une valeur inférieure ou égale à 0,1 mU/l en cas de cancers de moins 

bon pronostic (T3 et 4), extension ganglionnaire, métastase à distance, histologie 

défavorable. 

À distance de l’éventuel traitement radio-isotopique, après échographie 

cervicale, évaluation de la Tg sous TSH recombinante entre le 6ème et le 12ème  

mois : 

 chez les patients en rémission et à faible risque de récidive, la TSH peut 

être maintenue dans les normes : TSH = 0,3 à 2 mU/l ; 

 chez les patients en rémission mais ayant un cancer de moins bon 

pronostic, maintenir une hormonothérapie à une valeur proche de la limite 

inférieure des normes (0,1 à 0,5 mU/l) durant 5 à 10 ans ; 

 chez les patients non guéris, la TSH est à maintenir en permanence à une 

valeur inférieure à 0,1 mU/l. 

L’ATA 2015 recommande des objectifs de la TSH adaptés à la réponse au 

traitement et au risque du traitement frénateur  [39] 

 au décours du traitement initial 

 chez les patients à faible risque :  

 si Tg sous trt frénateur est < 0,2 ng/ml maintien d’une TSHµs entre 0,5 

et 2 mU/l 
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 si Tg sous trt frénatuer est ≥ 0,2 ng/ml maintien d’une TSHµs entre 0,1 

et 0,5 mU/l 

 chez patients à risque intermédiaire : maintien d’une TSHµs entre 0,1 et 

0,5 mU/l 

 chez les patients à haut risque : maintien d’une TSHµs < 0,1 mU/l 

 ultérieurement les objectifs de la TSHµs seront adaptés à la réponse au 

traitement et aux risques du traitement frénateur (tableau10) 

Risque du 
freinage 

Objectifs de la TSHµs 
Réponse 
Excellente 

Réponse 
Intermédiaire 

Réponse 
biochimique 
incomplète 

Réponse 
morphologique 
incomplète 

Pas de risque 0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l < 0,1 mU/l < 0,1 mU/l 
Ménopause  0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l < 0,1 mU/l 
Tachycardie  0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l < 0,1 mU/l 
Ostéopénie  0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l < 0,1 mU/l 
Age > 60 ans 0,5 – 2 mU/l 0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l < 0,1 mU/l 
Ostéoporose  0,5 – 2 mU/l 0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l < 0,1 mU/l 
Fibrillation 
auriculaire  

0,5 – 2 mU/l 0,5 – 2 mU/l 0,5 – 2 mU/l 0,1 – 0,5 mU/l 

Tableau 10 : objectifs de la TSHµs pour une hormonothérapie thyroïdienne à long terme 

selon ATA 2015 [39] 

 

Dans notre série, seul 35,5% des patients étaient classés à haut risque et 

30,1% avaient une maladie persistante, alors que 47,4% étaient sous traitement 

frénateur avec un objectif < 0,1 mU/l de la TSHµs. ceci s’explique également 

par la hantise de récidives tardives et les difficultés de suivi régulier des 

militaires en activité. Le traitement frénateur était bien toléré dans notre série 

puisque qu’on n’a noté aucun trouble de rythme cardiaque chez nos patients, et 
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il n’y avait de différence significative de la densité minérale osseuse avant et 

sous traitement frénateur. 

VI. suivi  

A. L’objectif du suivi est de  

 Dépister les récidives 

 Adapter le TRT freinateur au risque 

 Apprécier l’efficacité de la chirurgie/ iratt 

 Apprécier la tolérance des différents Trt  

B. Moyens du suivi [4] 

1. Examen clinique  

Comporte une palpation attentive du cou pour dépister une récidive dans la 

loge de thyroïdectomie ou la présence d’adénopathies cervicales et l’évaluation 

de la tolérance du traitement hormonal freinateur, surtout au plan cardiaque  

2. Surveillance biologique 

La surveillance biologique est basée tous les 6 à 12 mois sur la mesure de 

la TSH, de la Tg, validée par la recherche des anticorps antithyroglobuline. Il 

s’agit d’un marqueur sensible et spécifique dont le taux mesuré reflète 

principalement la différenciation du tissu tumoral, la masse de tissu thyroïdien et 

le degré de stimulation des récepteurs de la TSH. Après thyroïdectomie totale et 

radioablation à l’iode 131, la Tg doit devenir indétectable. 

Le seuil de positivité de la Tg au-delà duquel une maladie résiduelle doit 

être suspectée, est ordinairement de l’ordre de 1 ng/mL. 
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Cependant il faut Différencier 2 seuils de TG : le premier correspondant 

simplement à la valeur à partir de laquelle la Tg sous stimulation peut être 

considérée comme détectable ( 1 ng/ml) alors que le deuxième témoignerait 

d’une authentique maladie récidivante ou persistante justifiant des explorations 

complémentaires et un traitement. Ce deuxième seuil dit « d’intervention » est à 

fixer dans chaque centre (seuil institutionnel de l’ordre de 10 ng/ml après 

sevrage et de 5 à 7 ng/ml sous rhTSH).  

3. L’échographie cervicale  

Permet de repérer les rechutes locales dans le lit de thyroïdectomie et les 

ganglions pathologiques. 

4. La cytoponction et dosage de TG in situ: En cas de GG suspect à 

échographie 

Permet d’affirmer le diagnostic de métastases ganglionnaires si mise en 

évidence de cellules d’origine thyroïdiennes et/ou si le taux de TG sur liquide de 

rinçage est > 10 ng/ml 

5. Scintigraphie diagnostique à l’iode 131 :  

Est Réalisée si patients à risque élevé de récidive ou si la scintigraphie 

corporelle totale post-ablation peu informative (fixation élevée dans les reliquats 

thyroïdiens) ou ayant montré des foyers de fixation suspects ou en cas de 

persistance d’AC anti-thyroglobuline. 

6. Tomographie par émission de positons (TEP) 

Est Recommandée après TRT initial à visée diagnostique et pronostique si 

augmentation confirmée et significative TG et scintigraphie après dose traceuse 

ou thérapeutique I 131 est négative.  
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Son intérêt est discuté à visée pronostique si métastases d’emblée fixant ou 

non l’iode 131 ou si augmentation de la TG quels que soient les résultats de la 

scintigraphie après dose traceuse ou thérapeutique d’iode 131. 

C. Déroulement du suivi 

1. Suivi à court terme 

1.1. Patients traités par chirurgie seule :  

Le suivi repose sur le dosage de la Tg sérique pendant le traitement par 

LT4 et sur l’échographie cervicale. 

1.2. Patients traités par thyroïdectomie totale et iode radioactif.  

La stratégie est résumée dans l’arbre décisionnel ci-après.(figure 11) 

 

 

Figure 11 : Protocole de suivi à court terme après un traitement initial associant 

thyroïdectomie totale et iode radioactif [4]  
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2. Suivi à long-terme [4] 

Le suivi doit être maintenu à vie 

Chez les patients à faible risque sans évidence de maladie au contrôle à 9-

12 mois, la dose de LT4 est diminuée 

Chez les patients considérés initialement à risque élevé, il semble plus 

prudent de maintenir la TSH sérique à un niveau bas pendant quelques années. 

Même chez ces patients, le risque de rechute est faible lorsqu’il n’y a pas 

d’évidence de maladie après quelques années, et ils peuvent être alors reclassés 

comme étant à faible risque. 

Ce suivi comporte: 

 Un dosage TSH et Tg sous LT4 avec examen clinique, à un rythme 

annuel, à condition qu’il n’y ait pas d’évidence de maladie. 

 Le dosage de la Tg après stimulation /rhTSH à 3-5 ans nécessite 

confirmation. 

 échographie cervicale dont le rythme est en Fonction du taux de Tg et 

risque de rechute 

Dans notre série, La médiane du suivi était de 48 [19,2 ; 83] mois. Au 

terme de ce suivi 68,9% de nos patients étaient en rémission, 30,1 % avait une 

maladie résiduelle. 11,3% de nos patients étaient perdus. Aucun décès n’a été 

rapporté ds notre série. Nos résultats rejoignent les données de la littérature en 

terme de pronostique favorable des cancers thyroïdiens différenciés. 
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VII. Prise en charge des récidives 

Trois paramètres pronostiques prédisent la survie au stade de rechutes 

(récurrences locorégionales et métastases) : le volume tumoral, la différenciation 

histologique et l’âge. À ces trois paramètres il faut ajouter : la localisation 

tumorale qui conditionne les possibilités d’une exérèse chirurgicale et la fixation 

de l’I131 qui permet le traitement radiométabolique [4]. 

Les rechutes locales peuvent concerner la loge thyroïdienne, les ganglions 

cervicaux voire médiastinaux, parfois l’axe trachéal. Les métastases à distance 

intéressent prioritairement le parenchyme pulmonaire sous la forme de miliaire 

ou de nodules, le squelette axial et les os longs, plus rarement le parenchyme 

cérébral et hépatique. 

Les récidives locorégionales peuvent bénéficier d’un nouveau traitement 

chirurgical dans 60 % des cas. Une radiothérapie externe cervicale ou 

cervicomédiastinale est à envisager en cas de résidu tumoral inextirpable, ne 

captant pas l’iode et visible en TEP-FDG [5]. 

Les métastases pulmonaires peuvent continuer à répondre au traitement 

radiométabolique à l’iode 131 dans 30 à 50 % des cas, surtout quand elles 

surviennent chez des sujets jeunes avec un faible volume tumoral à traiter [5] 

D’autres approches thérapeutiques sont discutées au cas par cas : 

irradiation externe à but antalgique ou de contrôle tumoral, métastasectomie 

pulmonaire ou osseuse, chirurgie de stabilisation vertébrale, cimentoplastie, 

chimiothérapie, inclusion dans des essais thérapeutiques. Ces stratégies doivent 

être débattues en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP) [5] 
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Des rémissions peuvent être obtenues dans environ 60 % des cas de 

récurrences cervicales et 30 % des cas de métastases à distance. Ces rémissions 

sont d’autant plus complètes que les masses tumorales sont petites. C’est-à-dire 

l’importance de la prise en charge initiale du cancer différencié au niveau 

locorégional et de la surveillance après cette prise en charge initiale pour la 

détection précoce des récurrences cervicales et des métastases [4]. 

Aucune récidive après déclaration de la rémission n’a été notée dans notre 

série. 

VIII. Prise en charge des formes avancées de cancers 

thyroïdiens : les cancers réfractaires 

Moins de 10 % des patients atteints de cancer thyroïdien différencié 

présentent des métastases à distance, cependant ces formes agressives font la 

gravité des cancers thyroïdiens [36,54]. 

Le traitement de la maladie métastatique repose sur le traitement freinateur 

par L-thyroxine, les traitements locaux des métastases symptomatiques ou 

menaçantes et l’IRA thérapie qui constitue le traitement systémique de choix 

[36]. 

Néanmoins au terme de l’IRA thérapie deux tiers des patients auront une 

maladie persistante ou évolutive, et seront considérés comme réfractaires. 

Le caractère fixant et sensible à l’131I des métastases est un facteur 

pronostic majeur de ces cancers avancés, puisque directement associé au taux de 

survie des patients : Durante et al. ont retrouvé sur une série de 444 patients une 

survie à 10 ans de 92 % chez les patients sensibles à l’iode, contre 29 % chez les 
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patients fixant l’iode mais non guéris à l’issue de l’IRA thérapie et seulement 10 

% chez les patients ne fixant pas l’iode [55]. 

On parle de cancer réfractaire à l’131I dans plusieurs cas [36,54,56,57] : 

 en présence de métastases d’emblée non fixantes ; 

 de lésions iodo-fixantes évoluant malgré le traitement par IRA thérapie ; 

 de lésions perdant leur capacité à fixer l’iode ; 

 de l’association de lésions fixantes et non fixantes ; 

 soit en raison d’une maladie métastatique persistante à l’issue d’un 

traitement cumulant une dose d’131I supérieure à 600 mCi. 

Le traitement des formes métastatiques et réfractaires à l’iode constitue à 

l’heure actuelle l’un des challenges de la prise en charge des cancers 

thyroïdiens, avec une espérance de vie estimée entre 3 et 5 ans [55 ,57]. 

L’utilisation de la chimiothérapie s’est avérée décevante [58,59].  

Les résultats de l’utilisation des Thérapies ciblées bloquant l’angiogenèse 

et les voies tyrosine-kinase dépendantes sont encourageants. 

De nombreux inhibiteurs de tyrosines kinases ont été testés dans des essais 

thérapeutiques. Ces nouveaux traitements sont plus efficaces que les 

chimiothérapies conventionnelles, avec des réponses partielles identifiées dans 

des essais de phase II chez 0 à 59 % des patients et une stabilisation des lésions 

chez un tiers des patients [60,61]. Plus important encore, deux essais prospectifs 

randomisés contre placebo ont montré un bénéfice sur la survie sans progression 

: un essai de phase II a montré avec le vandetanib une amélioration de la survie 

sans progression de 5,9 à 11,1 mois [62], et un essai de phase III montrant un 
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bénéfice du traitement par sorafenib, allongeant la survie sans progression de 5,8 

à 10,8 mois [63].  

En revanche, aucun traitement n’a démontré d’amélioration de la survie 

globale, pas même le sorafenib, alors que l’utilisation du traitement est associée 

à une altération de la qualité de vie [64].  

Cependant ces traitements sont associés à des effets secondaires invalidants 

et présents chez quasiment tous les patients : asthénie, nausées, diarrhée, perte 

de poids, toxicité cutanéomuqueuse, hypertension artérielle, manifestations 

hémorragiques ou allongement du QTc, nécessitant une réduction des doses 

chez 30 à 50 % des patients et un arrêt du traitement chez 25 % des patients. 

Surtout, comparé au placebo, l’utilisation d’un inhibiteur de tyrosine kinase est 

associée à une surmortalité de 1 à 2 % [61,65]. 

Devant l’absence d’amélioration de la survie sous inhibiteurs de la tyrosine 

kinase, l’évolution s’est faite vers un changement de paradigme dans 

l’utilisation des thérapies ciblées avec l’émergence de thérapies restaurant la 

sensibilité à l’iode des cancers réfractaires. Un essai thérapeutique évaluant 

l’efficacité d’un inhibiteur puissant de MEK, le selumetinib a été mené chez 20 

patients présentant un cancer thyroïdien métastatique réfractaire à l’iode [66]. 

Douze des 20 patients ont montré une amélioration significative de leur 

captation iodée. Parmi eux 8 patients avaient un niveau de fixation permettant 

d’envisager une nouvelle IRA thérapie.  

Les recommandations 2015 de l’ATA sont de réserver ces traitements aux 

patients ayant une maladie rapidement progressive, menaçante, diffuse ou 

symptomatique, et non accessible à des traitements locaux [67]. Ils 

recommandent en première intention l’utilisation du sorafenib. Un patient ayant 
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une maladie réfractaire et métastatique, mais stable ou de progression lente, 

asymptomatique, et sans lésion menaçante doit être surveillé de façon 

rapprochée sous traitement freinateur mais ne justifie pas de traitement 

systémique [39]. 

Dans notre série, 2 de nos patients présentait une maladie métastatique 

classée comme réfractaire devant la persistance de la maladie à l’issue d’un 

traitement cumulant une dose d’131I supérieure à 600 mCi. Ces patients ont été 

maintenus sous traitement frébateur avec objectif de la TSHµs < 0,1 mU/l. le 

sorafenib n’a pas été proposé chez ces patients vu le caractère stable de la 

maladie sous traitemnt frénateur. 
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La prise en charge des cancers différenciés de la thyroïde implique une 

pluridisciplinarité de compétences en chirurgie, en pathologie, en médecine 

nucléaire et en endocrinologie. La stratification du risque de récidive reste la 

pierre angulaire de cette prise en charge. Les recommandations thérapeutiques 

internationales sont en perpétuelle actualisation. Ces recommandations vont 

dans le sens d’une appréciation plus fine du risque individuel et de l’adaptation 

des stratégies thérapeutiques, dans le but de ne pas surtraiter des cancers de 

faible risque et d’excellent pronostic. Elles proposent une mise à jour de la 

classification pronostique selon les caractéristiques initiales, précisant le risque 

lié aux atteintes ganglionnaires, au degré d’invasion des cancers folliculaires et 

l’apport de l’analyse moléculaire. Les indications, les doses et les modalités de 

préparation du traitement par l’iode radioactif (IRA) ont également été 

réévaluées, dans le sens d’une désescalade thérapeutique pour les formes à faible 

risque de récidive. Pour les formes réfractaires, les Thérapies ciblées constituent 

le Traitement d’avenir notamment en matière de restauration de la sensibilité à 

l’iode. L’uniformisation de la prise en charge de ces cancers à l’échelle des 

différents centres nationaux avec la création de registres de cancers thyroïdiens 

et la coopération entre les différents partenaires de cette prise charge permettra 

éventuellement d’établir des recommandations thérapeutiques nationales 

adaptées à nos patients et nos ressources thérapeutiques. 
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Introduction : 

Les cancers thyroïdiens de souche folliculaire représentent la majorité des tumeurs 
thyroïdiennes. L’objectif de notre étude est d’illustrer les aspects anatomocliniques, 
thérapeutiques, le suivi ainsi que les facteurs pronostiques associés à ces néoplasies. 

Patients et méthodes : 

Etude rétrospective menée au sein du service d’endocrinologie de HMIMV incluant les 
patients suivis pour cancers thyroïdiens de souche folliculaire entre janvier 2008 et décembre 
2014. On a relevé les caractéristiques cliniques, histologiques et le profil évolutif de ces 
patients.  

Résultats : 

80 patients ont été inclus dans notre étude. L’âge moyen de nos patients est de 48,1 ± 
10,7 ans avec une prédominance féminine (82,5%). Le carcinome papillaire est le type 
histologique le plus fréquent (86,2%). 35,4% de nos patients sont classés à haut risque. Sur le 
plan thérapeutique : un curage ganglionnaire est réalisé chez 16,3% des cas et une irathérapie 
chez 81% des cas. La médiane de durée du suivi est de 48 [19,2 ; 83] mois. 68,9% de nos 
patients sont en rémission. Aucun décès n’est rapporté dans notre série. 

Discussion et conclusion 

Nos résultats rejoignent les données de la littérature en termes de pronostic favorable 
des cancers thyroïdiens de souche folliculaire. Notre prise en charge thérapeutique était 
intensive avec un recours fréquent à la totalisation isotopique et le maintien d’une 
hormonothérapie frénatrice avec des objectifs < 0,1 mUI/l. Ceci est expliqué par la labilité des 
recommandations internationales d’une part, et d’autre part par les particularités de la 
population militaire amenée souvent à des déplacements à l’échelle nationale et internationale 
avec un risque important de perte de vue de ces patients.  
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Summary 

Title: differentiated thyroid cancer in 80 cases Prpos 

Author: RAJAE ER-RAHALI  

Keywords:. Differentiated cancers , thyroid ; epidemiology ; I131.prognostic facteurs . 

Introduction: 

Thyroid follicular cancer strain represents the vast majority of thyroid tumors.. The aim 

of our study is to illustrate the clinicopathological aspects, treatment, monitoring and 

prognostic factors associated with these malignancies. 

Patients and methods: 

Retrospective study conducted within the service of endocrinology in HMIMV 

including patients followed for Follicular thyroid cancer strain between January 2008 and 

December 2014. There were the clinical, histological and the evolving profile of these 

patients. 

Results: 

80 patients were included in our study. The average age of our patients was 48.1 ± 10.7 

years with female predominance (82.5%). Papillary carcinoma is the most common 

histological type (86.2%).. 35.4% of our patients are classified at high risk. Therapeutically: 

lymph node dissection was performed in 16.3% of cases and RIA therapy in 81% of cases. 

The median follow-up time is 48 [19.2; 83] months. 68.9% of our patients are in remission. 

No deaths reported in our series. 

Discussion and conclusion 

Our results confirm the data in the literature in terms of prognosis of thyroid cancer of 

follicular epithelium. Our therapeutic management was intensive with frequent use of isotopic 

aggregation and maintaining a suppressive hormone therapy with goals <0.1 mIU / L. This is 

explained by the instability of international recommendations on the one hand and on the 

other by the particularities of the military population often has to travel nationally and 

internationally with a significant risk of loss for these patients.  
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

 

  

 
رحيمبسم ا الرحمان ال  

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  وأنوأن  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  سانية منذ نشأتها.سانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإن  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

 

 


