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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   

31ة: الآيةسورة البقر   
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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 
 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de 

la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 



 

Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 



 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



 

Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 



 

Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 



 

Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 



 

Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 



 

 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 



 

Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
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De tout temps, la thyroïde a été source d’interrogation. Si actuellement les 

mystères de l’embryologie, de l’anatomie, de la physiologie et de l’histologie de 

la thyroïde normale sont éclaircis, il persiste des zones d’ombres lorsque l’on 

aborde sa pathologie. 

C’est notamment le cas du goitre, pathologie endocrinienne extrêmement 

répandue, qui se présente sous de multiples aspects reflétant les différentes 

phases de son évolution naturelle, en allant de la simple hyperplasie diffuse au 

goitre multinodulaire.  

La physiopathologie du goitre reste imparfaitement comprise à ce jour. Des 

considérations épidémiologiques, cliniques et biologiques ont conduit à remettre 

en cause le seul rôle de la carence iodée, et permis d’identifier de nombreux 

facteurs, notamment la TSH, les facteurs de croissance, les facteurs génétiques 

et les facteurs environnementaux potentiellement impliqués dans le processus de 

la goitrogenèse. 

Tout comme le goitre, les cancers de la thyroïde suscitent diverses 

questions relatives à l’augmentation de leur incidence au cours du temps, sujet 

qui reste très controversé. Les facteurs environnementaux et d’autres facteurs de 

risque ont longtemps été incriminés dans cette évolution épidémiologique, mais 

ne peuvent à eux seuls apporter une explication suffisante. Récemment, il a été 

avancé comme hypothèse que l’augmentation de la radioactivité globale soit 

l’une des explications. Cependant, cette hypothèse aurait dû être associée à une 

augmentation de l’incidence des autres tumeurs non thyroïdiennes mais cela n’a 

pas été observé.  
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Par ailleurs, il a été constaté que l’incidence des cancers thyroïdiens, en 

particulier des  micros cancers papillaires, était en très forte augmentation dans 

les pays développés. Ceci peut être expliqué par l’essor des moyens 

diagnostiques (échographie et cytoponction) durant les 20 dernières années. 

Toutefois, le diagnostic du cancer repose essentiellement sur l’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire. 

De ce qui précède, le recours à des outils plus performants s’avère 

nécessaire, et la perspective la plus prometteuse est celle de la biologie 

moléculaire dont les applications en cancérologie thyroïdienne peuvent 

s’envisager au niveau diagnostique, thérapeutique, mais aussi pronostique.  

[1, 2]. 

A ce jour, les certitudes établies concernant le cancer thyroïdien sont la 

nette prédominance féminine (sexe ratio 3/1), la fréquence de sa survenue qui 

est accrue après 30 ans et le cancer papillaire type histologique dominant avec 

80 à 90 %, caractérisé par son évolution locorégionale, sa diffusion lymphatique 

et atteignant les sujets de moins de 45 ans. Le cancer vésiculaire ou folliculaire 

est observé plutôt après 45 ans et diffuse par voie sanguine. Le cancer 

médullaire (7%), développé au dépens des cellules paravésiculaires est familial 

dans 30 % des cas suite à des mutations du gène Ret. Il diffuse par voie 

lymphatique et sanguine et se caractérise par  la calcitonine comme marqueur 

biologique. Quant au cancer anaplasique,  apanage des sujets âgés, il est 

dramatiquement évolutif par un envahissement locorégional et métastatique 

précoce. [3, 4] 
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Devant ces thyreopathies, le chirurgien est souvent sollicité à prendre en 

charge certains goitres dits chirurgicaux. Mais quel est le substratum 

anatomopathologique de ce qui est réséqué ?  En lisant le compte rendu 

anatomopathologique,  le chirurgien ne s’intéresse qu’au seul  « cancer » 

scotomisant ainsi les autres aspects bénins pourtant les plus fréquents. C’est à 

cette question,  rarement posée, que nous voulons répondre à travers ce travail. 

Pour y parvenir, nous avons opté pour une étude rétrospective de 185 

dossiers s’étalant sur une période de 7 ans (de janvier 2010 à décembre 2016) 

colligés au sein du service de chirurgie C du CHU Avicenne de Rabat. L’étude, 

qui sera réalisée à des fins épidémiologiques et analytiques, va nous aider à 

déceler l’incidence actuelle de la pathologie thyroïdienne et précisément celle du 

cancer thyroïdien, à remettre en question la prise en charge chirurgicale 

(adéquate ou excessive) et voir quelle place occupe les examens paracliniques 

dans le dépistage du cancer thyroïdien ? 
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I. RAPPELS : 

A.  Rappel anatomique : 

1.Corps thyroïdien : 

La thyroïde est une glande endocrine impaire et médiane située à la face 

antérieure du cou, en regard des deuxième et troisième anneaux trachéaux, 

auxquels elle est rattachée par le ligament de Grüber. [5] 

Sur une vue de face, la  thyroïde à la forme d’un H ou d’un papillon, et sur 

une coupe transversale elle a la  forme d’un fer à cheval à concavité postérieure. 

[6] 

Elle comporte deux lobes latéraux réunis ensemble par un isthme, d’où naît 

de manière inconstante le lobe pyramidal (ou lobe de Lalouette) sous forme d’un 

prolongement supérieur un peu latéralisé à gauche et suivant le tractus 

thyréoglosse, qui se voit dans 20% de la population. 

Son poids normal est d’environ 20 à 30 g avec des extrêmes de 10 à 60 g, 

son volume est sujet à de grandes variations individuelles liées au morphotype, à 

l’âge, au sexe et à la charge en iode. 

À la dissection, la consistance de la glande est souple et élastique, sa 

couleur rougeâtre et une capsule fibreuse lui adhère et 

 l’enveloppe. [5] 
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Le tubercule de Zuckerkandl est une variante anatomique de la glande 

thyroïde, il s’agit d’une projection de tissu thyroïdien normal au niveau de la 

face postérieure des lobes latéraux, il peut être pris par faute pour un nodule ou 

une adénopathie. [7] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Anatomie morphologique de la glande thyroïde,  

vue de face et de profil.  

[6] 
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2. Rapports :  

Le corps thyroïdien présente une face antérieure convexe vers l’avant 

recouverte par l’aponévrose cervicale moyenne et les muscles sous-hyoïdiens.  

La face postérieure concave est appliquée sur les faces antérieures  

et latérales de la trachée et du larynx.  

Les extrémités supérieures sont situées en regard du bord postérieur du 

cartilage thyroïde, les extrémités inférieures se trouvent à quelques centimètres 

du sternum.  

Ces rapports sont sujets à une variation selon l’implantation haute ou basse 

de la glande. [5] 
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Sur le plan chirurgical on note des rapports importants: 

Nerf laryngé inférieur ou nerf récurrent : C'est une branche du nerf vague, 

les fibres du nerf récurrent sont fragiles, elles peuvent donner lors des 

traumatismes modérés une paralysie isolée du crico-aryténoïdien, avec dyspnée, 

et en cas de traumatisme plus sévère, une paralysie des muscles constricteurs, 

avec troubles phonatoires. [7]  

Figure 2 : Anatomie thyroïdienne et rapports vasculaires. 

(1) Lobe thyroïdien droit, (2) Isthme, (3) Pyramide de Lalouette (lobe médian), (4) 
Artère thyroïdienne supérieure, (5) Artère thyroïdienne inférieure, (6) Artère 

thyroïdienne médiane (de Neubauer). [5] 
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La figure suivante est une photo prise en peropératoire objectivant la 

dissection du nerf récurrent droit. (Figure 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Nerf laryngé inferieur droit disséqué [8] 
 

Nerf laryngé supérieur : C'est un nerf mixte, lui aussi originaire du vague, 

une lésion de la branche externe du nerf laryngé supérieur donne une voix au 

caractère monotone du fait que la paralysie du muscle crico-thyroïdien empêche 

ce muscle de varier la longueur et la tension du pli vocal. 9] La photo suivante 

prise en peropératoire objective le nerf laryngé supérieur gauche. (Figure 4) 
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Figure 4 : Nerf laryngé supérieur gauche [8] 
 

Les glandes parathyroïdes ont un rôle dans la régulation du métabolisme 

phosphocalcique. Elles sont généralement en contact étroit avec la face 

postérieure des lobes thyroïdiens et recouvertes d’une enveloppe graisseuse.  

De forme ovoïde et d’environ 8 mm de grand axe, on en dénombre 

habituellement quatre mais des glandes surnuméraires sont mises en évidence 

dans 10 % des cas.  

Les parathyroïdes supérieures dérivent de la quatrième poche branchiale et 

se situent au contact et en arrière du pôle supérieur de la thyroïde. Les 

parathyroïdes inférieures sont plus souvent concernées par les ectopies, elles 

dérivent de la troisième poche branchiale et sont retrouvées aussi bien en arrière 

de la thyroïde qu’à proximité du thymus.  
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Ces variations en nombre et position rendent leur préservation délicate lors 

de l’acte chirurgical. [5]  

La photo suivante prise en peropératoire, objective une parathyroïde 

inferieure gauche qui est délimitée avec la pince ainsi que son pédicule. 

 (Figure 5) 

 

 

 

 

 
Figure 5 : Parathyroïde inferieure gauche avec son pédicule [8] 
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3.  Vascularisation : 

3-1  Vascularisation artérielle : 

Elle est assurée par les artères thyroïdiennes supérieures, moyennes et 

inférieures. 

-L’artère thyroïdienne supérieure est la plus volumineuse, il s’agit de la 

première collatérale de la carotide externe. Elle chemine vers le bas pour 

rejoindre le pôle supérieur du lobe thyroïdien au contact duquel elle se trifurque 

en branches interne, postérieure et supérieure. La branche interne s’anastomose 

avec son homologue controlatéral tandis que la branche postérieure 

s’anastomose avec une branche de l’artère thyroïdienne inférieure ipsilatérale. 

-L’artère thyroïdienne inférieure est une collatérale du tronc 

bicervicoscapulaire né de l’artère sous-clavière. Elle croise la face postérieure de 

la carotide primitive, puis se divise elle aussi en trois branches au contact du 

pôle inférieur du lobe latéral : 

1. la branche sous-isthmique réalise une anastomose avec son 

homologue       controlatéral. 

2. la branche postérieure rejoint la branche postérieure de l’artère 

thyroïdienne supérieure. 

3. la dernière branche pénètre le lobe latéral. 

-L’artère thyroïdienne moyenne est inconstante ; naît de la crosse aortique 

ou du tronc artériel brachio-céphalique et se termine dans l'isthme. [5, 9] 

Les artères thyroïdiennes participent également à la vascularisation des 

parathyroïdes. [9] 
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3-2 Vascularisation veineuse 

Le drainage veineux thyroïdien est essentiellement assuré par la veine 

jugulaire interne qui reçoit le tronc thyrolinguo-facial dans lequel se déverse la 

veine thyroïdienne supérieure. Celle-ci suit globalement le même cheminement 

que l’artère thyroïdienne supérieure. 

Les veines thyroïdiennes moyennes se jettent directement dans la veine 

jugulaire interne. 

Les veines thyroïdiennes inférieures drainent la partie inférieure des lobes 

et de l’isthme, et se jettent soit dans la jugulaire interne, soit dans le tronc 

veineux brachiocéphalique gauche. 

En outre on peut rencontrer des veines thyroïdiennes médianes sous 

isthmiques, drainent le sang vers le tronc veineux brachio-céphalique gauche. 

Cette vascularisation artérielle et veineuse est schématisée dans les figures 

suivantes (6 et 7). 
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Figure 6 : La vascularisation artérielle et veineuse de la thyroïde en vue antérieure. [10]  
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Figure 7 : La vascularisation artérielle et veineuse  
de la thyroïde en vue postérieure. [10] 
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4 Innervation : 

L’innervation de la glande thyroïde est de nature neurovégétative. 

Une innervation sympathique par les rameaux vasculaires des ganglions 

cervicaux supérieurs et moyens accompagnant les artères thyroïdiennes 

supérieure et inférieure.  

Une innervation parasympathique par des filets des nerfs laryngés supérieur 

et inférieur : 

- Le nerf laryngé inférieur ou récurrent est une branche du nerf vague, le 

récurrent gauche naît dans le thorax sous la crosse de l'aorte, puis remonte 

verticalement dans l'angle trachéo-œsophagien, plaqué contre la face antérieure 

du bord gauche de l'œsophage. Il est accompagné par les ganglions de la chaîne 

récurrentielle. Il passe en arrière et à distance de l'artère thyroïdienne inférieure 

et du lobe gauche de la thyroïde, pour remonter jusqu'au bord inférieur du 

muscle constricteur inférieur du pharynx, sous lequel il s'engage pour pénétrer 

dans le larynx. A droite, il naît du nerf vague dans la région carotidienne et sous-

clavière, remontant sous la sous-clavière et au contact du dôme pleural. Il se 

dirige en haut et en dedans, en passant en arrière de la carotide, puis se dirigeant 

obliquement vers le haut, pour rejoindre l'angle trachéo-œsophagien par un trajet 

un peu plus oblique qu'à gauche. Il remonte jusqu'au muscle constricteur du 

pharynx, sous lequel il se glisse pour pénétrer dans le larynx. 

- Le nerf laryngé externe est un nerf mixte qui naît de la division du nerf 

laryngé supérieur au-dessus de la grande corne de l’os hyoïde, son trajet décrit 

une courbe à la face latérale du muscle crico-thyroïdien. Il se divise à son tour  

en deux branches: 
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Le nerf laryngé externe qui descend le long de l'insertion du muscle 

constricteur inférieur du pharynx, va innerver le crico-thyroïdien, puis perfore la 

membrane crico-thyroïdienne, pour assurer la sensibilité de la muqueuse du 

ventricule, de la corde et de l'étage sous-glottique. 

Le nerf laryngé interne qui descend le long de l'artère laryngée supérieure 

et la suit à travers la membrane thyro-hyoïdienne. Il donne la sensibilité de la 

muqueuse pharyngée, depuis la base de langue jusqu'au sinus piriforme, ainsi 

qu'à la muqueuse laryngée sus glottique. [6 , 11] 

 
Figure 8: Nerfs de la glande thyroïde. 

  SLN nerf laryngé supérieur. RLN nerf laryngé récurrent [11] 
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5 Lymphatiques : 

Le drainage lymphatique est important à connaître notamment pour la prise 

en charge chirurgicale des cancers thyroïdiens. En effet, 70 % des cancers 

papillaires, très lymphophiles, s’accompagnent d’une atteinte ganglionnaire. 

Les vaisseaux lymphatiques sont satellites des veines thyroïdiennes. 

Deux groupes ganglionnaires principaux sont ainsi individualisés : 

Le compartiment central comprenant les ganglions sus et sous-isthmiques, 

récurrentiels et médiastinaux supérieurs. 

Le compartiment latéral avec les chaînes jugulaires internes et spinales. 

Et qui sont répartis en 7 niveaux (figure 9): 

- Le niveau I : comprend les territoires sous-mental (Ia) et sous-

maxillaire (Ib). 

- Le niveau II : jugulocarotidien haut est constitué du territoire sous-

digastrique (IIa) et rétrospinal (IIb). 

- Le niveau III : jugulocarotidien moyen. 

- Le niveau IV : jugulocarotidien inférieur. 

- Le niveau V: groupe cervical postérieur qui comprend le groupe spinal 

postérieur (Va) et cervical transverse (Vb). 

- Le niveau VI : comportant les ganglions pré-trachéaux, pré-laryngés et 

récurrentiels.  

- Le niveau VII: qui comporte les ganglions entre l’arc aortique et la 

fourchette sternale. [6]  
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- L’atteinte des ganglions sus-claviculaires est rare et tardive. 

L’existence d’une possibilité de drainage lymphatique croisé est à 

connaître. [3] 

 

 

 
Figure 9: Les niveaux ganglionnaires cervicaux. [6] 

 



21 

B. Rappel physiologique :  

1. La cellule thyroïdienne : 

La thyroïde est une glande endocrine organisée en follicules d'un diamètre 

moyen de l'ordre de 200 micromètres (50 à 500). 

Les follicules sont formés par un épithélium simple de cellules folliculaires 

(thyréocytes) délimitant une cavité qui est l’espace folliculaire contenant la 

substance colloïde.  

Les thyréocytes sont responsables de la synthèse des hormones 

thyroïdiennes et représentent plus de 99 % des cellules de la glande. Il s'agit de 

cellules bipolaires à double fonctionnement exocrine vers la cavité folliculaire et 

endocrine vers la circulation sanguine.  

La thyroïde comporte par ailleurs les cellules claires ou para-folliculaires 

responsables de la synthèse de thyrocalcitonine [12]. 

2. Structure des hormones thyroïdiennes : 

Les cellules folliculaires assurent la production des hormones thyroïdiennes 

sous forme de triiodothyronine (T3) et tétraïodothyronine (T4 ou thyroxine).  

Ces deux molécules possèdent une structure organique commune : la 

thyronine, dérivant de l’acide aminé tyrosine et comprenant deux cycles phénols 

réunis par un pont diphényl-éther.  

Les hormones thyroïdiennes ne diffèrent que par le nombre et la position 

des atomes d’iode qu’elles portent. [3] La structure des hormones thyroïdiennes 

est représentée dans la figure10. 
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Figure 10: La structure des hormones thyroïdiennes. [5] 

 

3. Rôle de l’iode: 

L'iode est un oligoélément relativement rare, indispensable à la biosynthèse 

des hormones thyroïdiennes, dont les réserves sont faibles dans l'organisme 

 (10 à 20 mg dans la thyroïde).  

Les besoins varient selon l’âge (de l'ordre de 100 μg /j chez l'enfant, 100 à 

150 μg /j chez l'adolescent et l'adulte et de 100 à 300 μg /j durant la grossesse et 

l'allaitement). [12] 

Il est fourni dans notre alimentation par les poissons, crustacés et laitages et 

récemment  par la supplémentation de certains sels de cuisine. L’iode subit 

également un recyclage interne par la protéolyse de la thyroglobuline [5, 12] 
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4. Hormonosynthèse : 

La cellule folliculaire capte les ions iodure par l’intermédiaire d’un 

transporteur membranaire qui est le symporteur sodium iodure (NIS) ceci grâce 

à 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’Apical Iodide Transporter (AIT) notamment. Les ions iodure 

sont oxydés en iode libre, et incorporés à la thyroglobuline grâce à la 

thyroperoxydase (TPO) et au système générateurd’H2O2. [l, 13] 

L’iodation de résidus tyrosine et le couplage des mono- iodotyrosine (MIT) 

et di- iodotyrosine (DIT) permet la formation des hormones. 

La thyroglobuline ainsi iodée est internalisée dans la cellule folliculaire par 

micro et macro-pinocytose. Les vésicules formées, contenant de la substance 

colloïde, fusionnent ensuite avec les lysosomes. 

Les hormones thyroïdiennes sont alors libérées par clivage protéolytique de 

la thyroglobuline par les enzymes lysosomiques, et déversées dans la circulation 

générale au pôle basolatéral du thyrocyte, sans doute par des transporteurs 

membranaires qui n’ont pas encore été identifiés, tandis que la désiodation des 

MIT et DIT permet le recyclage interne de l’iode. [5,12] 
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Figure 11 : Représentation schématique des étapes  

de biosynthèse des hormones thyroïdiennes. [5] 
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5. Distribution et métabolisme des hormones thyroïdiennes :  

Les hormones thyroïdiennes sont hydrophobes et se lient donc à des 
protéines de transport non spécifiques : albumine et spécifiques : TBG 
(Thyroxine Binding Globulin), TBPA (Thyroxine Binding Pré-Albumine). 

Il est important de rappeler que seule la fraction libre, même très 
minoritaire est active. La totalité de la T4 circulante provient de la production 
thyroïdienne, tandis que la plus grande partie de la T3 est issue de la conversion 
périphérique de T4 en T3. 

La dégradation de ces hormones se fait au niveau du foie et du rein par 
diverses voies : conjugaison (puis excrétion biliaire), désamination et 
décarboxylation de la chaîne latérale alanine, désiodation périphérique. [12] 

6  Régulation de la fonction thyroïdienne :  

La régulation du taux plasmatique de T3 et T4 est essentielle pour 
maintenir un métabolisme cellulaire normal. Cette régulation se fait par l’axe 
hypothalamo-hypophysaire et elle est complétée par un système d'autorégulation 
thyroïdienne.  

La TRH, qui est hypothalamique, stimule la sécrétion de TSH par 
l’hypophyse, elle subit un rétrocontrôle positif ou négatif par la TSH en fonction 
de son taux. 

La TSH agit à tous les niveaux de cette régulation. En effet, elle contrôle 
les différentes étapes de l’hormonosynthèse ainsi que la sécrétion des hormones 
thyroïdiennes T3 et T4, quand ces dernières sont trop élevées, il y a un 
rétrocontrôle négatif, donc la TSH diminue. Mais lorsqu’elles sont trop basses, 
on observe un rétrocontrôle positif ce qui augmente la TSH. 
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Elle entretient le phénotype des thyréocytes en régulant l'expression et la 

synthèse de thyroglobuline, des pompes à iodures et de la thyroperoxydase. 

Enfin, la TSH est un facteur de croissance pour la thyroïde en étant 

responsable de l’hyperplasie tissulaire et l’hypertrophie cellulaire au niveau  

de la thyroïde. [12,14] 

 

 

       

 

Figure 12 : Contrôle de la fonction thyroïdienne. [12 ] 
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6. Action des hormones thyroïdiennes : 

 Rôle dans le développement fœtal : 

Les cellules folliculaires thyroïdiennes fœtales acquièrent la capacité à 

concentrer l’iode et à synthétiser des hormones thyroïdiennes dès la 11ᵉᵐᵉ 

semaine de gestation. 

Préalablement, les besoins hormonaux du fœtus, notamment pour 

l’ontogenèse cérébrale, sont assurés par la production maternelle et le transport 

transplacentaire. Les hormones thyroïdiennes sont impliquées dans la croissance 

et la maturation fœtale. 

 Effets sur le métabolisme : 

Les hormones thyroïdiennes augmentent la consommation d’O2 tous les 

tissus métaboliquement actifs et développent ainsi une action calorigénique. 

Le métabolisme lipidique est modifié avec une diminution du LDL  

(Low Density Lipoprotein) cholestérol et du cholestérol total par augmentation 

de leur dégradation. 

Par ailleurs, la lipolyse est stimulée, entraînant une augmentation du taux 

d’acides gras libres. 

Elles ont un rôle hyperglycémiant par augmentation de l’absorption 

intestinale des glucides et de la production hépatique de glucose par modulation 

de la glycogénogenèse et glycogénolyse. 

Sur le plan protidique, on observe à la fois une stimulation de la synthèse et 

du catabolisme des protéines dont la résultante est une balance azotée négative 

en cas d’hyperthyroïdie. [5] 
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 Effets osseux : 

Les hormones thyroïdiennes favorisent la croissance osseuse, notamment 

en potentialisant les effets de l’hormone de croissance. Elles sont aussi 

nécessaires à la maturation osseuse. Ainsi l’hypothyroïdie chez l’enfant se 

manifeste par un ralentissement de la croissance, un retard de l’ossification 

enchondrale et une densification osseuse. 

 Chez l’adulte, l’excès d’hormones thyroïdiennes est responsable d’une 

augmentation de la résorption osseuse, l’importance du retentissement osseux 

apparaissant plus en rapport avec la durée d’évolution de l’hyperthyroïdie que 

son intensité.  

 Effets cardiovasculaires : 

Ils comprennent une accélération de la fréquence cardiaque  

(effet chronotrope), une augmentation de sa contractilité (effet inotrope), de la 

vitesse de conduction (effet dromotrope) et une accélération de la relaxation 

ventriculaire (effet lusitrope).  

Il en résulte une augmentation du débit cardiaque. S’y ajoutent des effets 

périphériques sous forme d’une diminution des résistances vasculaires par 

relâchement des muscles lisses.  

 Effets sur le muscle squelettique : 

Une amyotrophie liée au catabolisme protidique peut être constatée dans 

des états d’hyperthyroïdie sévère. 
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 Effets sur le système nerveux : 

Les périodes fœtales et néonatales sont des périodes critiques pour le 

développement du système nerveux central durant lesquelles une concentration 

appropriée d’hormones thyroïdiennes est essentielle pour la maturation, la mise 

en place de connexions neuronales et la myélinisation. Un déficit hormonal 

durant cette étape cause des dommages sérieux à l’organisation structurale 

cérébrale qui ne pourra pas être corrigés par la suite; par une hormonothérapie 

substitutive. [5] 

C. Rappel histologique : 

Deux types cellulaires sont présents dans la glande thyroïde. 

Les cellules folliculaires ou thyréocytes sont des cellules polarisées 

reposant sur une lame basale et s’assemblant en une assise uni stratifiée réalisant 

une formation sphérique : le follicule ou vésicule.  

Ces cellules représentent 99 % du contingent cellulaire thyroïdien, assurent 

la production des hormones thyroïdiennes et de la thyroglobuline. Le pôle apical 

des thyréocytes projette des microvillosités dans la lumière du follicule qui 

contient le colloïde, substance amorphe et jaunâtre, lieu de stockage des 

hormones thyroïdiennes. Celles-ci peuvent ensuite être déversées dans la 

circulation sanguine via le pôle basolatéral, lui-même en contact avec les 

capillaires. 
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L’aspect des thyréocytes varie selon leur état d’activité. Au repos, les 

cellules sont aplaties avec un colloïde abondant devenant très acidophile. 

À l’inverse, en cas d’hyperactivité les cellules prennent une forme 

cylindrique, les organites de synthèse protéique sont plus nombreux tandis que 

la substance colloïde se raréfie et se colore moins vivement. 

Les cellules para-folliculaires ou cellules C produisent la calcitonine et 

représentent moins de 1 % du parenchyme thyroïdien. Elles sont en contact avec 

la lame basale du follicule, d’où leur appellation de cellules para-folliculaires. 

Elles sont reconnaissables en microscopie électronique à leurs grains de 

sécrétion contenant la calcitonine libérée par exocytose. [5] 

 

 

Figure 13: Organisation folliculaire du parenchyme thyroïdien. [5] 
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D Anatomopathologie :  

1. La goitrogenèse : 

Si elle résulte d’un mécanisme commun, la prolifération des cellules 

thyroïdiennes, l’hypertrophie thyroïdienne revêt de multiples aspects, de 

l’hyperplasie thyroïdienne diffuse à la multinodularité, conduisant à parler 

d’hétérogénéité morphologique et fonctionnelle.  

L’évolution naturelle du goitre se fait du goitre diffus vers le goitre 

nodulaire, qu’il est classique de distinguer au plan anatomopathologique, 

comme l’illustre la figure 14. 

Au stade débutant, le goitre est caractérisé par une augmentation de volume 

diffuse et homogène de la glande, secondaire à la prolifération et à 

l’hypertrophie des cellules folliculaires. [15] 

Outre les modifications des cellules thyroïdiennes, l’on constate souvent 

une augmentation de la vascularisation.  

L’histologie fait la distinction entre goitre parenchymateux et goitre 

colloïde. Le goitre parenchymateux est ferme ; il est formé de petites vésicules, 

pauvres en colloïde, composées de cellules épithéliales hautes. 

 Le goitre colloïde est quant à lui de consistance plutôt molle ; il est 

constitué de vésicules dilatées par le colloïde avec un épithélium aplati. Dès ce 

stade, on peut également rencontrer des goitres polymorphes comportant des 

zones parenchymateuses et des zones colloïdes. [16]  
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Le goitre nodulaire représente un stade avancé de l’évolution du goitre.  

L’hétérogénéité est frappante dès l’examen macroscopique, la glande 

présentant une surface bosselée très irrégulière.  

Le parenchyme thyroïdien peut être déformé par quelques nodules ou par 

de multiples nodules, pas toujours bien délimités. Des plages de tissu normal 

peuvent persister, mais souvent les structures folliculaires sont déformées par 

des zones de nécrose, d’hémorragie intra-tissulaire, d’inflammation et de 

fibrose. [17] 

À l’examen microscopique, le goitre nodulaire peut être parenchymateux 

ou colloïde, mais est le plus souvent mixte, présentant des zones micro-

folliculaires très cellulaires, composées de larges cellules cuboïdes, et des zones 

colloïdes entourées d’un épithélium aplati.  

Les zones parenchymateuses correspondent à de nombreux nodules de 

taille variable issus de la prolifération épithéliale, souvent encapsulés.  

Les zones colloïdes comportent des nodules non encapsulés.  

On distingue, parmi les goitres nodulaires, le goitre hyperplasique constitué 

de multiples nodules millimétriques. [18] 
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Figure 14 : Aspect histologique de goitre (hémalum-phloxine-safran [HPS] × 40) 

(Collection du Dr M. Decaussin-Petrucci, CHU de Lyon).  [ 18 ] 
A : Aspect de goitre multinodulaire. 
B : Aspect de goitre colloïde. 
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2. Les cancers de la thyroïde : 

La classification anatomopathologique de l’OMS (Organisation Mondiale 

de la Santé) des tumeurs endocrines date, dans sa dernière édition, de 2004. 

Certains concepts diagnostiques ont été précisés depuis, en particulier pour les 

carcinomes de souche vésiculaire peu différenciés. 

On distingue les carcinomes de souche vésiculaire (papillaire, vésiculaire, 

peu différencié, indifférencié), dérivés des thyréocytes, le carcinome médullaire 

dérivé des cellules C, et d’autres tumeurs malignes, épithéliales ou non. [2] 

2.1 Carcinome papillaire: 

La définition de l’OMS précise que le carcinome papillaire est une tumeur 

épithéliale maligne de souche vésiculaire caractérisée par des aspects nucléaires 

distinctifs. [2] 

Macroscopiquement, les carcinomes papillaires sont d’aspects variés et ils 

mesurent de moins d’un millimètre à plusieurs centimètres; ils sont uni- ou 

pluri-focaux. Ils sont fréquemment fermes, d’aspect granuleux, blanc grisâtre, 

ou chamois pour les formes oxyphiles (aussi appelées oncocytaires), mal limités.  

Des remaniements kystiques, des calcifications et des secteurs 

d’ossification peuvent être observés. La nécrose est rare et doit faire rechercher 

en particulier une composante peu différenciée ou indifférenciée.  

Microscopiquement, comme le stipule la définition de l’OMS, les noyaux 

des cellules constituant les carcinomes papillaires ont des aspects 

caractéristiques un aspect irrégulier et des bords qui ne sont pas ronds. Ces 

noyaux apparaissent fendus en « grains de café » et s’empilent en  
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« tuiles de toit » ; ils sont augmentés de volume, arrondis, ovalaires ou allongés. 

Souvent vitreux en leur centre, ils sont dits en « verre dépoli ». 

 Certains peuvent présenter une pseudo-inclusion ronde correspondant à 

une invagination cytoplasmique intranucléaire.  

La membrane nucléaire est irrégulièrement épaissie par condensation 

chromatinienne et les nucléoles sont souvent plaqués contre celle-ci. Les mitoses 

sont rares ou absentes. Le stroma fibreux est souvent abondant.  

La présence de petites calcifications feuilletées stromales (psammomes ou 

calcosphérites) est inconstante. [6,3] 

Différentes formes ou variantes histologiques de carcinome papillaire sont 

décrites :  

Carcinome papillaire de forme classique : 

Il est fait soit uniquement par des papilles, soit uniquement par des 

vésicules, soit par des papilles et des vésicules en proportion variée. Les papilles 

sont composées par un axe fibrovasculaire sur lequel repose l’épithélium 

tumoral.  [3] (Figure 15) 
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Figure 15 : Carcinome papillaire de forme classique. 

La papille est centrée par un axe conjonctivo-vasculaire tapissé d’une bordure 

épithéliale qui apparaît claire. Les cellules possèdent des noyaux souvent fendus, en « 

grains de café », chevauchés, de forme allongée, avec un aspect vitreux.  [3] 

 

 

Carcinome papillaire de forme vésiculaire  

Il n’est composé que de vésicules, de taille petite ou moyenne ; on ne 

retrouve donc pas de papilles. Le terme de « tumeur bien différenciée de 

potentiel de malignité incertain » a été proposé quand une petite proportion de 

cellules présente des noyaux augmentés de volume, clarifiés ou rainurés.  [3] 

(Figure 16) 
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Carcinome papillaire de forme oxyphile ou de forme oncocytaire  

Il est formé par des papilles ou des vésicules. Les cellules oxyphiles sont 

polygonales ou cylindriques ; leurs cytoplasmes sont fortement éosinophiles et 

finement granuleux.  [3] (Figure 17) 

Figure 16: Carcinome papillaire de forme vésiculaire. 
 L'architecture est constituée de vésicules. [4 ] 
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Carcinome papillaire à cellules claires : 

Il s’agit d’une entité rare. L’architecture est le plus souvent papillaire, 

parfois vésiculaire. Des cellules oxyphiles peuvent coexister avec les cellules 

claires ; certaines cellules peuvent même montrer les deux aspects.  

Carcinome papillaire à cellules hautes : 

Cette variante est rare ; elle affecte des patients plus âgés, fréquemment de 

sexe masculin. La hauteur des cellules prédominantes est au moins trois fois 

égale à leur largeur. Le pronostic est moins favorable que celui de la forme 

classique.  

Figure 17: Carcinome papillaire de forme oxyphile. [4] 
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Carcinome papillaire à cellules cylindriques : 

Cette forme est rare, faite de cellules cylindriques pseudostratifiées pouvant 

être munies d’une vacuole cytoplasmique.  

Le pronostic est moins favorable que celui de la forme classique.  [3] 

Carcinome papillaire sclérosant diffus : 

Ce variant, affectant les patients jeunes, est rare ; il représenterait environ 

 9 %  des carcinomes papillaires de l’enfant toutes formes confondues. Il s’étend 

à tout  un lobe thyroïdien ou plus, généralement sans foyer tumoral prédominant.  

La présence d’une réaction fibreuse et lymphocytaire le long de la tumeur 

est caractéristique, de même que les foyers de métaplasie malpighienne et 

l’existence de nombreux psammomes. Des lésions de thyroïdite lymphocytaire 

sont fréquemment observées dans la thyroïde non tumorale. Le carcinome 

papillaire sclérosant diffus s’accompagne souvent de métastases ganglionnaires 

lymphatiques, et les métastases pulmonaires d’emblée ne sont pas rares.  [3] 

Carcinome papillaire de forme solide : 

Il atteint l’enfant. Un antécédent d’exposition aux radiations ionisantes est 

souvent retrouvé. Son architecture est donc solide de façon prédominante, et il 

présente les noyaux typiques du carcinome papillaire.  

Reconnaître cette forme solide est important car elle a quasiment le bon 

pronostic de la forme classique.  
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Carcinome papillaire cribriforme : 

Cette forme est rare, elle s’agence en structures cribriformes, en morules, 

en plages solides ou en cellules fusiformes. Elle atteint classiquement les 

patients porteurs de polypose adénomateuse familiale ou de syndrome de 

Gardner.  

L’immunohistochimie montre une activation de la voie Wnt-β-caténine 

avec une expression nucléaire de β-caténine. [3] 

Carcinome papillaire avec composante insulaire focale : 

Il s’agit en général d’un volumineux carcinome s’étendant fréquemment au 

tissu adipeux périthyroïdien. On observe des nids de cellules aux cytoplasmes 

monomorphes, au rapport nucléo-cytoplasmique élevé, dont les noyaux sont 

dépourvus d’inclusions et d’incisures. Le colloïde est rare.  [3] 

2.2 Carcinome vésiculaire 

La définition de l’OMS précise que le carcinome vésiculaire est une tumeur 

épithéliale maligne de souche vésiculaire dépourvue des aspects nucléaires du 

carcinome papillaire. Il faut distinguer deux groupes de pronostic différent : les 

carcinomes vésiculaires dits à invasion minime et les carcinomes vésiculaires 

largement invasifs. [2] 

Macroscopiquement, il s’agit de tumeurs généralement uniques, arrondies 

ou ovalaires, de plus d’un centimètre, de couleur gris-brun à marron. 

Histologiquement, l’architecture, densément cellulaire, est souvent 

polymorphe ; on observe des vésicules contenant du colloïde jusqu’à des travées 

ou des plages solides. Les anomalies cytologiques sont variables, les noyaux 
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sont augmentés de volume, les nucléoles bien visibles et les mitoses souvent 

présentes. Il n’existe aucun critère cellulaire ou architectural qui, à lui seul, 

permette d’en affirmer la malignité. Seule la présence d’une infiltration 

capsulaire et/ou d’invasion vasculaire permet le diagnostic de malignité.  

Une pénétration complète de la tumeur à travers la capsule ou aspect en 

bouton de chemise caractérise l’infiltration capsulaire, qui ne doit pas être 

confondue avec les aspects observés au site d’une cytoponction et inversement.  

La présence dans un vaisseau de la capsule ou au-delà de cellules tumorales 

recouvertes par un endothélium ou formant un thrombus définit l’invasion 

vasculaire.  

Le carcinome vésiculaire à invasion minime peut ressembler à un adénome 

vésiculaire. Il s’en distingue par la présence d’une invasion capsulaire et/ou 

vasculaire manifeste mais limitée. (Figure 18).  

La malignité des carcinomes vésiculaires largement invasifs ne fait aucun 

doute.  

La tumeur, parfois partiellement encapsulée, est en général très extensive 

dans le tissu thyroïdien adjacent ; les invasions vasculaires sont multiples. 

Les carcinomes vésiculaires présentant au moins quatre emboles tumoraux 

dans les vaisseaux de la capsule sont classés dans cette catégorie.  [3] 
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Figure 18 : Carcinome vésiculaire a invasion minime.  [3] 
 

Il existe différents type de carcinome vésiculaire : 

Carcinome vésiculaire à cellules oxyphiles : 

Dans le cas du carcinome vésiculaire à cellules oxyphiles, on observe 

histologiquement des vésicules contenant du colloïde jusqu’à des travées ou des 

plages solides, faites de cellules aux cytoplasmes fortement éosinophiles, 

finement granuleux. Les noyaux, souvent pléomorphes et hyper-chromatiques, 

ont un nucléole bien visible. Le carcinome vésiculaire à cellules oxyphiles est 

constitué de plus de 75 % de cellules oxyphiles (ou oncocytaires, cellules 

éosinophiles, anciennement appelées, à tort, cellules de Hürthle). Des métastases 

ganglionnaires lymphatiques sont plus fréquemment observées que dans la 

forme classique, environ 30 %  des cas contre 5 % des cas. [3] 
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Carcinome vésiculaire manifestement invasif :  

La malignité ne fait aucun doute. La tumeur parfois partiellement 
encapsulée est en général très extensive dans le tissu thyroïdien adjacent. Les 
invasions vasculaires sont multiples.  

Carcinome vésiculaire à cellules claires :  

Il s’agit d’une entité rare. Il faut éliminer un adénome parathyroïdien, 
l’extension exceptionnelle d’un cancer de la parathyroïde, ou plus fréquemment 
la métastase d’un cancer du rein. Un immunomarquage positif à la 
thyroglobuline valide le diagnostic de tumeur primitive thyroïdienne.  [4] 

2.3 Carcinome peu différencié 

La définition de l’OMS précise que les carcinomes peu différenciés sont 
des néoplasmes de souche vésiculaire qui présentent une différenciation 
vésiculaire limitée et qui occupent au plan morphologique et pronostique une 
place intermédiaire entre les carcinomes bien différenciés (carcinomes 
papillaires et carcinomes vésiculaires) et les carcinomes indifférenciés.  [2] 

Pour porter un diagnostic de carcinome peu différencié, on s’appuie 
actuellement sur la proposition de Turin qui repose sur un algorithme 
diagnostique [5] ; celle-ci a été publiée en 2007 et par conséquent ne figure pas 
dans la classification OMS 2004. [2] 

Le diagnostic de carcinome peu différencié est retenu s’il existe une 
architecture solide, trabéculaire ou insulaire; une absence de critères nucléaires 
du carcinome papillaire; la présence d’au moins l’un des trois critères suivants, à 
savoir des noyaux convolutés, au moins trois mitoses pour dix champs à fort 
grossissement, de la nécrose. 
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Macroscopiquement, le carcinome peu différencié est blanc grisâtre, 

charnu, ferme, comportant des remaniements nécrotiques. Il existe souvent une 

extension tumorale au-delà de la condensation fibreuse périphérique du nodule 

voire une extension extra-thyroïdienne. [3] [6] 

Histologiquement, le carcinome peu différencié s’organise donc en plages 

solides, en travées ou en nids. Les cellules sont de petite taille, monomorphes. 

L’extension carcinomateuse extra-thyroïdienne et les emboles tumoraux sont 

fréquents. [2]  [7] 

  

 

 

 

 

Figure 19: Carcinome de souche vésiculaire peu différencié. [4 ] 
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2.4 Carcinome indifférencié (anaplasique) : 

La définition de l’OMS précise que le carcinome indifférencié est une 

tumeur thyroïdienne hautement maligne composée partiellement ou totalement 

de cellules indifférenciées présentant des caractéristiques 

immunohistochimiques et ultra-structurales de différenciation épithéliale.  [2] 

Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur volumineuse, charnue, 

comportant des remaniements hémorragiques et nécrotiques.  

Le carcinome indifférencié infiltre largement le parenchyme thyroïdien et 

les tissus périthyroïdiens.  [3] 

Microscopiquement, le carcinome indifférencié est fait, en proportion 

variée, de cellules fusiformes, de cellules pléomorphes, de cellules géantes et de 

cellules épithélioïdes. Les cellules sont très atypiques. De nombreuses mitoses 

sont observées, ainsi qu’une nécrose tumorale étendue.  

Le stroma, d’abondance variable, est fibreux et présente un fond 

inflammatoire, riche en polynucléaires neutrophiles.  

Le carcinome indifférencié est non encapsulé, très infiltrant, s’étendant au-

delà de la thyroïde dans le tissu adipeux, le muscle strié, voire les organes 

adjacents. 

Retrouver un contingent de carcinome différencié associé est un élément 

très important pour affirmer la nature thyroïdienne de la composante 

indifférenciée.  [3] 
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Figure 20 : Carcinome anaplasique. La prolifération tumorale a perdu toute 

architecture pour être remplacée par des cellules non cohésives très monstrueuses. [3] 

                                                                                                                                      

3. Adénome : 

La plupart des tuméfactions thyroïdiennes observées en clinique sont des 

nodules colloïdes bénins [8]. Un nodule thyroïdien suspect regroupe une 

symptomatologie clinique variée : l’apparition d’un nouveau nodule ou 

l’augmentation de volume d’un nodule ancien, un nodule dans un contexte 

d’irradiation cervicale ou de famille avec cancer thyroïdien, un nodule aux âges 

extrêmes de la vie en dessous de dix ans et au-delà de 75 ans, un nodule associé 

à une dysphonie, une adénopathie cervicale, voire une dysphagie ou une 

dyspnée. [9] 
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L’adénome se présente en général sous forme d’un nodule unique, de taille 

variée, bien limité. Seul l’adénome vésiculaire est considéré comme la tumeur 

bénigne épithéliale primitive de la glande thyroïde. Il ne s’agit pas à proprement 

parler d’une lésion tumorale. Il s’agit d’une lésion de nature dystrophique. [10] 

D’un point de vue histologique, les adénomes se présentent soit sous la 

forme d’adénome vésiculaire simple où les vésicules ont une taille proche de la 

normale, soit sous forme d’un adénome macrovésiculaire avec des vésicules de 

grande taille, dilatées. Ces adénomes sont dits aussi colloïdes. À l’inverse, il 

peut s’agir d’adénomes microvésiculaires ou foetaux où les vésicules sont de 

petite taille, voire d’adénomes trabéculaires ou compacts, dits embryonnaires où 

il n’y a pratiquement plus de lumière vésiculaire identifiable. Il s’agit là de 

variantes morphologiques qui n’ont aucune incidence pronostique ou 

thérapeutique.  [11] 

Les cellules qui constituent ces adénomes sont de taille moyenne avec un 

noyau arrondi. En général, ces noyaux sont réguliers. Il peut exister des 

phénomènes d’anisocytose, d’hyperchromatisme qui n’ont aucune conséquence 

diagnostique.  

Ces adénomes sont bordés par une fine capsule. Ils peuvent être remaniés 

par des phénomènes de fibrose, parfois par des remaniements hémorragiques, ou 

par des phénomènes nécrotiques avec présence alors de macrophages, de 

sidérophages et éventuellement de cristaux d’acide gras. 

Le plus souvent, ces adénomes ne présentent pas de difficulté diagnostique. 

Néanmoins, ils peuvent prêter à confusion avec des adénocarcinomes 

vésiculaires lorsqu’il existe une grande densité cellulaire, des atypies 
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cytonucléaires importantes, éventuellement des mitoses et surtout une 

capsule épaisse en périphérie. Celle-ci doit alors faire rechercher avec attention 

et sur des niveaux de coupe multiples, d’éventuelles images d’envahissement 

et/ou d’effraction capsulaire.  [12] 

Il existe quelques variantes histologiques des adénomes vésiculaires. On 

décrit des adénomes avec hyperplasie papillaire (parfois appelés adénomes 

papillaires). Les vésicules sont alors très contournées, festonnées et présentent 

des projections de l’épithélium vésiculaire dans la lumière. Il s’agit 

d’authentiques structures papillaires parfois dénommées abusivement 

pseudopapilles. Ces papilles sont toujours tapissées par des cellules cylindriques 

extrêmement régulières avec des noyaux ronds et réguliers, sans aucune image 

de chevauchement ou d’inclusion.  

Une autre variante est l’adénome trabéculaire hyalinisant, forme rare 

d’adénome, caractérisé par une architecture trabéculaire ou lobulée dans un tissu 

interstitiel très fibreux, hyalin. Les cellules sont de grande taille et se disposent 

souvent de façon perpendiculaire à l’axe des travées conjonctives. Le 

cytoplasme est abondant, éosinophile, un peu vitreux. Les noyaux sont allongés, 

parfois pointus et un halo clair péri-nucléaire peut être identifié. Des rainures, 

des inclusions cytoplasmiques intranucléaires et des calcosphérites peuvent être 

retrouvées, créant des analogies avec les carcinomes papillaires, mais il n’y a 

pas de structure papillaire et l’on ne retrouve jamais d’envahissement capsulaire 

et d’emboles tumoraux.  [12] (Figure 21) 
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Figure 21: Adénome trabéculaire hyalinisant (hématoxyline-éosine Safran × 250).  [12] 

 

4. Thyroidites : 

Sous le terme de thyroïdites, on regroupe des affections thyroïdiennes 

d’étiologie, de présentation clinique et d’évolution extrêmement variées. Les 

circonstances de découverte sont également très diverses : goitre ou nodule, 

dysthyroïdies parfois patentes sur le plan clinique ou à l’inverse peu 

symptomatiques et mises en évidence fortuitement par un dosage biologique, 

syndrome infectieux, surveillance de certaines thérapeutiques... 

Il est primordial de poser un diagnostic étiologique précis pour permettre 

une prise en charge thérapeutique adaptée. [13]  
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Thyroïdites auto-immunes : 

Il existe plusieurs formes de thyroïdites lymphocytaires auto-immunes, qui 

diffèrent par leur expression clinique et leur mode évolutif : 

 la thyroïdite de Hashimoto ; 

 la thyroïdite lymphocytaire chronique de l’adolescent ; 

 la thyroïdite atrophique ; 

 la thyroïdite silencieuse ou indolore ; 

 la thyroïdite auto-immune asymptomatique. 

Toutes ces thyroïdites ont en commun un terrain familial, une 

prédisposition génétique, des facteurs favorisants environnementaux, la 

possibilité d’associations à d’autres maladies auto-immunes et sont caractérisées 

par la présence d’anticorps circulants dirigés contre les antigènes thyroïdiens et 

en particulier d’anticorps antithyroperoxydase. [14] 

La présence d’infiltrats lymphocytaires au sein du tissu glandulaire est 

caractéristique. Ces infiltrats, composés de lymphocytes T et B, d’abondance et 

de densité variables, forment parfois de véritables follicules lymphocytaires 

secondaires, avec centre germinal contenant des lymphocytes B actifs.  

Les follicules thyroïdiens atrophiques contiennent peu de colloïde mais 

certaines cellules thyroïdiennes apparaissent élargies et présentent des 

modifications oxyphiles de leur cytoplasme (oncocytes ou cellules de Hürthle ou 

d’Askanazy).  
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Dans la variante fibreuse, présente dans 10 à 13 % des cas, l’atrophie est 

parfois importante.  [15]  [16] 

Dans les formes mineures, avec infiltrats lymphocytaires au voisinage de 

nodules isolés ou multiples, parfois d’un foyer de cancer différencié, la nature « 

auto-immunité–maladie » ou purement réactionnelle de ces lésions localisées 

reste discutée. [17] 

Récemment, une nouvelle forme de thyroïdite auto-immune chronique a été 

identifiée, caractérisée par une intense infiltration lymphoplasmocytaire, une 

fibrose, l’augmentation de lymphocytes immunoglobuline G 4 (IgG4) positifs 

dans le tissu thyroïdien et une augmentation du taux sanguin des IgG4.  [18] 

Bien que cette forme reste typiquement auto-immune, elle semble se 

rapprocher de la thyroïdite de Riedel.  [12] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 22 : Thyroïdite de Hashimoto : accentuation de la lobulation du parenchyme, 
hyperplasie diffuse, importante infiltration lymphocytaire diffuse et folliculaire. [12] 
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Thyroïdite subaiguë de De Quervain :  

Dans la thyroïdite subaiguë de de Quervain, la symptomatologie est 

dominée par les douleurs cervicales et le syndrome inflammatoire. [13] 

Il s’agit d’une pathologie granulomateuse avec présence d’amas de cellules 

leucocytaires de nature variée mais comportant des cellules géantes 

multinucléées présentes dans 90 à 100 % des cas. 

L’aspect anatomopathologique est évolutif, avec initialement des lésions 

œdémateuses destructrices et une infiltration leucocytaire, et ultérieurement, une 

fibrose plus ou moins marquée avant la reconstitution de l’architecture 

vésiculaire. [19] 

À la cytoponction, rarement nécessaire compte tenu du caractère évocateur 

de la clinique, et mal tolérée en raison de la douleur, la cytologie est 

inflammatoire hétérogène avec polynucléaires et éosinophiles à la phase de 

début et infiltrats lymphocytaires à la phase tardive. 

Les cellules géantes multinucléées constituent l’élément clé du diagnostic. 

On retrouve aussi, en proportion variable, des cellules épithélioïdes, des 

fibroblastes et des histiocytes. 

Les cellules thyroïdiennes sont rares, altérées, ou absentes. 

À la phase régénérative, les cellules géantes sont absentes et les 

lymphocytes plus rares mais souvent la fibrose, caractéristique de cette phase, 

est responsable d’étalements inadéquats. [20] 
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Figure 23  Thyroïdite de De Quervain : phase tardive. Persistance des lésions 

granulomateuses, lobulation accentuée des lésions par développement d’une fibrose 

progressive. Plusieurs cellules géantes au sein d’un infiltrat inflammatoire mononuclée 

réduit. [12] 

 

Thyroïdite de Riedel :  

La thyroïdite de Riedel est exceptionnelle et se manifeste par un goitre de 

consistance extrêmement dure pouvant en imposer pour un carcinome 

anaplasique de la thyroïde. [13] 

À l’examen anatomopathologique, le tissu est dur et avasculaire, avec une 

fibrosclérose dépassant la capsule et pouvant envahir les structures adjacentes, 

les parathyroïdes, l’œsophage, la trachée et les muscles voisins. On retrouve 

quelques plages inflammatoires de cellules mononuclées, macrophages, 
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lymphocytes T activés et B, cellules éosinophiles, des zones de thrombose 

artériolaire et veineuse, et de rares vésicules intactes. Récemment, on a montré 

une augmentation de lymphocytes IgG4 positifs dans le tissu thyroïdien, 

parallèle à une augmentation du taux sanguin des IgG4, comme cité 

précédemment. [37 ] 

 

 

 
Figure 24 : Thyroïdite de Riedel : fibrose péri-thyroïdienne dense et extensive,  

avec quelques éléments inflammatoires dispersés. [12] 
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II- MATERIEL ET METHODE : 

1.  Période et type de l’étude : 

Notre travail consiste en une étude rétrospective des patients opérés de la 

thyroïde, hospitalisés au sein du service de Chirurgie Viscérale C du CHU 

Avicenne de Rabat sur une période de 7 ans, s’étalant de Janvier 2010 à 

Décembre 2016.  

La sélection des patients étudiés s’est faite sur la base d’une recherche de 

résultats  anatomopathologiques dans les archives du service de Chirurgie 

Viscérale C du CHU Avicenne Rabat  de l’année de 2010 à 2016, ainsi que les 

archives domiciliés au sein du service d’anatomopathologie du CHU Avicenne 

Rabat durant cette même période. Par la suite, le tri des dossiers de ces malades 

était nécessaire pour obtenir les résultats échographiques et  les bilans 

biologiques. 

Une étude statistique fut ensuite réalisée sur les logiciels SPSS 10.0 

(statistical package for the social sciences) et  a engendrée des tableaux et des 

graphiques conçus sur les logiciels Microsoft WORD et EXCEL 2010. 

2. Critères d’inclusion et de non inclusion : 

Les critères d’inclusion sont les suivants : 

- Patients hospitalisés durant la période de Janvier 2010 à Décembre 

2016. 

- Patients opérés de la thyroïde quelle que soit l’indication. 
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Les critères de non inclusion sont : 

-   Patients dont les dossiers ne présentaient pas les informations 

requises pour notre étude.  

- Plusieurs comptes rendus anatomopathologiques égarés dans des 

circonstances indéterminées. 

Au terme de cette sélection, nous avons pu retenir 185 dossiers qui 

répondaient aux critères sus-cités, à savoir 168 cas collectés au service de 

chirurgie C et 17 cas au service d’anatomopathologie du CHU Avicenne de 

Rabat. 

3. Méthodologie de l’étude :  

Une fois les dossiers en notre possession, nous avons procédé au 

dépouillement des données de chaque malade. Ainsi, nous avons recueilli les 

informations concernant son identité, son sexe et son âge, nous avons rapporté 

les résultats du bilan pré-thérapeutique (échographie et la TSH), nous avons 

mentionné le type de résection pratiqué au cours de l’opération avec les 

caractéristiques macroscopiques de la pièce de la thyroïdectomie, puis nous 

avons précisé le type histologique du parenchyme thyroïdien analysé ainsi que le 

caractère uni ou multinodulaire, on se basant sur les données 

anatomopathologiques. 
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Toutes ces données ont été reportées sur la fiche d’exploitation suivante : 

  LA FICHE D’EXPLOITATION 
Identité: 

 
-Numéro :  
-Nom et prénom : 
-Sexe : masculin : I_I  féminin : I_I 
-Age :  
-Tranche d’âge (par rapport à 40 ans) : 
 
Echographie : 

 
-Le volume : Goitre 
-L’aspect: Nodule 
-Le contenu : kyste  
-Evaluation TIRADS de 0 à 6 : 
 
Bilan biologique : TSH 

 
-Euthyroïdie : 
-Hyperthyroïdie : 
-Hypothyroïdie : 
 
Traitement chirurgical : 

 
-Thyroïdectomie totale :  
-Isthmolobectomie gauche  
-Isthmolobectomie droite :    
-Lobectomie gauche :  
-Lobectomie droite : 
 
Caractéristiques macroscopiques de la pièce opératoire : 

 
- Poids en gramme : 
- Volume en cmᵌ : 
- Poids volumique : 
 
Résultat anatomopathologique : 

 
-Goitre hyperplasique multinodulaire : 
-Cancer thyroïdien : 
-Adénome : 
-Thyroïdite : 
-Basedow : 
 

Type de cancer thyroïdien : 
 
-Carcinome papillaire : 
-Carcinome médullaire :  
-Carcinome vésiculaire : 
-Carcinome peu différencié : 
-Carcinome anaplasique :  
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4. Les données des malades: (voir tableau ci-joint) 

Il est à noter que l’ensemble des patients avait bénéficié d’un bilan 

préopératoire comprenant une échographie et des analyses biologiques (TSH). 

Les pièces opératoires des thyroïdectomies étaient contenues dans des flacons et 

immergées dans du formol pour leur fixation. Ensuite, elles ont été envoyées au 

laboratoire pour examen anatomopathologique. 

Les résultats échographiques, biologiques et anatomopathologiques sont 

représentés sous forme du tableau ci-dessous : 

 

Tableau 1 : Les données exploitées dans notre étude. 

Avec la légende suivante : 

 
Le sexe 

 
1: Masculin             2: Féminin 

 
La tranche d’âge 

 
1 : < 40 ans             2 : > ou = 40 ans 

 
La pièce de résection chirurgicale 

1 : Thyroïdectomie totale ; 2 : Lobectomie droite ; 
3 : Lobectomie gauche ; 4 : Isthmolobectomie droite ; 

5 : Isthmolobectomie gauche 

 
L’anatomopathologie 

1 : Adénome ;    2 : Goitre hyperplasique multinodulaire 
             3: Thyroïdite ;      4 : Cancer thyroïdien ;     5 : Basedow 

 
Type de Cancer 

1 : Carcinome papillaire ; 2 : Carcinome médullaire ; 
3 : Carcinome vésiculaire ; 4 : Carcinome peu différencié ; 

5 : Carcinome anaplasique 
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N° Sexe Age Tranche Echo TIRADS TSH Date Pièce P (g) V (cmᶾ) Anapath Cancer 

1 2 20 1    20/01/2010 2 80 112 1 - 

2 2 26 1 Goitre   Euthyroidie 01/02/2010 4 20 38 1 - 

3 2 34 1 Nodule  Euthyroidie 08/02/2010 5 15 8 2 - 

4 2 43 2 Goitre   Euthyroidie 10/02/2010 1 90 70 2 - 

5 1 33 1    15/02/2010 4 15 14 1 - 

6 1 28 1 Nodule  Euthyroidie 22/02/2010 4 25 9 1 - 

7 2 27 1 Nodule  Euthyroidie 24/03/2010 5 20 21 1 - 

8 2 74 2 Nodule  Euthyroidie 25/03/2010 4 25 33 1 - 

9 2 44 2 Nodule  Euthyroidie 25/03/2010 4 20 8 1 - 

10 2 43 2 Nodule  Euthyroidie 27/03/2010 1 30 22 4 1 

11 1 56 2 Goitre   Hyperthyroidie 05/04/2010 1 60 60 2 - 

12 2 78 2 Goitre   Euthyroidie 20/04/2010 1 30 20 2 - 

13 2 43 2 Nodule  Euthyroidie 06/05/2010 5 22 17 1 - 

14 2 29 1 Goitre   Euthyroidie 07/05/2010 1 240 238 2 - 

15 2 38 1 Goitre   Euthyroidie 11/05/2010 1 600 374 2 - 

16 2 38 1 Nodule  Euthyroidie 31/05/2010 4 10 8 2 - 

17 2 49 2 Nodule  Hypothyroidie 11/06/2010 1 40 45 2 - 

18 2 52 2 Goitre   Euthyroidie 23/06/2010 1 60 75 2 - 

19 2 40 2 Nodule  Euthyroidie 01/07/2010 4 30 21 1 - 

20 2 46 2 Nodule  Euthyroidie 14/07/2010 5 40 68 2 - 

21 2 39 1 Goitre   Euthyroidie 21/07/2010 1 210 192 2 - 

22 2 50 2 Goitre   Hyperthyroidie 21/07/2010 1 90 84 2 - 

23 2 31 1 Nodule  Euthyroidie 27/07/2010 4 30 32 1 - 

24 2 51 2    07/09/2010 1 50 34 4 1 

25 2 55 2 Goitre   Euthyroidie 05/11/2010 1 60 46 4 1 
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26 2 44 2    08/11/2010 1 20 76 1 - 

27 2 30 1    09/11/2010 5 20 7 1 - 

28 2 33 1 Goitre   Euthyroidie 17/11/2010 1 40 78 2 - 

29 2 47 2 Goitre   Euthyroidie 13/12/2010 1 25 21 2 - 

30 2 51 2 Nodule  Hyperthyroïdie 15/12/2010 4 30 63 2 - 

31 2 20 1 Goitre   Euthyroidie 28/12/2010 1 130 111 2 - 

32 2 43 2 Nodule  Hypothyroidie 12/01/2011 2 70 120 1 - 

33 1 54 2 Goitre   Hyperthyroidie 17/01/2011 1 50 40 5 - 

34 2 41 2 Goitre   Hyperthyroidie 19/01/2011 3 15 10 4 1 

35 2 55 2 Goitre   Euthyroidie 21/01/2011 4 10 9 1 - 

36 2 70 2 Nodule  Euthyroidie 21/01/2011 5 20 52 2 - 

37 1 38 1 Goitre   Hyperthyroidie 02/02/2011 1 400 360 5 - 

38 2 33 1 Goitre   Euthyroidie 09/02/2011 4 25 36 2 - 

39 2 65 2 Goitre   Hyperthyroidie 16/02/2011 4 280 231 2 - 

40 2 48 2 Goitre   Euthyroidie 28/02/2011 5 15 16 1 - 

41 2 25 1 Goitre   Hyperthyroidie 08/03/2011 1 150 154 5 - 

42 1 59 2 Nodule  Euthyroidie 24/03/2011 5 91 107 2 - 

43 1 38 1 Goitre   Euthyroidie 19/04/2011 1 100 96 4 1 

44 2 67 2 Goitre   Euthyroidie 11/05/2011 3 40 28 1 - 

45 1 53 2 Goitre   Hyperthyroidie 10/06/2011 1 30 36 4 1 

46 2 60 2 Goitre   Euthyroidie 21/06/2011 1 100 111 4 1 

47 1 64 2 Goitre   Hyperthyroidie 02/08/2011 1 70 55 2 - 

48 2 56 2 Nodule  Euthyroidie 16/08/2011 2 80 116 1 - 

49 2 45 2 Goitre   Euthyroidie 23/08/2011 5 30 5 4 1 

50 2 23 1 Goitre   Hyperthyroidie 12/10/2011 1 50 84 2 - 

51 2 49 2 Goitre   Euthyroidie 24/10/2011 1 20 48 2 - 

52 2 57 2 Goitre   Euthyroidie 26/10/2011 1 20 116 4 1 

53 2 37 1 Goitre   Euthyroidie 01/11/2011 2 10 8 2 - 
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54 2 49 2 Goitre   Euthyroidie 02/11/2011 1 40 39 2 - 

55 2 58 2 Goitre   Hyperthyroidie 04/11/2011 1 21 15 2 - 

56 1 65 2 Goitre   Hypothyroidie 04/11/2011 1 78 75 2 - 

57 2 47 2 Goitre   Euthyroidie 09/11/2011 1 120 113 2 - 

58 2 44 2 Goitre   Euthyroidie 14/11/2011 4 20 23 2 - 

59 2 31 1 Nodule  Euthyroidie 23/11/2011 1 20 56 1 - 

60 2 65 2 Goitre   Hyperthyroidie 07/12/2011 1 220 189 2 - 

61 2 55 2 Nodule  Euthyroidie 23/12/2011 4 10 11 1 - 

62 2 63 2 Nodule  Hypothyroidie 12/01/2012 1 30 69 1 - 

63 2 42 2 Goitre   Euthyroidie 23/01/2012 1 50 44 4 1 

64 2 59 2 Goitre   Hyperthyroidie 23/01/2012 1 60 13 2 - 

65 2 34 1 Goitre   Euthyroidie 31/01/2012 1 90 95 4 1 

66 2 39 1 Goitre   Euthyroidie 14/02/2012 5 25 16 2 - 

67 2 31 1 Nodule  Euthyroidie 21/02/2012 1 50 13 1 - 

68 1 59 2 Goitre   Euthyroidie 09/03/2012 1 230 257 2 - 

69 1 64 2 Nodule   Euthyroidie 12/03/2012 1 70 58 4 1 

70 2 43 2 Goitre  3 Euthyroidie 05/04/2012 1 23 20 2 - 

71 1 56 2 Goitre   Hyperthyroidie 27/04/2012 4 30 21 2 - 

72 2 21 1 Kyste  Euthyroidie 29/05/2012 3 15 10 1 - 

73 2 60 2 Goitre   Euthyroidie 06/06/2012 1 200 169 2 - 

74 1 41 2 Goitre   Euthyroidie 06/06/2012 1 64 61 2 - 

75 2 48 2 Nodule   Euthyroidie 07/06/2012 5 35 60 4 1 

76 2 33 1 Goitre   Euthyroidie 08/06/2012 5 22 55 1 - 

77 2 25 1 Goitre   Euthyroidie 27/06/2012 4 20 15 2 - 

78 2 43 2 Goitre   Euthyroidie 09/07/2012 1 150 185 2 - 

79 2 45 2 Nodule   Hyperthyroidie 21/07/2012 1 120 25 2 - 

80 2 51 2 Goitre   Euthyroidie 07/08/2012 1 210 60 2 - 

81 2 36 1 Goitre   Euthyroidie 14/08/2012 1 80 65 4 3 
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82 2 62 2 Goitre   Euthyroidie 05/09/2012 1 30 43 2 - 

83 2 63 2 Goitre   Euthyroidie 07/09/2012 4 10 34 2 - 

84 2 52 2 Goitre   Hyperthyroidie 09/09/2012 5 140 97 2 - 

85 2 28 1 Goitre  3 Euthyroidie 10/09/2012 1 45 55 1  

86 2 49 2 Goitre   Euthyroidie 05/10/2012 1 60 90 2 - 

87 2 55 2    15/10/2012 1 70 53 4 3 

88 2 46 2 Goitre   Euthyroidie 29/10/2012 1 750 654 2 - 

89 2 32 1 Goitre   Euthyroidie 30/11/2012 2 15 10 3 - 

90 2 70 2 Nodule  Euthyroidie 30/11/2012 5 230 120 4 4 

91 2 38 1 Goitre   Euthyroidie 03/12/2012 4 36 24 2 - 

92 2 49 2 Goitre   Euthyroidie 24/12/2012 1 70 63 2 - 

93 2 88 2 Goitre   Euthyroidie 31/12/2012 1 30 20 4 1 

94 2 41 2 Goitre   Hypothyroidie 02/01/2013 5 50 32 3 - 

95 2 32 1 Goitre   Euthyroidie 29/01/2013 1 520 308 2 - 

96 2 23 1 Goitre   Euthyroidie 04/02/2013 1 15 10 2 - 

97 2 42 2 Goitre   Hyperthyroidie 08/02/2013 1 80 54 2 - 

98 2 55 2 Nodule  Hyperthyroidie 18/02/2013 4 40 28 1 - 

99 2 39 1 Goitre   Euthyroidie 09/03/2013 4 12 12 2 - 

10

0 

2 36 1 Goitre   Euthyroidie 02/04/2013 1 20 14 2 - 

10

1 

2 30 1 Goitre   Euthyroidie 10/04/2013 1 50 27 4 1 

10

2 

2 73 2 Goitre   Euthyroidie 10/04/2013 1 230 179 2 - 

10

3 

2 30 1 Goitre   Euthyroidie 16/04/2013 1 80 56 2 - 

10

4 

2 40 2 Nodule  Euthyroidie 08/05/2013 5  51 4 1 

10

5 

2 33 1 Nodule  4b Euthyroidie 27/05/2013 1 25 16 2 - 

10

6 

2 54 2 Goitre   Euthyroidie 29/05/2013 1 89 61 2 - 

10

7 

1 48 2 Goitre   Euthyroidie 07/06/2013 1 600 369 2 - 
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10

8 

2 44 2 Kyste  Euthyroidie 16/07/2013 4 28 15 1 - 

10

9 

2 29 1 Goitre   Euthyroidie 12/08/2013 1 90 56 2 - 

11

0 

1 22 2 Goitre   Hypothyroidie 13/08/2013 1 21 20 4 2 

11

1 

2 33 1 Goitre   Euthyroidie 20/09/2013 2 20 12 1 - 

11

2 

2 38 1 Goitre   Euthyroidie 01/10/2013 1 40 47 2 - 

11

3 

2 37 1  

Nodule 

 Euthyroidie 07/10/2013 5 15 10 1 - 

11

4 

2 46 2 Goitre  3 Euthyroidie 07/10/2013 1 100 75 2 - 

11

5 

2 52 2 Nodule  Hyperthyroidie 28/10/2013 5 40 63 1 - 

11

6 

2 77 2 Nodule  Euthyroidie 30/10/2013 5 10 7 2 - 

11

7 

2 40 2 Goitre   Euthyroidie 27/11/2013 1 70 41 2 - 

11

8 

2 48 2 Kyste  Euthyroidie 02/12/2013 2 14 12 1 - 

11

9 

2 33 1 Nodule  Hyperthyroidie 09/12/2013 5 30 18 1 - 

12

0 

2 52 2 Goitre   Euthyroidie 06/01/2014 5 20 15 2 - 

12

1 

2 47 2 Goitre   Euthyroidie 07/01/2014 1 30 18 2 - 

12

2 

2 35 1 Goitre   Euthyroidie 16/01/2014 1 16 11 1 - 

12

3 

1 44 2 Goitre  3 Hyperthyroidie 10/02/2014 1 290 175 2 - 

12

4 

2 65 2 Goitre   Euthyroidie 11/02/2014 1 140 87 2 - 

12

5 

2 44 2 Nodule  4a Euthyroidie 14/02/2014 4 18 11 1 - 

12

6 

2 51 2 Goitre  4 Euthyroidie 14/02/2014 3 16 30 4 1 

12

7 

2 37 1 Goitre  4b Euthyroidie 18/02/2014 5 8 5 2 - 

12

8 

2 29 1 Nodule   Euthyroidie 03/03/2014 4 10 8 1 - 

12

9 

2 21 1 Nodule   Euthyroidie 24/04/2014 1 17 7 1 - 
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13

0 

2 57 2 Goitre   Hyperthyroidie 30/04/2014 1 40 25 5 - 

13

1 

2 57 2 Goitre   Euthyroidie 12/05/2014 4 10 7 2 - 

13

2 

2 32 1 Goitre   Euthyroidie 13/05/2014 5 12 21 4 1 

13

3 

2 26 1 Goitre   Euthyroidie 27/05/2014 1 80 60 2 - 

13

4 

1 75 2 Goitre  4a Hyperthyroidie 17/06/2014 1 208 112 2 - 

13

5 

2 47 2    23/06/2014 1 144 122 2 - 

13

6 

2 58 2 Goitre  3 Euthyroidie 18/07/2014 5 53 43 2 - 

13

7 

2 18 1 Goitre  3 Euthyroidie 25/07/2014 1 69 81 2 - 

13

8 

2 55 2 Kyste  Euthyroidie 20/08/2014 2 10 8 4 1 

13

9 

2 64 2 Goitre   Euthyroidie 09/09/2014 1 259 245 2 - 

14

0 

2 50 2 Goitre   Hyperthyroidie 25/09/2014 1 82 117 2 - 

14

1 

2 51 2 Goitre   Euthyroidie 07/10/2014 1 28 45 2 - 

14

2 

2 29 1 Nodule  Euthyroidie 27/10/2014 5 40 26 4 1 

14

3 

1 30 1 Goitre   Hyperthyroidie 03/12/2014 1 66 70 5  

14

4 

2 68 2 Goitre  3 Euthyroidie 22/12/2014 1 62 53 2 - 

14

5 

2 41 2    23/01/2015 4 45 37 2 - 

14

6 

2 53 2    26/01/2015 1 32 59 4 4 

14

7 

2 38 1 Goitre   Hyperthyroidie 24/02/2015 1 107 88 2 - 

14

8 

2 30 1 Goitre  3 Euthyroidie 10/03/2015 1 128 133 2 - 

14

9 

2 56 2 Nodule  4 Euthyroidie 24/03/2015 4 160 198 2 - 

15

0 

2 37 1 Nodule  4 Euthyroidie 25/03/2015 4 115 96 1 - 

15

1 

2 70 2    31/03/2015 1 446 833 2 - 
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15

2 

2 35 1 Goitre  3 Euthyroidie 07/04/2015 4 85 67 2 - 

15

3 

2 44 2 Goitre  3 Euthyroidie 08/04/2015 4 36 33 2 - 

15

4 

2 21 1 Goitre  4 Euthyroidie 21/04/2015 4 24 22 2 - 

15

5 

2 55 2 Goitre  3 Euthyroidie 24/04/2015 1 36 83 2 - 

15

6 

2 39 1    02/07/2015 4 15 14 2 - 

15

7 

2 43 2 Goitre  5 Euthyroidie 06/07/2015 3 140 95 2 - 

15

8 

2 63 2    07/07/2015 1 108 167 2 - 

15

9 

2 31 1    24/07/2015 4 45 24 2 - 

16

0 

2 43 2 Goitre  3 Hyperthyroidie 24/07/2015 5 62 42 2 - 

16

1 

2 55 2 Goitre  4a Hyperthyroidie 07/08/2015 1 20 22 4 1 

16

2 

2 61 2    31/08/2015 1 25 16 2 - 

16

3 

2 34 1    14/09/2015 5 38 10 1 - 

16

4 

2 45 2 Nodule  3 Euthyroidie 07/10/2015 4 10 7 1 - 

16

5 

2 52 2 Nodule  3 Euthyroidie 19/11/2015 1 35 30 4 1 

16

6 

2 53 2    20/11/2015 1 60 37 1 - 

16

7 

2 37 1    07/12/2015 1 40 35 2 - 

16

8 

2 58 2    07/12/2015 5 100 120 1 - 

16

9 

2 56 2 Goitre   Hyperthyroidie 29/12/2015 2 100 54 2 - 

17

0 

2 59 2 Goitre   Euthyroidie 05/01/2016 4 60 96 2 - 

17

1 

2 55 2    19/01/2016 1 200 118 2 - 

17

2 

2 23 1 Nodule  4b Euthyroidie 05/02/2016 1 17 25 1 - 

17

3 

2 33 1 Goitre   Hyperthyroidie 23/02/2016 1 32 30 2 - 
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17

4 

2 49 2 Goitre   Euthyroidie 02/03/2016 2 19 20 2 - 

17

5 

2 41 2 Goitre  3 Euthyroidie 05/03/2016 1 76 50 2  

17

6 

2 70 2 Goitre  3 Euthyroidie 01/04/2016 2 19 26 2 - 

17

7 

2 56 2 Goitre  3 Euthyroidie 12/04/2016 1 120 90 2 - 

17

8 

2 66 2 Goitre  4b Euthyroidie 29/04/2016 1 250 144 2 - 

17

9 

2 39 1    06/05/2016 1 50 72 4 1 

18

0 

2 54 2    08/05/2016 1 50 26 2 - 

18

1 

1 59 2 Goitre   Euthyroidie 01/06/2016 1 102 99 4 1 

18

2 

2 52 2 Goitre  3 Hyperthyroidie 03/06/2016 1 55 26 2 - 

18

3 

2 65 2 Goitre   Euthyroidie 12/08/2016 1 30 47 2 - 

18

4 

2 61 2 Goitre  4 Euthyroidie 19/10/2016 1 20 14 2 
- 

18

5 

2 50 2 Goitre   Euthyroidie 28/10/2016 2 20 6 4 1 
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III- Résultats : 

A. Le recrutement annuel : 

S’agissant du recrutement annuel des malades  opérés au service de 

chirurgie C, l’analyse des chiffres recueillis durant la période d’étude a fait 

ressortir une moyenne annuelle de 26 cas. Ce nombre de patients opérés de la 

thyroïde tend à diminuer progressivement depuis 2010 à 2016, en passant de 31 

à 16 malades. (Figure 25) 

 

 
   

Figure 25: Nombre de cas opérés par an de 2010 à 2016 dans notre étude. 
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B. Les  données démographiques : 

 B.1 Répartition selon le sexe : 

Dans notre étude, 165 de nos patients, soit 89%, étaient des femmes. Les 

hommes, au nombre de 20, représentaient 11%, ce qui nous donne un sexe-ratio 

de 9 femmes pour 1 homme (9/1). 

La répartition selon le sexe dans notre étude a été représentée dans 

l’histogramme ci-dessous. (Figure 26)  

 

 
 

Figure 26 : La répartition des patients selon leur sexe dans notre étude. 
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B.2 Répartition selon l’âge : 

L’âge de nos patients variait entre 18 et 88 ans. La moyenne était de 46 ans 

avec un écart de plus ou moins 13,7 ans ; Comme le montre l’histogramme ci-

dessous. (Figure 27) 

 
Figure 27 : La répartition des patients selon leur âge. 

                  

 La tranche d’âge la plus atteinte était celle située au-delà de 40 ans avec un 

pourcentage de 64% soit 118 patients, contre seulement 36% pour les sujets âgés 

de moins de 40 ans soit 67 cas, schématisé dans l’histogramme ci-dessous. 

(Figure 28) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : La répartition selon la tranche d’âge inférieure  

ou supérieure et égale à 40 ans dans notre étude. 
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Plus précisément, la tranche d’âge la plus atteinte était celle comprise entre 

30 et 60 ans avec un pourcentage total de 73%.  

La tranche d’âge de 20 à 30 ans comptait 20 patients, soit 11% ; Un seul 

malade avait moins de 20 ans.  (Figure 29) 

 

 

 
 

Figure 29: Les tranches d’âge des patients dans notre étude. 
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La moyenne d’âge des patients concernés par notre étude variait selon le 

sexe, avec une atteinte féminine plus jeune d’environ 10 ans par rapport aux 

hommes. Elle était de 45,6 ans pour les femmes et de 54,3 ans pour les hommes. 

(Figure 30) 

 

 

 
 

Figure 30: La moyenne d’âge des patients selon le sexe dans notre étude. 
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C. Evaluation préopératoire : 

C.1 Clinique : 

Sur le plan clinique, tous nos malades avaient un goitre décelable, visible 
et/ ou palpable. 

Sur le plan biologique, un dosage  de la TSH a été réalisé chez la plupart de 
nos patients.  

Ce dosage a révélé une euthyroïdie chez 127 patients soit 69% des cas, 
ainsi qu’une hyperthyroïdie chez 31 malades représentant 17% des cas répartis 
de la façon suivante :  

- 5 malades avaient une hyperthyroïdie sur une maladie de Basedow 
diagnostiquée d’emblée ; 

- 3 avaient des adénomes toxiques ;  

- un patient avait une hyperthyroïdie biologique franche ; 

- le reste de ces malades, soit 23 cas, avait une TSH à la limite 
inférieure à la normale avec des taux normaux de T3 et T4 ; 

De même, une hypothyroïdie biologique a été retrouvée dans 6 cas soit, 
3,2% histologiquement ventilés de la sorte chez: 

- 1 cas de cancer médullaire ; 

- 2 cas de goitre ; 

- 2 cas d’adénome froid et ; 

- 1 cas de thyroïdite. 

Toutefois, dans 10% des cas, le résultat de ce dosage n’a pas été retrouvé 
dans le dossier d’hospitalisation. 
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C.2  Echographie :  

L’exploitation des dossiers mis à notre disposition nous a révélé que tous 

les malades avaient été opérés sur la base de données échographiques. Ainsi, 

nous avons pu traiter 164 échographies exploitables, tandis que 21 résultats 

manquaient à l’étude ce qui représente un taux de 11%.  

Le diagnostic préopératoire était celui de  goitre multinodulaire dans 72,5 

% des cas soit 119 malades, celui de nodule solitaire dans 25% cas soit 41 

patients, et a révélé le contenu kystique dans 4 cas soit 2,5%. 

La graduation TIRADS cotée de 0 à 6 a été précisée dans seulement 32 

échographies représentées dans le tableau suivant. (Voir annexe 1) 

 

Tableau 2 : classification Tirads dans notre étude : 

 

TIRADS Nombre de cas Le pourcentage 

3 19 59,3% 

4 12 37,5% 

5 1 3,1% 
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D. Le Traitement chirurgical : 

Dans l’ensemble ont été pratiquées : 

- 106 thyroïdectomies totales : 57,3% ; 

- 79 thyroïdectomies partielles : isthmolobectomie, parfois élargie au 

pôle inférieur du lobe controlatéral ; 

En se  référant au diagnostic échographique :  

- 119  goitres  multi nodulaires ont été traités par thyroïdectomie totale 

dans 82 cas (70%) et par résection partielle dans 37 cas (30%) ; 

-  41 nodules solitaires ont été traités par thyroïdectomie totale 11 cas 

(26,82%) et par isthmolobectomie dans 30 cas (73,17%) ; 

- Tous les kystes ont été traités par thyroïdectomie partielle soit 4 cas. 

Ces résultats sont représentés dans l’histogramme ci-dessous. (Figure 31) 

 
Figure 31 : L’indication chirurgicale totale ou partielle selon les résultats 

échographiques dans notre série. 
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E. Les données anatomopathologiques : 

E.1 Le matériel étudié : 

Dans notre série, la prise en charge chirurgicale a concerné tous les patients 

et l’ensemble des pièces de résection étaient envoyées au laboratoire 

d’anatomopathologie pour analyse. Dans la majorité des cas le produit acheminé 

fut celui d’une thyroïdectomie totale réalisée chez 106 patients soit 57% des cas. 

Tandis que les autres pièces de résections résultaient d’une thyroïdectomie 

partielle, pratiquée chez 79 patients. (Figure 32)  

Par ailleurs, le produit du curage ganglionnaire accompagnant la pièce de 

thyroïdectomie a été reçu dans 9 cas soit 5%. 

 

 
Figure 32: Les différents types de résection chirurgicale pratiqués dans notre étude. 
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E.2 Les caractéristiques macroscopiques des pièces de 

thyroïdectomie:   

a. Le poids : 

Dans notre étude, le poids des pièces de résection chirurgicale thyroïdienne 

s’estimait entre 8 et 750 g avec un poids moyen de 79 g et un écart type de 107. 

Ce dernier chiffre, jugé trop élevé, nous a amené à considérer plutôt la médiane 

qui était de 40 g.  

Par ailleurs, le calcul du mode nous a révélé une valeur de 20, 

correspondant au poids comportant le maximum de pièces thyroïdiennes, à 

savoir 19 cas. (Figure 33) 

 

 
Figure 33 : Le poids des pièces de résection chirurgicale thyroïdienne  

en gramme dans notre étude. 
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E.2 Le volume : 

Le volume calculé ici est celui des pièces opératoires. Nous avons 

emprunté à l’échographie le principe de calcul des volumes : H x Lx E x 0,52 

H = hauteur 

L= longueur  

E= épaisseur  

Nous n’avons pas pris en considération le volume de l’isthme. 

Le volume des pièces opératoires thyroïdiennes, auquel l’étude avait 

parvenu, était compris entre 5 et 833  avec une moyenne de 71 . L’écart 

type était de 98, valeur estimée très importante et de ce fait on a préconisé de 

tenir compte de la médiane qui était de 44 .  

Il est à noter que dans 38% des cas, le volume des pièces de thyroïdectomie 

(71 pièces) était normal avec des mensurations de moins de 30 . (Figure 34) 

 

 
 Figure 34: Le volume des pièces thyroïdiennes des cas opérés en cmᶾ dans notre étude. 



80 

 

Selon la figure 35 ci-dessous, il y a lieu de constater que 38% des pièces 

thyroïdiennes dont le volume est considéré comme normal (inférieur ou égal à 

30 cmᶾ), présentaient 11 cas de cancers, soit le un tiers des malades atteints de 

thyréopathies malignes. Les autres pièces révélant également un cancer sont au 

nombre de 19 et présentaient des mensurations comprises entre 30 et 150 cmᶾ. 

En ce qui concerne les pathologies bénignes, les valeurs volumiques étaient 

très disparates  et il n’y a  pas de différence attribuée à la nature histologique. 

 

 

 
Figure 35 : La répartition des pièces chirurgicales 

 selon leur volume en cmᶾ dans notre étude. 
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E.3 Le poids volumique :  

D’après les résultats issus de l’étude, le poids volumique des pièces de 
thyroïdectomie variait entre 0,17 et 6 g/  avec en moyenne un rapport de 1,3 

g/  

Le poids et le volume des pièces ont varié selon le type histopathologique 
avec des mesures élevées enregistrées dans les pièces de résection des Basedow 
et des goitres hyperplasiques multinodulaires. Par contre, les pièces 
chirurgicales des thyroïdites et des adénomes représentaient les mensurations les 
plus faibles. 

La classification des pathologies thyroïdiennes par le volume et le poids 
moyen des pièces de résection correspondants, a donné par ordre décroissant les 
résultats suivants : (Figure 36) 

- Le volume moyen des pièces des Basedow était de 130 et le 

poids moyen était de 141g; 

- Le volume moyen des pièces des goitres hyperplasiques 
multinodulaires était de 89 et le poids moyen était de 103 g; 

- Le volume moyen des pièces de résection des cancers était de 49 
et le poids moyen était de 52 g; 

- Le volume moyen des pièces des adénomes était de 35 et le poids 

moyen était de 32 g; 
- Le volume moyen des pièces des thyroïdites était de 21 et le 

poids moyen de 33 g. 
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-  

 
Figure 36 : Moyenne des poids en gramme et volumes en cmᶾ selon le type 

histopathologique dans notre étude. 

 

E.4 : Résultats anatomopathologiques : 

A la lumière de ce que l’étude nous a révélé,  plusieurs pathologies de la 

thyroïde et leurs variantes histologiques ont été dégagées ; mais la difficulté a 

résidé dans la manière de les classer. L’option adoptée était de les grouper de la 

façon suivante :  

- Les goitres hyperplasiques multinodulaires : comportant les 

hyperplasies multinodulaires, le parenchyme comportant plus de 2 

adénomes même en absence d’autres signes d’hyperplasie , et les 

thyroïdites sur fond de goitre ; 

- Les adénomes ou nodules solitaires : les adénomes uniques de type 

colloïdes, charnus, ou kystiques ; 
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- Les cancers : tous les carcinomes papillaires, médullaires, 

vésiculaires, peu différenciés et anaplasiques ; 

- Les maladies de Basedow ; 

- Les thyroïdites. 

Suite à ce groupement, l’étude statistique a montré que la pathologie la plus 

fréquente était le goitre hyperplasique multinodulaire avec 107 cas soit 58%, 

suivi de l’adénome avec 41 patients soit 22%, puis le cancer avec 30 cas soit 

16%, la maladie de Basedow avec 5 cas soit 3%, et enfin la thyroïdite avec 2 

patients soit 1%. (Figure 37) 

 

 
 

Figure 37: Les résultats anatomopathologiques des pièces de résection dans notre étude. 
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Les variations annuelles des différents types histologiques (Figure 38) ont 

fait ressortir que le goitre hyperplasique multinodulaire fut la pathologie la plus 

opérée tout au long de la période de l’étude avec l’enregistrement de deux pics 

atteignant 18 cas en 2012 et en 2015. Vient ensuite l’adénome dont la fréquence 

a connu des fluctuations avec des pics enregistrés en 2010, 2013 et 2015. 

Pour ce qui est du cancer, il vient en troisième position, avec une fréquence 

plutôt stable (3 à 5 cas par an) avec un maximum de 8 patients opérés en 2012. 

Pour les thyroïdites, la fréquence annuelle était la plus faible et n’a 

concerné que les années 2012 et 2013 avec seulement un cas par an.    

 

Figure 38: Evolution annuelle de chaque type anatomopathologique  

de 2010 à 2016 dans notre étude. 
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S’agissant des incidences annuelles des types histopathologiques selon le 

sexe, le graphique ci-dessous (Figure 39) montre que le goitre hyperplasique 

multinodulaire était la pathologie la plus dominante dans les deux sexes. Vient 

ensuite l’adénome en second lieu et le cancer thyroïdien en troisième lieu. La 

quatrième position revient à la maladie de Basedow qui a touché les deux sexes 

pendant les années 2011 et 2014.  

En dernier lieu, les thyroïdites ont touché uniquement le sexe féminin avec 

deux patientes.  

Par ailleurs, il est à préciser que durant toute l’année 2015 aucun cas de 

sexe masculin n’a été opéré au service de chirurgie viscérale C au CHU 

Avicenne de Rabat.  
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Figure 39 : L'incidence annuelle des types histopathologiques  

selon le sexe dans notre étude. 
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E.5 : les cancers thyroïdiens : 

Dans notre série, on a recensé 30 patients atteints de cancers thyroïdiens, 

soit 16% de l’ensemble des cas. Leur fréquence par type histologique obéit à 

l’ordre décroissant suivant : 

- Le carcinome papillaire prédominant avec 77% (23 cas). 

- Le carcinome médullaire avec 10% (3 cas). 

- Le carcinome vésiculaire avec 6,5% (2 cas). 

- Le carcinome peu différencié avec 6,5% (2 cas). 

- Le carcinome anaplasique n’a été retrouvé dans aucun cas. 

L’histogramme suivant schématise ces résultats. (Figure 40)  

 

 
 

Figure 40: Les différents types histologiques des cancers thyroïdiens dans notre étude. 
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Le cancer a atteint, majoritairement, la population féminine avec un sexe 

ratio de F/H = 5/1  soit 25 femmes ayant eu un cancer thyroïdien contre 5 

hommes, tous types histologiques confondus. Cependant le pourcentage de 

malignité chez les femmes n’a été que de 15% contre un taux plus élevé de 25% 

chez les hommes. (Figure 41)  

 

 
 

Figure 41: L’incidence du cancer thyroïdien selon le sexe dans notre étude. 

 

Durant la période de l’étude, l’incidence du cancer thyroïdien  a connu des 

variations selon les années et le sexe des patients. Ainsi, les femmes ont été 

touchées chaque année avec l’enregistrement du taux le plus élevé de 23% en 

2012. En revanche, aucune atteinte cancéreuse n’a été décelée chez les hommes 

en 2010, 2014 et 2015. 
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Les données fournies par le graphique 42 nous renseignent en détail sur ces 

variations. Ainsi : 

- En 2010, le cancer a touché 3 femmes et a épargné les hommes ; 

- En 2011, le cancer a touché 4 femmes et 2 hommes ; 

- L’année 2012 a connu le taux d’atteinte cancéreuse le plus élevé 

avec 7 femmes et un homme ; 

- En 2013,  le cancer a atteint 2 femmes et un homme ; 

- En 2014, seules les femmes ont été touchées avec 4 cas ; 

- En 2015, la chirurgie thyroïdienne n’a concerné que les femmes dont 

3 d’entre elles avaient un cancer; 

- En 2016, le cancer a touché 2 femmes et le seul homme opéré avait 

un cancer. 
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Figure 42: L'incidence annuelle des pathologies thyroïdiennes bénignes  

et malignes selon le sexe de 2010 à 2016 dans notre étude. 
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Du point de vue volume des pièces thyroïdiennes de cancers (30 pièces), 

une prise en charge chirurgicale a permis la résection de 11 cancers de volume 

normal égal ou inférieur à 30 cmᶾ. Ces pièces qui représentaient 37% des cas 

comportaient 9 carcinomes papillaires et 2 carcinomes médullaires. Les 19 

cancers restants, soit 63% des cas, avaient un volume variable entre 30 et 150 

cmᶾ. (Figure 43) 

 

 

 
 

Figure 43 : Le taux de cancers selon leur volume en cmᶾ dans notre étude. 
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L’analyse des échographies pré-thérapeutiques exploitables confrontée au 

diagnostic histologique de cancer nous a permis de sélectionner 26 malades sur 

les 30 cas de cancer. L’exclusion des 4 autres malades de cette analyse était due 

à la non disposition de leurs résultats échographiques. Ainsi, 18 goitres sur 119 

goitres échographiques se sont révélés porteur d’un cancer (15,12%) contre 7 

nodules sur 41 diagnostiqués à l’échographie (17,07%) et 1 kyste observé à 

l’échographie qui se sont avérés être malins.  

 

 

Figure 44: Les taux de cancers selon les résultats échographiques dans notre étude. 
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Discussion   
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IV-DISCUSSION : 

A. Une Perspective historique : 

Le terme thyroïde est dérivé de la description grecque d'une glande en 

forme de bouclier dans le cou antérieur ("thyreoïdes"). 

Des descriptions anatomiques classiques de la thyroïde étaient disponibles 

aux 16ème et 17ème siècles, mais la fonction de la glande n'était pas comprise. 

Au 19ème siècle, on a décrit l'élargissement pathologique de la thyroïde ou du 

goitre, et des algues riches en iode ont été utilisées pour traiter cette affection. 

Cependant, les approches chirurgicales précoces des masses de la thyroïde 

avaient des taux de complications et de mortalité extrêmement élevés. 

À la fin du 19ème siècle, deux chirurgiens-physiologistes ont révolutionné 

la compréhension et le traitement des maladies de la thyroïde. Billroth et Kocher 

ont établi de grandes cliniques en Europe et ont appliqué une technique 

chirurgicale de qualité  combinée à de nouveaux principes anesthésiques et 

antiseptiques. Leurs résultats chirurgicaux ont prouvé l'innocuité et l'efficacité 

de la chirurgie thyroïdienne pour les maladies bénignes et malignes. Quand 

Kocher a commencé sa série, et se référant aux données de son époque, on 

s'attendait à ce que  approximativement 1(une) résection de la thyroïde sur six 

entraînerait un décès. Avec  sa technique et ses progrès, cela s'est amélioré  et la 

mortalité est réduite à un taux  inférieur de 1 sur 500.  À la suite de ses 

développements pionniers dans la compréhension de la physiologie et de la 

chirurgie de la thyroïde, Kocher a reçu le prix Nobel en 1909. 
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Au  20ème siècle,  notre compréhension de la physiopathologie  des 

goitres, des dysthyroïdies et du cancer de la thyroïde a grandement avancé. Il y a 

également eu des progrès majeurs dans le domaine de  l'imagerie, 

l'épidémiologie, les techniques diagnostiques et les techniques chirurgicales. 

Le 21ème siècle a été marqué  jusqu'ici par des améliorations plus poussées 

des progrès mentionnés ci-dessus mettant l’accent sur la compréhension des 

facteurs génétiques des processus de la maladie et l'exploitation de ces 

connaissances pour améliorer le diagnostic et le traitement. Ces progrès ont 

permis au diagnostic de devenir rapide et rentable et au traitement d’être efficace 

et de faible morbidité. 

B. Epidemiologie : 

1-L’ampleur du problème et l’hypothèse du rôle déterminant de la 

carence iodée dans l’histoire naturelle des goitres : 

Notre étude a porté sur une série de 185 malades atteints de 

thyroïdopathies, hospitalisés et opérés au sein du service de Chirurgie Viscérale 

C du CHU Avicenne de Rabat sur une période de 7 ans, s’étalant de Janvier 

2010 à Décembre 2016. C’est une série hospitalière  d’indication chirurgicale 

représentant 2,5% des admissions du service. Elle n’a pas la prétention de 

quantifier l’ampleur du problème, mais ouvre une fenêtre pour avoir un aperçu 

sur la pathologie thyroïdienne sous nos climats.  

Notre travail fait suite à une ancienne étude réalisée par le Docteur Asmaa 

BENARAFA à propos de 278 cas ayant une pathologie thyroïdienne, colligés  

au sein du même service durant une période de 11 ans allant de 1989 à 2000. 

(Annexe 2)  
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Selon l’OMS, la population mondiale  porteuse de goitre en 2003 était 

estimée à 15,8 %, soit un chiffre  avoisinant  un milliard d’individus.  

[38] Avec néanmoins une grande disparité d’une région à l’autre du globe, 

principalement en fonction des apports iodés. Ainsi, en Amérique du Nord, où 

moins de 10 % de la population générale souffre de carence iodée (définie par 

des apports nutritionnels en iode inférieurs à 100 μg/j), la prévalence du goitre 

est de 4,7 %. Elle atteint en revanche 37% dans les pays de l’Est du Bassin 

méditerranéen, où plus de la moitié de la population est exposée à une carence 

iodée parfois profonde (< 20 μg/j). Leur prévalence atteignait 23% des femmes 

adultes, 3% des hommes dans l’enquête prospective de la Wickham Survey 

conduite en 1973, 16,7% de la population étudiée en France par le Pr 

Mornex39], 12,4 % des adultes évalués au plan échographique dans l’enquête 

SU-VI-MAX en 2001. [40 ] 

Malgré cette haute prévalence, l’Europe Occidentale est un pays de goitre 

sporadique, car l’endémie goitreuse est définie non pas chez l’adulte mais 

lorsque plus de 5 % des enfants d’âge scolaire ont un goitre (critères de l’OMS 

[Organisation mondiale de la santé], de l’IDDICC [International Council of 

Control of Iodine Deficiency Disorder]).  

Au Maroc, l’incidence du goitre reste encore méconnue, bien qu’elle 

semble importante dans les régions montagneuses. La politique des autorités de 

santé au Maroc visant l’iodation des farines témoigne, selon toute évidence, que 

la prévalence du goitre pose un vrai problème de santé publique.  
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La prévalence des nodules thyroïdiens s’accroît, tout aussi que celle du 

goitre, avec l’âge, chez le sexe féminin, en cas de carence iodée et après 

irradiation. Ils sont détectés par la palpation cervicale chez 2 à 6% des adultes, 

en moyenne 4% [41]. Cependant à l’échographie, la proportion des nodules 

infra-cliniques est 10 fois plus élevée, atteignant 40 à 50% des populations 

adultes. Des variations diagnostiques via la sonde utilisée sont mises en 

évidence par l’étude  SU-VI-MAX. Chez les adultes entre 35 et 60 ans, la 

prévalence des nodules détectés par des sondes de 7,5 MHz n’était que de  

14,5 % de la population étudiée, alors qu’avec une sonde de 13 MHz, 50 à 68 % 

des adultes examinés avaient un nodule détectable à l’échographie. [42 ,43]. On 

considère que la prévalence des nodules détectables à l’échographie est analogue 

à celle de la décennie des sujets que l’on examine. [44]  

L’incidence des thyreopathies varie d’un pays à l’autre en fonction de 

l’importance de la carence iodée, suggérant l’hypothèse du rôle goitrigène de 

l’insuffisance en iode.  

En Europe, malgré les programmes de supplémentation iodée mis en place 

depuis le début des années 1990, la carence iodée persiste dans de nombreuses 

régions, comme le rappelaient en 2003 Vitti et Delange. [45] Et il a mis en 

évidence une relation inverse entre l’iodurie et le volume thyroïdien évoluant 

selon un modèle exponentiel. L’insuffisance en iode suivie d’une baisse des 

hormones thyroïdiennes, qui par un effet de feed back, stimule la synthèse de la 

TSH  exerçant ainsi son action  trophique sur le thyreocyte, et à la longue 

provoque un goitre. [46] 
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Cette hypothèse reste plausible, mais les constatations cliniques 

quotidiennes mettent en exergue un goitre avec des taux de TSH, T3 et T4 

strictement normaux. C’est d’ailleurs le cas de la majorité des malades de notre 

série où l’euthyroïdie est presque la règle. L’explication retenue est que le 

thyreocyte est d’autant plus sensible à l’action de la TSH que la carence iodée 

est profonde[47] . En effet, la TSH va exercer un effet permissif sur d’autres 

facteurs de croissance, ce qui explique pourquoi une carence, même minime, 

peut engendrer un goitre.  

L’ampleur des thyroïdopathies  n’est pas sans conséquences sur la décision 

thérapeutique en particulier chirurgicale. En effet, la thyroïdectomie est l’une 

des interventions les plus courantes en chirurgie générale, et la plus fréquente en 

chirurgie endocrinologique où elle représente 80 à 85 % de ce type d’activité. 

C’est un exercice de dissection anatomique, précis et méticuleux, qui ne doit pas 

être galvaudé sous le prétexte de l’incidence des goitres dans la population. Elle 

ne doit pas devenir pour le nodule thyroïdien ce que l’hystérectomie était au 

fibrome de l’utérus tant les complications de cette chirurgie sont source de 

handicap fonctionnel majeur et parfois de décès. En fait, la découverte d’un 

goitre ou d’un nodule ne doit pas conduire, systématiquement, tous les patients 

au bloc opératoire sinon les répercussions économiques seraient désastreuses. 

Les résultats de notre étude confortent ce constat par une attitude chirurgicale 

restrictive puisque le nombre des patients opérés par an ne cesse de diminuer, 

passant de 31 à 16 cas en 7 ans.  
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2- le sexe : la prédominance féminine et l’hypothèse du rôle goitrigène 

des œstrogènes: 

La prédominance féminine est une évidence et une caractéristique 

universellement reconnue des thyroïdopathies. En effet, cette  prédominance 

féminine n’est donc plus à démontrer, elle semble variable en Afrique avec un 

sexe ratio (F/H) ascendant 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. 

De leurs côtés, nos résultats confirment cette nette prévalence féminine 

avec un pourcentage de 89%  des femmes consolidant le pourcentage de 88% de 

l’étude du Dr BENARAFA réalisée il y a 15 ans dans le même service. Le 

graphique 45 suivant fait ressortir cette prévalence : 

 

 

Figure 45 : Répartition des cas en fonction du sexe dans notre série et celle de 2001. 
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Cette classique prédominance féminine a été, également, signalée par 

plusieurs auteurs, cités dans le tableau suivant : 

Tableau 3: Répartition des malades en fonction du sexe selon les auteurs. 

Auteurs Femmes Hommes 
MBA ANGOUE [48 ] 73,75% 26,25% 
D.SANO [49] 81,9% 18,1% 
J.Y.DUCLOS [50 ] 82% 18% 
MEGHERBI [51] 85,7% 14,3% 
GASMI [52] 90,5% 9,5% 
SAHI [53] 92% 8% 
SEREME [54 ] 71% 29% 
CH.CAUDRY [30] 85% 15% 
Etude BENARAFA 2001 88% 12% 
Notre étude 2017 89% 11% 

               

Des études ont démontré que la proportion de goitres est 4 à 5 fois plus 

importante dans le sexe féminin, ce qu’explique le rôle trophique des œstrogènes 

sur le parenchyme thyroïdien. La coïncidence de  l’apparition des goitres et des 

nodules avec certains épisodes de la vie génitale de la femme telles la puberté et 

la grossesse rend plausible le rôle de l’œstrogène dans l’apparition de ces 

affections. En effet,  le parenchyme thyroïdien possède des récepteurs pour les 

œstrogènes qui réduisent l’activité du symporteur de l’iode, contribuent  

à l’appauvrissement en iode de la thyroïde et induisent la goitrogenèse.  
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Selon l’enquête réalisée en Midi- Pyrénées en 1997, le volume thyroïdien 

excédait 18 ml chez 30% des femmes enceintes et 22 ml chez 10% des femmes 

parvenues au terme de la grossesse. La prévalence de ces hypertrophies 

thyroïdiennes était inversement corrélée avec la charge en iode au 1er trimestre 

de la grossesse [55]. Des constatations analogues ont été effectuées  

à Bruxelles [56]. 

La fréquence des hypertrophies thyroïdiennes chez l’obèse peut s’intégrer 

dans le même cadre. En effet, il est noté chez l’obèse une augmentation de la 

transformation des androgènes en œstrogène au niveau du tissu adipeux. 

3- L’âge des malades : 

Dans notre étude, l’âge de nos malades variait entre 18 et 88 ans. Cette 

fourchette d’âge reste, à peu près, identique à celle retrouvée il y a 15 ans dans 

l’étude Dr BEANARAFA en 2001 avec des valeurs comprises entre 15 et 80 

ans. Mais l’âge moyen est passé de 30 ans à 46 ans.  

Les deux tiers de nos malades ont un âge supérieur ou égal à 40 ans soit 

66,5% des cas, un taux légèrement plus élevé au pourcentage retrouvé dans 

l’étude de BENARAFA en 2001, qui est de 55%. Ceci peut être expliqué  en 

partie par le vieillissement de la population marocaine. Le graphique suivant 

montre les limites d’âge des patients atteints d’affections thyroïdiennes, opérés 

au même service durant les deux périodes. (Figure 46) 
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Figure 46 : L'évolution de l’âge des malades durant les 15 dernières années. 
 

 

Dans notre série, l’âge médian concorde avec les résultats de la littérature 

puisqu’il est de 46 ans. Ainsi, dans les différentes études effectuées dans  

le monde, l’âge médian est situé entre 45 et 50 ans. [57] 

Le cancer de la thyroïde touche tous les âges mais présente un pic de 

fréquence pour la tranche de 40 à 60 ans. En effet, la fréquence et le risque de 

malignité d’un nodule thyroïdien augmentent avec l’âge. Ce constat est consacré 

par l’étude de Belfiore et de Mighri qui trouve respectivement un risque de 

malignité de 54% et 34,1% pour des sujets de plus de 60 ans. [58] 
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De même, l’expérience Genevoise de F.Triponez trouve un âge médian 

d’atteinte de cancer thyroïdien autour de 49 ans [59] contre 42,5 ans selon 

l’étude marocaine de Benrais 60]. Quant à notre étude, l’âge moyen des 

cancéreux est de 50 ans et rejoint ainsi les estimations européennes. 

Pour ce qui est de l’atteinte thyroïdienne cancéreuse chez les patients âgés 

de moins de 10 ans, les statistiques ont confirmé qu’elle est  rare, voire 

exceptionnelle chez l’enfant en Amérique du Nord et en Europe, avec une valeur 

de 0,5 à 1 cas pour 1 000 000 enfants/an. [61]  Des variations de son incidence 

ont été enregistrées selon les pays: 

- États-Unis : 112 cas en 42 ans (1944–1986), [62] 

- Allemagne : 114 cas en 21 ans (1978–1998), [63] 

- France : 98 cas en 20 ans à l’Institut Gustave-Roussy (IGR, Villejuif) 

(1976–1995) [64] et 25 cas en 13 ans à Lyon (1985–1995),  

[65] 

- Suède : 107 cas en 15 ans (1978–1992), [66] 

- Maroc : 14 cas en 20 ans (1987–2007) au CHU de Rabat et cinq cas 

en dix ans (1985–1995) au CHU de Casablanca. [67] 
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C. Les aspects anatomopathologiques : 

1-  Définition-terminologie: Un glissement sémantique nuisible aux 

classifications des maladies de la thyroïde : 

En essayant de classer les entités de thyroïdopathies colligées dans notre 

série, nous avons rencontré de nombreuses difficultés inhérentes à l’ambiguïté 

de la terminologie utilisée aussi bien par le chirurgien que par le radiologue, le 

médecin nucléaire ou encore l’anatomopathologiste.  

Qu’entendons-nous par les mots goitres et nodules thyroïdiens? Ces mots 

signifient-ils la même chose pour les différents membres de l’équipe 

multidisciplinaire qui participent à la prise en charge de ces pathologies? 

En se référant aux ressources Francophones, l’utilisation du vocable goitre  

est défini parfois comme une hypertrophie globale de la glande thyroïde, parfois 

comme hypertrophie de la thyroïde (le mot globale est ici omis), ailleurs comme  

hypertrophie localisée ou globale de la thyroïde. D’après le dictionnaire français  

Larousse, le terme goitre signifie une augmentation du volume, souvent visible 

de la thyroïde. Ce mot trouve ses origines dans le terme populaire latin Guttorio 

et du latin classique Guttur, uris qui signifie gosier. Dans le dictionnaire anglais 

de Cambridge (Cambridge Dictionary) le mot Goiter est défini comme suit : 

a swelling at the front of the neck caused by an increase in size of 

the thyroid gland.  

L’arrière-pensée morphologique de ces définitions est évidente. Guitard-

Moret et  Bournaud,  à propos du goitre simple, définissent dans l’encyclopédie 

médico-chirurgicale le goitre par une augmentation du volume de la thyroïde. 

Certains auteurs dans un souci de clarification définissent le nodule isolé 
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comme une hypertrophie localisée et le goitre comme une hypertrophie de 

l’ensemble de la thyroïde. La question est : comment doit- on  qualifier le cas 

d’un patient présentant cliniquement  un seul  gros nodule de l’isthme 

thyroïdien donnant une augmentation du volume cervical  antérieur ? Cet  

aspect  de gosier ressemble exactement à l’aspect donné par une hypertrophie 

globale de la thyroïde (goitre). L’apparence est respectée mais l’examen 

anatomopathologique peut trouver un nodule unique sur un reste du 

parenchyme thyroïdien strictement normal.  

A l’inverse peut-on  ne pas qualifier de goitre le cas où un seul nodule est 

mis en évidence cliniquement, alors que l’examen anatomopathologique va 

mettre en évidence une hypertrophie globale de la thyroïde et des nodules infra 

cliniques.    

Dans nos observations nous avons constaté que  plusieurs malades sont 

admis et opérés  pour goitre et le résultat anatomopathologique était celui 

d’adénome. A l’inverse d’autres malades sont opérés pour le diagnostic de 

nodule thyroïdien et l’examen anatomopathologique était en faveur d’un goitre 

multinodulaire voir de cancer.      

Par analogie avec le terme polype digestif qui signifie toute excroissance 

de la muqueuse sans préjuger de sa nature, nous pensons que le terme de goitre 

doit garder sa visée originelle, c'est-à-dire une connotation purement clinique 

et le terme goitre doit inclure toute hypertrophie localisée ou généralisée de la 

glande thyroïde sans préjuger de sa nature fonctionnelle, radiologique ou 

anatomopathologique.  
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L’échographie continuant l’examen clinique  mais avec un pouvoir 

discriminatoire beaucoup plus important  pourra faire la distinction entre 

nodule thyroïdien solitaire et goitre multi nodulaire ou non. Elle aura pour 

objectif d’évaluer l’importance du goitre et de relever, le cas échéant, des 

signes de malignité. Les termes goitre multi hétéro nodulaire parfois utilisés en 

échographie ont une connotation fonctionnelle et doivent être réservés au 

langage scintigraphique. En effet, c’est à la scintigraphie de  préciser le degré 

de fixation du parenchyme ou d’éventuels nodules. L’examen 

anatomopathologique distinguera entre adénome (tumeur vraie), nodule 

adénomateux, hyperplasie nodulaire, cancer, thyroïdite etc. Tout glissement 

sémantique peut nuire à la charge et la signification des mots ainsi qu’à la 

communication entre les  professionnels de santé.  

Le terme de thyroïdopathies que nous avons choisi pour le titre de notre 

travail est un terme générique (hyperonyme) qui peut être subdivisé en 

plusieurs classes (hyponymes): thyreopathies malignes, inflammatoires, 

chroniques, aigues, nodulaires, chirurgicales etc. Nous avons préféré ce terme 

car il peut contenir tous les aspects des maladies de la thyroïde. Nous l’avons 

préféré à d’autres termes: goitres chirurgicaux, tumeurs et pseudo tumeurs etc. 

2- La Goitrogenèse: l’histogenèse au service de la nosologie : 

De manière très schématiquement résumée, les augmentations du volume 

de la thyroïde peuvent se faire de deux manières : 

- La néoplasie thyroïdienne : définie comme processus de prolifération 

cellulaire qui aboutit à une  nouvelle formation tissulaire ressemblant plus ou 

moins  au tissu normal homologue, aux dépens duquel elle s’est développée,  qui 
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a tendance à persister et à s’accroître et qui  échappe aux règles biologiques de 

la croissance et de la différenciation cellulaire. Ici Le processus prolifératif 

débute par une lésion génétique d'une ou plusieurs cellules puis une expansion 

clonale d'une cellule lésée aboutissant à une formation tissulaire  monoclonale : 

l’adénome. 

- L’hyperplasie : Ici l’augmentation du volume thyroïdien traduit une 

augmentation de la prolifération cellulaire, une hypertrophie cellulaire et un 

développement vasculaire conséquent. Ces phénomènes sont secondaires à un 

facteur de croissance ou  stimulus  dont l’effet  s’exerce sur l’ensemble des 

cellules thyroïdiennes (TSH, IGF, FGF, EFG, etc). Cela aboutira à une 

hypertrophie ou hyperplasie diffuse et  homogène de la thyroïde, à l’origine de 

goitre homogène ou de goitre diffus. Par la suite, des phénomènes vasculaires et 

de fibrose peuvent circonscrire et isoler un ou plusieurs territoires glandulaires 

dont le développement aboutira  à l’individualisation au sein d’une thyroïde 

augmentée de volume, de un ou plusieurs  nodules. Ces nodules  sont des  

pseudotumeurs: ils  ressemblent macroscopiquement aux  néoplasmes ou 

tumeurs vraies (adénomes),  mais leur genèse  n’est pas secondaire à une lésion 

génétique: goitre nodulaire. 

Cependant, même en cas d’hyperplasie une lésion génétique est possible. 

En effet Le renouvellement cellulaire étant accéléré, le nombre de cycles 

cellulaires peut engendrer une erreur de transcription génétique pouvant toucher 

une cellule. Cette cellule peut dès lors échapper au contrôle de l’organisme et 

développer un clone cellulaire déterminant un nodule fait d’une tumeur 

vraie ainsi un goitre nodulaire est né, mais d’obédience différente du cas 

précédent : goitre adénomateux. [21]  [22] 
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Ces mécanismes de goitrogenèse sont regroupés dans la figure suivante : 

 

 

Figure 47 : Les mécanismes évolutifs de la goitrogenèse. [22] 
 

3- La nosologie: 

Ce rappel, bien que très succinct, nous permet une approche nosologique 

objective des thyroïdopathies nodulaires. En effet, les thyroïdopathies nodulaires 

peuvent être schématiquement classées en nodules solitaires et goitres 

multinodulaires. D’un point de vue histologique, les nodules bénins sont classés 

selon l’OMS en nodules vrais caractérisés par l’existence d’une capsule fibreuse 

et en nodules adénomateux sans capsule vraie.   
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En se basant sur des critères biologiques de clonalité, les nodules 

thyroïdiens peuvent être classés en tumeurs vraies de la thyroïde (monoclonales) 

et les pseudotumeurs (polyclonales). Les critères histologiques stricts pour 

différencier un adénome (avec capsule) des nodules thyroïdiens hyperplasiques 

ou des nodules adénomateux (sans capsule) sont cependant difficiles à obtenir 

en raison de présence du goitre ou de thyroïdite. De plus, plusieurs nodules 

adénomateux sans capsule s’avèrent être monoclonaux. La base biologique pour 

séparer les nodules thyroïdiens hyperplasiques des vraies tumeurs devrait donc 

aussi dépendre de leur clonalité.  

D’un point de vue fonctionnel ces nodules peuvent être chauds, froids ou 

normaux selon leur capacité à capter le traceur à la scintigraphie. Environ 50% à 

80% de ces nodules sont froids, 40% sont isofixants et 10% sont chauds. Des 

variations en rapport avec la géographie et le site cliniques des séries peuvent 

exister.  [22] 

Ainsi nous sommes devant deux grandes situations : 

- Les nodules solitaires  qui sont caractérisés par une uniformité 

clinique, biologique, anatomopathologique, et de clonalité.  

- Le goitre multinodulaire est un mixage d’entités nodulaires 

différentes de point de vue clonal et fonctionnel. Ainsi, le goitre  

multi nodulaire non toxique (simple) et le goitre multi nodulaire 

toxique correspondent à une même entité, où peut cohabiter nodules  

normo-fonctionnels, froids et chauds.  C’est l’équilibre qui s’installe 

entre ces nodules qui détermine son  statut fonctionnel qui peut être 

celui d’une  euthyroïdie (TSH normale, hormones thyroïdienne 
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normales), d’une hyperthyroïdie infra-clinique (TSH basse, 

hormones thyroïdienne normales) ou d’hyperthyroïdie (TSH basse, 

hormones thyroïdienne augmentées). Enfin le statut d’un goitre n’est 

pas figé mais peut évoluer d’un tableau de goitre nodulaire non 

toxique à celui de goitre multinodulaire toxique.  

Nous comprenons aussi que le cancer peut naître dans chacune de ces 

formations d’origine néoplasique répondant au schéma généralement admis : 

adénome –adénocarcinome.  [22] 

 

 

 
Figure 48 : Les différentes entités nodulaires du point de vue clonal et fonctionnel.  [22] 
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D. Données anatomopathologiques : 

D-1 Des exemples de comptes rendus anatomopathologiques : 

Les faits précédents expliquent tous les cas de figures trouvés dans les 

comptes rendus anatomopathologiques de notre série. On va en citer quelques 

exemples : 

 - ADENOME (tumeur vraie) : Histologiquement, le nodule est fait de 

vésicules adossées les unes aux autres de petite taille à lumière remplie de 

matériel colloïde, ces vésicules sont bordées de cellules cubiques régulières, une 

fine capsule fibreuse circonscrit ce nodule sans emboles vasculaires ni effraction 

capsulaire. 

- ADENOME ONCOCYTAIRE : L’examen microscopique des 

prélèvements réalisés montrent que le nodule correspond à un adénome 

oncocytaire fait de petites vésicules et de travées formées de cellules 

augmentées de taille montrant des noyaux parfois augmentés de taille et un 

cytoplasme abondant granuleux densément éosinophiles , ce nodule est entouré 

par une capsule épaisse non infiltrée. Le parenchyme thyroïdien ailleurs est sans 

particularités  

-GOITRE NODULAIRE : L’examen histologique montre un parenchyme 

thyroïdien comportant une juxtaposition de nodules de taille variable, bordés par 

une condensation de tissu fibreux, ils renferment des vésicules thyroïdiennes de 

taille variable comblées par le colloïde dense et bordées par un épithélium 

cubique régulier. Des remaniements fibreux et calciques sont notés. 
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- GOITRE ADENOMATEUX : à l’histologie ces nodules abritent une 

prolifération des vésicules de taille variable tantôt micro tantôt macro 

vésiculaire, elles sont bordées par un revêtement épithélial cubique simple 

régulier disposé autour d’une substance colloïde plus au moins abondante, ces 

vésicules sont adossées les unes aux autres ou dissociés dans une imbibition 

œdémateuse et hémorragique avec un infiltrat inflammatoire. Ces nodules sont 

circonscrits par une fine capsule fibreuse qui les sépare du tissu thyroïdien sain 

adjacent. 

- MALADIE DE BASEDOW : L’examen des différents prélèvements 

montre un tissu thyroïdien fait de nodules de taille variable le plus souvent 

macro nodulaires, bordées par des cellules cubiques régulières et emplies d’un 

colloïde bien coloré avec présence d’encoche de résorption en périphérie. Ces 

vésicules sont adossées les unes aux autres ou séparées par des follicules 

lymphoïdes rarement à centre clair germinatif. 

D-2 Les caractéristiques macroscopiques :  

a- Le poids : 

Des travaux montrent que le poids de la thyroïde est loin d'avoir une valeur 

constante. Il connait une fluctuation avec l’âge et il est nettement plus élevé dans 

les régions de goitre endémique.  

Dans les années 1950, le poids thyroïdien était considéré comme normal 

entre 20 et 25 g, voire jusqu’à 30 g, alors que des études plus récentes retiennent 

un poids moyen d’une dizaine de grammes et une limite supérieure de 20 g, un 

poids relativement faible qui va dans le sens de la sécurité.  [23] 
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Dans notre série, le poids des pièces de résection chirurgicale était compris 

entre 8 g et 750 g avec un poids moyen de 79 g. Le poids médian est de 40g, ce 

qui signifie que la moitié de nos malades opérés avait un poids inférieur à 40g.  

Contrairement aux thyroïdites et aux adénomes, le goitre multinodulaire 

tout comme le basedow, étaient les deux pathologies dont les mesures 

pondérales étaient les plus élevées. 

b- Le volume : 

Le volume thyroïdien est un paramètre anthropométrique utilisé pour 

évaluer la prévalence du goitre  dans la population. La détermination du volume 

thyroïdien normal a fait l’objet d’une importante littérature. En 1999, Delange 

avait  posé  la question dans un éditorial de l’European Journal of 

Endocrinology «What do we call a goitre? ». [24]  

La définition de l’OMS, est que la taille palpée des lobes est  inférieure à la 

1ère phalange du pouce du patient. Pour un adulte, on ne parlera de goitre  que si 

le volume thyroïdien mesuré à l’échographie est supérieur à 18 ml chez la 
femme, et à 20 ml chez l'homme. Ainsi, pour chaque lobe le volume V en = 

ml peut être estimé à partir de la hauteur (h), la largeur (l) et l’épaisseur (e) selon 

la formule suivante : V = h×l×e/2. Les dimensions normales d’un lobe chez 

l’adulte sont d’environ  h = 5cm, l = 2cm, e = 2cm. 

Cette formule, étant utilisée dans notre étude pour calculer le volume des 
pièces de thyroïdectomie, nous a révélé que le volume des pièces opératoires 
thyroïdiennes était compris entre 5 et 833 , avec un volume moyen de 

71 , un volume qui rejoint celui trouvé dans certaines études de la littérature  

[18] (Tableau 5). Les mensurations les plus élevées étaient liées à la maladie de 

Basedow, ce qui peut être expliqué par son caractère hypervasculaire. 
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Par ailleurs, 40% des cas, soit 74 malades avaient un volume inférieur ou 

égal à 30cmᶾ. Ce chiffre, s’il est considéré comme la limite pour définir un 

goitre, on peut alors penser que 40% des interventions étaient abusives. Or, 

l’analyse montre que chez ces 74 patients 12 avaient un cancer soit 16%. Ce 

pourcentage, strictement identique à celui de l’ensemble de la population de 

notre étude et à celui des goitres supérieur à 30cmᶾ, indique que la petitesse du 

volume n’est donc pas nécessairement un critère d’abstention chirurgicale et que 

d’autres critères cliniques et échographiques doivent peser dans l’indication 

opératoire. 

Tableau 4 : Le volume du goitre en  selon les auteurs.  [18] 

Auteurs Nombre de cas Volume du goitre 

Nielsen  2006 57 59  

Giusti et al. 2006 20 89,8  

Bonnema  2007 29 170  

Notre étude 2017 185 71  

 

Dans les études épidémiologiques, le volume sert à définir le statut iodé 

d’une population. Ainsi, chez les enfants en âge scolaire, un volume thyroïdien 

supérieur au 97ᵉᵐᵉ percentile et une iodurie inférieure à 100 μg/l, définissent une 

carence iodée.  [25]  [26]. 
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c- Le poids volumique : 

Nous avons essayé dans notre travail de trouver une signification 

quelconque au poids volumique des pièces opératoires. Toutes les thyreopathies 

de type Basedow avaient un poids volumique supérieur  à 1 qui ne fut pas le cas 

des autres pathologies.  

D-3 La prise en charge chirurgicale : 

La chirurgie thyroïdienne exige de celui qui la pratique une approche 

multidisciplinaire par une parfaite maîtrise de l’anatomie cervicale pour savoir 

en déjouer les pièges ; une connaissance approfondie des diverses variétés 

anatomopathologiques tumorales qui conditionnent largement les modalités 

d’extension carcinologique et les moyens thérapeutiques à leur opposer ; une 

compréhension claire des phénomènes endocriniens pour apprécier les 

symptômes et guider la prescription tant pré- que postopératoire. [27]  

Des débats animés ont opposé les partisans de la thyroïdectomie totale et 

ceux de la subtotale qui associait les avantages de la lobectomie et de la 

thyroïdectomie totale : exérèse large laissant un moignon suffisant pour 

dispenser d’hormonothérapie postopératoire avec un taux de complications 

diminué mais associe essentiellement les inconvénients des deux techniques: le 

risque de récidive imposant une surveillance prolongée (le risque de récidive est 

compris entre 1,2 et 14 %), [28] et l’hormonothérapie très fréquente à visée soit 

frénatrice soit substitutive. Mais surtout, il s’avère que dans des mains 

expérimentées, les taux de complications des thyroïdectomies totales et 

subtotales sont parfaitement superposables. [29] [30] 
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Pour les chirurgiens spécialisés, la thyroïdectomie totale est l’intervention 

qu’il convient de recommander dans l’immense majorité des pathologies 

thyroïdiennes, tant bénignes que malignes [31] . C’est le cas dans notre série où 

plus de la moitié des interventions chirurgicales pratiquées étaient des 

thyroïdectomies totales avec un pourcentage de 57% soit 106 cas, tout comme 

dans l’étude antérieure de BENARAFA en 2001, avec un taux majoritaire de 

43% soit 120 cas. (Figure 49) 

Les indications de la thyroïdectomie sont actuellement bien définies et 

précisées dans les recommandations consensuelles de prise en charge des 

nodules thyroïdiens (en ligne sur le site de l’Association francophone de 

chirurgie endocrinienne)  [32] et l’ensemble de la communauté scientifique 

s’accorde à dire qu’une thyroïdectomie totale est indiquée chaque fois qu’il 

existe :  

- Une multifocalité tumorale ;  

- Une extension extra thyroïdienne ;  

- Un envahissement ganglionnaire cervical ;  

- Une extension métastatique ;  

- Un antécédent d’irradiation cervicale. 

Le deuxième geste le plus fréquemment réalisé après la thyroïdectomie 

totale est l’isthmolobectomie, ce qui concorde parallèlement avec notre étude et 

celle de BENARAFA en 2001 avec des taux respectifs similaires de 33%  

(62 cas) et 35% (100 cas). (Figure 49) 
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 Les avantages de l’isthmolobectomie sont, d’une part, l’inutilité d’une 
hormonothérapie substitutive quoiqu’elle est parfois proposée à visée frénatrice 
pour éviter la récidive et d’autre part, l’inexistence de complications 
postopératoires récurrentielles et parathyroïdiennes. En revanche, 
l’isthmolobectomie expose au risque de récidive tant que les mécanismes de la 
goitrogenèse ne seront pas connus et qu’il n’y aura donc pas de traitement 
préventif. Dès lors, s’imposent une surveillance prolongée et une éventuelle 
réintervention dont le taux de complications est décuplé.  [33] 

Par ailleurs, la lobectomie partielle doit être abandonnée du fait du risque 
de récidive locale et de la diminution significative de la survie  [34] . Elle était la 
technique chirurgicale la moins utilisée et n’a touché que 10% de nos patients, 
soit 17 cas. Alors que dans  l’étude de BENARAFA en 2001, cette pratique se 
classait en avant dernier avec un taux de 15% soit 42 patients. L’énucléation 
isolée d’un nodule thyroïdien, qui vient en dernier lieu dans l’étude de 
BENARAFA, a été pratiquée chez 16 patients représentant un faible 
pourcentage de 6%. Cette technique révolue doit être abandonnée dans la 
pratique chirurgicale à cause du risque accru de récidive qu’elle engendre [33]. 
Dans notre série aucun malade n’a été opéré par cette technique. (Figure 49)  

Des propositions sont en cours de discussion au Conseil national des 
universités de chirurgie générale et à l’Académie de chirurgie pour encadrer la 
chirurgie thyroïdienne : entourage d’un milieu endocrinien multidisciplinaire 
(endocrinologues, anatomopathologistes, biologistes, médecins nucléaires, 
radiologues, cytologistes, se réunissant pour des concertations pluridisciplinaires 
de façon régulière), réalisation d’au moins 40 thyroïdectomies par an avec une 
mortalité proche de 0 % et un taux de complications permanentes inférieur à  
3 %. Les taux de morbidité précoce sont en cours de définition selon des 
méthodes d’évaluation uniformes. [33]      
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Figure 49 : Le nombre des cas opérés par chaque méthode chirurgicale  

dans l’étude de 2001 et de 2017. 

D-4 Principales thyroïdopathies d’indications chirurgicales: 

1 Les hyperthyroïdies par trouble du métabolisme thyroïdien : 

a) La maladie de basedow : 

La maladie de Basedow (Graves) est la cause la plus fréquente 

d'hyperthyroïdie (goitre toxique diffus). Cette maladie a été initialement décrite 

par Graves, un médecin irlandais, en 1835. Les femmes âgées de 20 à 40 ans 

sont les plus fréquemment affectées avec un sexe ratio (F/H= 8). L’incidence est 

de 2,7% chez la femme et 0,3% chez l’homme, elle est accrue en cas 

d’antécédents familiaux qui sont présents dans 60% des cas. Elle est rare chez 

l’enfant et l’adolescent (1 à 5% des cas).  
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L'hyperthyroïdie dans la maladie de Graves est causée par des auto-

anticorps stimulants à la TSH-R. Bien que plusieurs théories sur le stimulus qui 

initie la production de ces anticorps aient été proposées, il n'y a pas d'accord 

universel sur la cause du processus. Une des hypothèses est la susceptibilité 

génétique, soutenue par le terrain génétique prédisposant (groupes HLA B8-

DR3), et le risque d’association à d'autres maladies auto-immunes 

endocriniennes (diabète insulino-dépendant). [35] 

L’ophtalmopathie est une complication redoutable de la maladie de 

Basedow. On pense que  cette ophtalmopathie est causée par la stimulation de la 

TSH-R surexprimée dans les tissus rétro-orbitaux des patients atteints de la 

maladie de Graves. Dans sa forme la plus sévère, le spasme de la paupière 

supérieure, entraînant une rétraction et une exposition de  la sclérotique. 

La maladie de Graves se manifeste généralement par la triade composée de   

1. les signes et symptômes de la thyrotoxicose ; 

2. un goitre qui présente parfois un souffle  secondaire à l'augmentation 

du flux vasculaire ; 3- l'exophtalmie. 

Dans notre étude, 5 patients ont été opérés pour un Basedow soit un 

pourcentage de 3% par contre,  aucun cas n’a été décelé dans l’étude de 

BENARAFA de 2001. (Figure 54) Quant à l’étude de PRADES en 2012, elle 

rapporte un taux de 5,4% avec 11 patients. [36]  
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b-  Le nodule de Plummer: 

Le goitre nodulaire toxique, également connu sous le nom de maladie de 

Plummer, se réfère à un nodule contenu dans une glande thyroïde, qui possède  

une fonction autonome. L'augmentation de la production d'hormones 

thyroïdiennes se produit indépendamment du contrôle de la TSH.  

Les patients ont généralement un profil clinique d’hyperthyroïdie  moins 

marqué que dans la maladie de Basedow et les patients  sont plus âgés. La 

thyroïde chez ces patients peut être diffusément augmentée de volume ou  

associée à  un prolongement  rétrosternal, fait inhabituel dans la maladie de 

Basedow, les niveaux d'hormones thyroïdiennes périphériques sont élevés et les 

taux de TSH sont effondrés. Les anticorps anti thyroïdiens sont absents et la 

scintigraphie peut mettre en évidence un ou deux nodules hyperfonctionnels. 

Diagnostic: une masse cervicale élargissant le cou et les signes et 

symptômes de la thyrotoxicose suggèrent le diagnostic d'hyperthyroïdie. Une 

prise en charge  rentable comprend un interrogatoire clinique minutieux, un 

examen physique et des tests de la fonction thyroïdienne. En plus des niveaux 

élevés de T3 et de T4, le taux de TSH  est diminué ou indétectable. Selon la 

cause de l'hyperthyroïdie, les anticorps thyroïdiens peuvent ou non être élevés. 

    c- Traitement des hyperthyroïdies :  

Les hyperthyroïdies sur goitre multi nodulaire toxique ou sur maladie de 

Basedow doivent être  traitées médicalement dès le diagnostic. Ce traitement fait 

appel  aux antithyroïdiens de synthèse et béta bloqueur.  
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Après la thérapie médicale initiale, une décision doit être prise au sujet de 

la gestion à long terme de l'hyperthyroïdie. Dans les conditions Comme la 

maladie de Basedow, dans laquelle l'hyperthyroïdie est attendue pour persister, 

plusieurs options existent pour un contrôle définitif. Certains patients peuvent 

opter pour la thérapie médicale seule. Chez les patients traités par 

antithyroïdiens de synthèse seul, après 1 à 2 ans de traitement, environ un tiers 

des patients peuvent arrêter les médicaments et avoir une rémission à long terme 

de leur maladie. Cependant, ces médicaments sont  source de complications  une 

éradication définitive de la maladie par  l’irathérapie à l’iode 131  ou  une 

thyroïdectomie est recommandée pour la plupart des patients. 

L'éradication  par radioiodode avec L’iode 131 est considérée par de 

nombreux médecins aux États-Unis comme la thérapie de choix pour la maladie 

de Basedow. C'est aussi une option de traitement pour le traitement des goitres 

multinodulaires  toxiques 

Le taux de guérison global avec  l’irathérapie est de 90%.  L’installation 

d’une  hypothyroïdie souligne la nécessité d'une  surveillance des hormones 

thyroïdiennes et de la TSH 

L’avantage de l’irathérapie est d’éviter la chirurgie et ses complications. 

Elle est économiquement plus rentable si un deuxième recours n’est pas 

nécessaire 

La  thyroïdectomie en tant que traitement de première intention pour  
la maladie de Graves est de plus en plus populaire au  États-Unis,  Les patients 
le plus souvent  candidats à la thyroïdectomie dans le cadre de la maladie  
de Basedow sont : les patients atteints de gros goitres, les patientes enceintes ou 
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qui risquent de l’être dans les 6 prochains mois,  mères qui allaitent, patients 
atteints d'un nodule thyroïdien suspect de cancer, patients atteints 
d'hyperparathyroïdie concomitante nécessitant une intervention chirurgicale et 
des patients ayant des raisons sociales. Le caractère hypervasculaire du goitre 
rend intéressant le remplacement du traitement par les antithyroïdiens de 
synthèse par iodure de potassium (en gouttes ou en gélules) afin de raffermir la 
thyroïde 15 jours avant l’intervention. Un dosage des hormones thyroïdiennes 
libres périphériques est souhaitable quelques jours avant la thyroïdectomie afin 
de vérifier l’absence de récidive de l’hyperthyroïdie qui serait une contre-
indication à l’anesthésie générale. En cours d’intervention, la dissection des 
pôles supérieurs est toujours plus difficile, car ils sont très hauts et postérieurs. 
L’hémostase du pédicule thyroïdien supérieur veillera à ce que tout le pôle 
supérieur ait été réséqué afin de ne pas exposer au risque de récidive sur un 
moignon méconnu. La thyroïdectomie totale est préférable à une subtotale, car 
elle assure un traitement définitif au prix d’une hypothyroïdie, sans 
accroissement des complications postopératoires. Celles-ci ont la réputation 
d’être plus élevées que dans un goitre classique en raison de 
l’hypervascularisation. [33] 

Enfin l’ophtalmopathie peut s’aggraver au début de l’irathérapie et la 
chirurgie stabilisera plus rapidement cette complication. 

2-  Le goitre simple : 

Le goitre simple se caractérise par une augmentation du volume de la 
thyroïde, qui, si elle est à la phase initiale diffuse et homogène, tend à devenir 
hétérogène et nodulaire. C’est une pathologie extrêmement fréquente, 
endémique dans les régions carencées en iode dans lesquelles sa prévalence 
dépasse 5 % chez les enfants de 6 à 12 ans, ou sporadique.  
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Dans notre étude, le goitre était la pathologie la plus fréquemment opérée 
au service avec un taux  avoisinant les 58 % (107 cas), et encore plus élevé dans 
l’étude BENARAFA de 2001 avec un pourcentage de 64% des patients  
(179 cas). (Figure 54) 

L’éradication de la carence iodée représente le traitement préventif de 
choix, mais elle reste loin d’être atteinte, et ne prévient pas de l’apparition du 
goitre sporadique, dont la physiopathologie fait intervenir de multiples autres 
facteurs. 

Plusieurs observations cliniques conduisent à suspecter une prédisposition 
génétique au processus de goitrogenèse. Il s’agit par exemple de l’agrégation 
familiale des goitres, de la prédominance féminine (ratio de 7/1 à 9/1 dans les 
zones sans endémie goitreuse), et de la persistance de goitres dans les zones où 
des programmes de prophylaxie iodée ont été instaurés. [37] Les études 
familiales et de jumeaux renforcent les arguments en faveur de cette 
prédisposition génétique. Les premières d’entre elles, déjà anciennes, ont par 
exemple montré que le risque de développer un goitre était significativement 
augmenté chez les enfants dont les parents présentaient un goitre, cette 
observation pouvant néanmoins aussi s’expliquer par une exposition à des 
facteurs environnementaux goitrogènes. [38] 

L’étude d’une famille présentant une incidence particulièrement élevée de 
goitre avait conduit à l’hypothèse d’une transmission selon le mode autosomique 
dominant.  [39] La concordance du goitre chez les jumeaux homozygotes est de 
plus de 40 %, supérieure à celle chez les jumeaux hétérozygotes. Une étude sur 
plus de 5 000 jumeaux monozygotes et dizygotes dans une zone non endémique 
de goitre suggère que le développement d’un goitre chez les femmes est 
expliqué à 82 % par la génétique. [40] 
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Cette susceptibilité génétique à la goitrogenèse a pu être étudiée plus 

précisément par les études de biologie moléculaire, d’une part par l’approche du 

gène candidat et d’autre part par l’analyse de liaison (Analyse génétique dans 

laquelle les gènes sont cartographiés par génotypage de marqueurs dans des 

familles, l’objectif étant d’identifier des régions génomiques qui sont associées à 

la maladie). 

Il importe de bien connaître la démarche diagnostique et les principes de 

prise en charge thérapeutique du goitre, qui vont de la simple surveillance à la 

thyroïdectomie totale, et dont les indications se doivent d’être posées de manière 

rationnelle. (Figure 50) 
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Figure 50 : Arbre décisionnel. Principes de traitement des goitres simples. [18] 
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3- Adénome : 

En se référant à l’étude française de PRADES effectuée en 2012 au service 

d’ORL et de chirurgie cervico-faciale à l’hôpital Nord CHU de Saint-Étienne, 

l’incidence de l’adénome avait atteint un pourcentage de 21,3% très proche du 

résultat dégagé de notre étude, soit 22% représentant 41 cas. Quant à l’étude de 

BENARAFA, le pourcentage observé était de 17% soit 30 cas diagnostiqués. 

(Figure 54)  

Tableau 5 : L’incidence de l’adénome selon les auteurs. 

 Auteurs Nombre de cas d’adénome Taux d’adénome 

PRADES  [36] 

2012 

43 21,3% 

BENARAFA  2001 30 17% 

Notre étude     2017 41 22% 

 

Cliniquement,  les nodules thyroïdiens sont très fréquents si un nodule 

palpable de la glande thyroïde concerne 4 à 7 % de la population générale. Cette 

prévalence peut dépasser 50 % avec une échographie cervicale à haute 

résolution. Seuls 10 % de ces nodules correspondent à un carcinome thyroïdien, 

découvert deux à quatre fois plus souvent chez une femme, donc 90% des 

nodules thyroïdiens sont bénins.  [41] [42] 
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L'échographie et la scintigraphie sont les deux examens de base de 

l'imagerie du nodule thyroïdien. La scintigraphie apporte des renseignements 

fonctionnels qui traduisent l'activité cellulaire. Son principal intérêt est la mise 

en évidence des nodules chauds. L'échographie permet une cartographie 

lésionnelle très complète, elle met parfois en évidence des signes de suspicion 

de malignité et elle a toute sa place dans la surveillance des nodules non opérés. 

Elle est aussi utilisée pour guider la cytoponction, examen de première 

importance dans la prise en charge du nodule,  c’est sur son diagnostic 

cytologique que repose l’ensemble des décisions de surveillance ou de 

traitement dont le patient devra bénéficier. Elle a conduit à une réduction des 

gestes chirurgicaux thyroïdiens et à une remise en question de l’examen 

extemporané. [43] 

Suite aux résultats cytologiques, le diagnostic de bénignité peut être porté 

lorsque l’on observe des cellules vésiculaires regroupées en petits lambeaux ou 

en petits amas avec une très discrète superposition nucléaire. Les noyaux sont 

réguliers et arrondis ; il n’y a pas d’hyperchromatisme ou d’hypertrophie des 

nucléoles. La substance colloïde libre est abondante; il peut exister des 

macrophages, des sidérophages ; des fibroblastes. Ponctuellement, une discrète 

anisocaryose peut s’observer. Lorsque tous ces critères cytologiques sont réunis, 

un diagnostic de bénignité peut être porté avec une grande sensibilité et une 

excellente valeur prédictive négative. 
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4- Les cancers thyroïdiens : 

Le cancer de la thyroïde est le cancer endocrinien le plus fréquent. Son 

incidence augmente depuis une trentaine d’années, tel que le reflète le taux 

d’incidence internationale ajusté sur l’âge, qui a été multiplié par cinq chez 

l’homme et par dix chez la femme. [44] En 1993, le cancer de la thyroïde se 

situait au 10ème  rang des cancers de la femme et au 17ème rang des cancers de 

l’homme. En 2002, il représentait le 4ème cancer de la femme (après les cancers 

mammaires, colorectaux et de l’endomètre) et le 15ème des cancers de  

l’homme.  [45]  

En Europe, la France est le second pays le plus marqué par cette forte 

progression après l’Italie. L’augmentation du taux d’incidence standardisé a été 

de 5 % par an entre 1980 et 2012, passant de 1,1 cas et 2,8 cas pour 100 000 

personnes par an en 1980 à 5,5 cas et 13,8 cas en 2012 chez l’homme et la 

femme respectivement.  [46] [47]  

D’après le registre du département Marne-Ardennes, ces cancers étaient de 

découverte fortuite dans 49 % des cas pour la période quadriennale 2004-2008, 

alors que ce mode de révélation ne représentait que 12 % des cas pour la période 

1975-1979. Il est à noter que parmi ces cas incidents, 93 % sont des cancers 

papillaires dont 63 % de taille < 5 mm, et 86 % de taille ≤ 10 mm. Cependant  

les tumeurs de plus de 4 cm étaient en hausse uniquement chez l’homme avec un 

taux de changement de pourcentage annuel de 8,9 %.  [48] [49] (Figure 51) 
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Figure 51 : Évolution du taux d’incidence standardisé des cancers de la thyroïde en 

Marne-Ardennes pour 100 000 personnes-années en fonction du type histologique 

(adapté de C. Schvartz et al.) [50] 

 

Aux Etats Unis, les constatations restent les mêmes avec une augmentation 

de l’incidence pour les deux sexes, quelle que soit l’origine ethnique, et dans 

toutes les classes d’âges. [51] Dans une revue américaine récente, Lubitz et al  

ont évalué les coûts de la prise en charge des cancers thyroïdiens en 2013 pour 

des patients diagnostiqués à partir de 1985, à 1,6 milliard de dollars. Il en ressort 

qu’après le traitement initial représentant 41 % des dépenses, et incluant 

l’évaluation diagnostique, la chirurgie associée ou non à l’irathérapie, les deux 

autres principaux pôles de dépenses sont la surveillance et la mortalité avec  
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37 % et 22 % des coûts, respectivement. Ces pôles de dépenses pourraient 

engendrer dans une projection à 2030 un coût global de 3,5 milliards de dollars. 

Dans ces conditions, il devient primordial de développer des stratégies plus 

efficientes. [52] 

Dans notre série, on a retrouvé 30 patients atteints de cancers thyroïdiens, 

soit 16% de l’ensemble des cas, leur fréquence par ordre décroissant était 

comme suit : 

- Le carcinome papillaire qui prédominait dans 77% (23 cas). 

- Le carcinome médullaire dans 10% (3 cas). 

- Le carcinome vésiculaire dans 6,5% (2 cas). 

- Le carcinome peu différencié dans 6,5% (2 cas). 

- Le carcinome anaplasique n’a été retrouvé dans aucun cas. 

Cependant, ce pourcentage n’était que de l’ordre de 3,3% il y a 15 ans, 

avec un nombre de 6  patients atteints de cancer diagnostiqués dans l’étude de 

BENARAFA en 2001. (Figure 54) 

Dans une revue récente sur l’incidence des cancers thyroïdiens, Pellegriti et 

al rapportaient une nette prédominance des cancers papillaires et des formes 

localisées à la thyroïde [53] et rejoignent ainsi les données du programme du 

National Cancer Institute, et du programme SEER (Surveillance, Epidemiology 

and End Results), avec le taux des micro-carcinomes papillaires qui est le seul à 

avoir progressé de 23 % en 1983 à 36 % en 2009 alors que pour le reste des 

types histologiques, il était noté soit une stabilité soit une diminution. [54] 
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L’étude de Colonna M. et al en 2002, objective une augmentation 

exponentielle de tous les types histologiques du cancer thyroïdien, à partir de la 

génération née en 1925. Elle est essentiellement due au cancer papillaire qui 

augmente de + 8,1 % et de + 6,2 % par an respectivement chez la femme et chez 

l’homme sur toute la période. L’incidence des autres types histologiques 

(folliculaire, médullaire) est stable, et décroissante pour le cancer anaplasique. 

(Figure 52) 

 

Figure 52 : Évolution de l’incidence des cancers de la thyroïde chez l’homme par type 

histologique et par cohorte de naissance d’après Colonna et al. [55] 
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Le cancer de la thyroïde est réputé rare, constituant 1 % des cancers 

diagnostiqués. En réalité, il est plus juste de dire que le cancer de la thyroïde est 

rarement diagnostiqué. En effet les enquêtes autopsiques ont montré qu’en 

fonction des populations étudiées, de la charge en iode, des critères 

histopathologiques retenus, la prévalence des cancers occultes atteint 3 à 37% 

des individus. 

Malgré tout, la reconnaissance des cancers de la thyroïde est en constante 

augmentation depuis 1978. Cette haute prévalence est liée à celle des 

microcancers papillaires  puisque le nombre des cancers peu différenciés et 

anaplasiques tend à se réduire, celui des cancers vésiculaires est stable, mais 

c’est l’augmentation du diagnostic des cancers papillaires dont le diamètre est 

inférieur à 10 mm qui est observée. Cette meilleure reconnaissance des cancers 

est liée aux modifications des pratiques diagnostiques et thérapeutiques.  [56] 

Ainsi, les principales raisons de cette hausse d’incidence, outre le 

vieillissement de la population, sont la palpation plus systématique de la loge 

thyroïdienne, l’amélioration des outils de surveillance des nodules thyroïdiens 

(le recours à l’échographie et la ponction pour étude cytologique), 

l’élargissement des indications de thyroïdectomie totale et l’optimisation des 

techniques histopathologiques qui permettent de diagnostiquer des tumeurs de 

taille millimétrique (un nombre plus élevé de coupes soumises à l’analyse 

occasionnant des diagnostics des microcancers de plus en plus fréquents).  [57] 

[58] 
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Elle n’est en rien en relation avec l’accident de Tchernobyl, puisqu’elle est 

en effet partout constatée dans le monde. Il faut souligner que cette 

reconnaissance diagnostique des cancers n’a pas réduit la mortalité qui reste 

stable  [59]. On est, de ce fait, conduit à s’interroger sur le bénéfice de cette 

meilleure reconnaissance des cancers de souche papillaire. 

La prise en charge des cancers thyroïdiens doit être adaptée au risque 

évalué pour chaque patient. Les conférences de consensus parues ces dernières 

années définissent trois à quatre niveaux de risque (très faible, faible, 

intermédiaire, élevé), dont la définition repose essentiellement sur les 

caractéristiques histologiques initiales de la tumeur. 

Le geste chirurgical recommandé est la thyroïdectomie totale, complétée 

par le curage ganglionnaire. Si aucun geste ganglionnaire n’a été effectué en cas 

de cancer découvert incidemment sur la pièce de thyroïdectomie, il n’est pas 

utile de réopérer.  

De même il n’y a pas lieu de totaliser si la thyroïdectomie a été partielle 

conduisant à la reconnaissance d’un cancer de moins de 20 mm, sous réserve de 

l’intégrité échographique du lobe restant. Par contre, cette reprise doit être 

envisagée quand le diagnostic de malignité n’a pas été établi au moment du 

premier temps opératoire et qu’une simple lobectomie a été réalisée emportant le 

lobe sain.  [60] 

Cette totalisation n’est pas nécessaire pour les cancers papillaires et 

vésiculaires à très bas risque (cancer de petite taille, inférieur à 1 cm, bien 

localisé, sans caractéristique histologique péjorative) compte tenu du faible taux 

de rechutes de l'ordre de 3 %.  [61]  
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Le consensus européen considère, en outre, que la totalisation reste 
discutable en présence d’un T1 de 10 à 20 mm, chez un sujet jeune (moins de 45 
ans), si le lobe controlatéral est échographiquement normal et bien entendu s’il 
n’existe pas d’adénopathie suspecte a l’échographie. [62] Enfin, si la première 
intervention est à l’origine d’une paralysie récurrentielle, la réintervention, si 
elle est envisagée, doit être discutée au cas par cas au regard du risque de 
paralysie récurrentielle bilatérale. [63] 

Les complications spécifiques de la chirurgie thyroïdienne sont 
l’hypoparathyroïdie et la paralysie récurrentielle dont le risque est de 1 à 5 %, 
fonction de l’expérience des équipes chirurgicales et de l’extension tumorale. 
Des altérations vocales dysfonctionnelles et une hypocalcémie transitoires sont 
possibles. 

Les complications évolutives sont principalement les métastases. Elles 
surviennent chez 10 à 15 % des patients porteurs d’un cancer thyroïdien 
différencié. Elles résultent de la dissémination par voie sanguine et/ou 
lymphatique de cellules cancéreuses. Leur survenue aggrave considérablement 
le pronostic car ces métastases constituent la principale cause de décès. Elles 
peuvent être inaugurales, révélatrices du cancer dans la moitié des cas des 
cancers vésiculaires du sujet âgé ou survenir plus de 10 ans après la tumeur 
initiale, justifiant un suivi très prolongé de ces patients. Les facteurs 
pronostiques de survenue ont été bien étudiés et les thérapeutiques sont plus 
efficaces en cas de détection précoce. 

Différente est la situation des cancers médullaires de la thyroïde, 
développés aux dépens des cellules C. Ils représentent 7 à 10 % des cancers de 
la thyroïde. Ils sont familiaux dans 30 % des cas. Le dosage de la calcitonine, le 
dépistage familial par la recherche de mutation du gène Ret ont contribué à en 
améliorer la reconnaissance. Elle permet une prise en charge thérapeutique plus 
adaptée et contribue à améliorer le pronostic de cette affection grave. [64] 
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Figure 53 : Arbre décisionnel. Prise en charge des cancers thyroïdiens : surveillance 
(d’après le consensus français, 2007). [65] 

Rh-TSH: recombinant human –thyroid stimulating hormone; 
 Tg: thyroglobuline ; LT4 : lévothyroxine. 
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4-Thyroïdites : 

Dans notre étude le pourcentage des thyroïdites était le plus faible avec un 
taux de 1%, soit 2 cas. Ce taux est assez proche des résultats issus de l’étude de 
BENARAFA avec 0,5%, soit seulement un cas (Figure 54). Ces résultats 
rejoignent les données de la littérature puisque l’étude PRADES de 2012 trouve 
un taux de thyroïdites non basedowiennes de 3%, soit un nombre de 6 patients. 
[36] 

Le terme « thyroïdite » signifie « inflammation de la thyroïde ». Il englobe 
un grand nombre d’affections de mécanismes différents au cours desquelles 
l’inflammation stricto sensu n’est pas toujours évidente. Les thyroïdites sont, 
avec les goitres, les affections endocriniennes les plus fréquentes. À titre 
d’exemple, la seule thyroïdite chronique auto-immune dans sa forme mineure 
atteint 10 à 15 % des femmes de la cinquantaine. [66] On peut classer ces 
maladies selon leur physiopathologie (infectieuse, auto-immune, iatrogène), ou 
selon le statut thyroïdien hormonal. Nous avons adopté la distinction classique 
entre thyroïdites aiguës, subaiguës et chroniques : 

Thyroïdites aiguës suppurées : d’origine infectieuse plus fréquemment 
bactérienne avec une prévalence chez l’enfant. 

Thyroïdites subaiguës : 

 Thyroïdite granulomateuse subaiguë (thyroïdite de Quervain) :  

La thyroïdite subaiguë de De Quervain (TSA) est peu fréquente, cinq fois 
moins que la maladie de Basedow et 15 à 20 fois moins que la thyroïdite de 
Hashimoto [5], mais les études épidémiologiques sont rares. À la Mayo Clinic, 
entre 1960 et 1997, 160 patients seulement ont été identifiés, donnant une 
incidence de 4,9/100 000 par an, avec une prédominance féminine de trois à six, 
l’âge moyen étant de 50 ans environ, la distribution étant stable sur l’année. 
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 Thyroïdite du post-partum :  

Elle est observée chez à 5 à 20 % (moyenne 7,8 %) des femmes enceintes, 

car la grossesse augmente de 50 % en moyenne les besoins en lévothyroxine, 

comme le montre le suivi des patientes sous traitement substitutif. 

 Thyroïdites iatrogènes :  

Les interférons alpha sont susceptibles d’altérer la fonction et l’immunité 

thyroïdienne avec une incidence moyenne de 5 % (2,5–45,3 %) [67], et les 

traitements par le lithium sont associés à l’augmentation de la prévalence des 

anticorps anti-thyroïde et de celle de l’hypothyroïdie. L’incidence de thyroïdites 

iatrogènes serait de 1,3/1000 par an, soit 5 à 45 fois plus élevée que celle 

attendue dans la population générale selon l’étude réalisée à Boston par Miller et 

al. [68]  

- Thyroïdite lymphocytaire subaiguë (ou thyroïdite indolore ou 

silencieuse) ; 

- Thyroïdite subaiguë toxique : amiodarone ; 

- Thyroïdite subaiguë traumatique : chirurgicale, après ponction, 

traumatisme externe ; 

- Thyroïdite subaiguë radique : iode 131, irradiation externe ; 

 Thyroïdites chroniques : 

- Thyroïdite fibreuse (thyroïdite de Riedel) :  
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Les deux premiers cas ont été décrits en 1896 par Bernhard Riedel, à 

propos de patients présentant un goitre dur et compressif. La thyroïdite de 

Riedel est extrêmement rare, avec 1,06 cas pour 100 000, correspondant par 

exemple à 0,06 % des goitres opérés à la Mayo Clinic entre 1920 et 1984. [69] 

 - Thyroïdite chronique auto-immune (thyroïdite de Hashimoto) : 

 La prévalence de la maladie dépend des critères de définition. Sur des 

critères anatomopathologiques (infiltration lymphocytaire de la thyroïde à 

l’autopsie), certaines études ont retrouvé un petit nombre de foyers de thyroïdite 

chez 45 % des femmes et 20 % des hommes au Royaume-Uni et aux États-Unis. 

Un nombre de foyers plus important était retrouvé chez 5 à 15 % des femmes et 

1 à 5 % des hommes. Le sexe-ratio est de 7 femmes pour 1 homme, et la 

maladie peut exister aussi chez l’enfant. La prévalence augmente avec l’âge, 

près de 10 % des personnes de plus de 75 ans ayant une hypothyroïdie modérée. 
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Figure 54 : Le nombre de cas pour chaque type histologique  

dans l’étude de 2001 et  de 2017. 
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Cette étude nous a permis de dresser un profil épidémiologique des patients 
opérés au service de Chirurgie Viscérale C au CHU Avicenne de Rabat, où on 
remarque un biais de recrutement très patent, avec un nombre de chirurgies 
thyroïdiennes aux alentours de 26 par an. 

La prédominance féminine n’est plus un élément à discuter, ainsi que la 
tranche d’âge atteinte comprise entre 40 et 60 ans. 

Aujourd'hui, au moins 5% de la population mondiale a un goitre et des 
désordres associés provoquant un grave problème dans la santé publique et en 
économie sociale. 75% des gens qui ont un goitre vivent dans les pays sous-
développés, sa pathogenèse, repose très probablement sur un ensemble de 
facteurs, alimentaires (carences en iode), environnementaux, géographiques, et 
génétiques. 

Si le cancer de la thyroïde reste un cancer peu létal, qui était relativement 
rare il y a 25-30 ans, actuellement son diagnostic est en augmentation dans tous 
les pays du monde, y compris en Afrique.  Cela peut être expliqué par la 
performance et le faible coût des moyens de détection (échographie, 
cytoponction), cette majoration d’incidence s’est accompagnée d’une diminution 
de la taille des tumeurs et les microcancers (< 1 cm) représentent maintenant 
40% des cancers opérés. 

Les études réalisées suite au passage du nuage radioactif de Tchernobyl 
n'établissent aucun lien de cause à effet entre cet événement et l'augmentation du 
nombre de cancers de la thyroïde. Toutefois, cette cause ne peut être totalement 
écartée (les enfants ukrainiens, eux, n'ont pas été épargnés). 

Les cancers différenciés (≥80 % des cancers thyroïdiens) dominés 
essentiellement par le carcinome papillaire ont un pronostic favorable. Au 
contraire, le cancer anaplasique de la thyroïde (1 à 2 % des cancers de la 
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thyroïde), entité histologique rapidement agressive, est de pronostic très 
défavorable. Le cancer médullaire (8%) de pronostic intermédiaire peut être 
familial transmis selon un mode autosomique dominant ou sporadique. 

L’abord thérapeutique en pathologie thyroïdienne a été l’objet de vives 
polémiques entre maximalistes et minimalistes, mais semble évoluer 
progressivement vers un consensus sur l’essentiel de ses principes.  

En pathologie maligne, l’exérèse large de la thyroïde est encore discutée 
concernant les cancers différenciés, la thyroïdectomie totale associée à un 
curage bilatéral est le standard pour les cancers médullaires. La meilleure 
approche des cancers anaplasiques est préventive, consistant précocement en la 
thyroïdectomie des goitres dès qu'ils sont symptomatiques, évolutifs, comportant 
des nodules cliniquement, échographiquement ou cytologiquement suspects. 

Une surveillance renforcée des cancers de la thyroïde est justifiée vu que 
les rechutes sont fréquentes et peuvent survenir plusieurs années après le 
traitement initial. 

La survie à dix ans des cancers papillaires, vésiculaires, médullaires et 
anaplasiques est respectivement, de 93 %, 85 %,75 % et 14 %. 

La thérapie génique est en cours d’évaluation. Ce traitement prometteur est 
ciblé sur l’oncogène RET pour des patients métastatiques avec possibilité de 
réduction ou de stabilisation de la masse tumorale. 

En somme, une attitude correcte nécessite la collaboration étroite de 
médecins, chirurgiens, échographistes, et anatomopathologistes afin de donner 
aux malades les meilleures chances de guérison et contribuer à l’économie de 
santé. 
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RESUME 
Titre : Les thyroïdopathies d’indication chirurgicale: aspect anatomopathologique à propos de 185 cas  

Auteur : Youssra El Amrani 

Mots clés : thyroïde - anatomopathologie- chirurgie – carcinome – goitre  

Notre étude rétrospective porte sur 185  patients opérés de la thyroïde, hospitalisés au sein du service 

de Chirurgie Viscérale C du CHU Avicenne Rabat sur une période de 7 ans, s’étalant de Janvier 2010 

jusqu’à Décembre 2016.  

Cette série a été recensée à partir des archives d’anatomopathologie du service de Chirurgie Viscérale 

C, et ceux du service d’anatomopathologie du CHU Avicenne Rabat, dont l’analyse a révélé le profil 

épidémiologique et les constatations macroscopiques suivantes : 

- Un taux annuel de patients opérés de la thyroïde au service autour de 26 cas/an ; 

- La nette prédominance féminine  avec 165 femmes soit 89 %, un sexe ratio F/H=8 ; 

- La tranche d’âge la plus atteinte était celle au-delà de 40 ans avec 64 %, et un âge moyen de 

46 ans ;  

- Le poids des pièces de résection  thyroïdiennes s’estimait entre 8 g et 750 g, avec un poids 

moyen de 79,3 g ; 

- Le volume des pièces opératoires thyroïdiennes était compris entre 5 et 833 , avec un 

volume moyen de 71 ; 

La prise en charge chirurgicale a consisté en une thyroïdectomie totale  réalisée chez 106 patients soit 

57%, une isthmolobectomie chez 62 patients soit 33%, en dernier une lobectomie réalisée chez 17 cas 

soit 10%.  

L’examen anatomopathologique a retrouvé : 

- 107 Goitres hyperplasiques multinodulaire soit 58 % ; 

- 41 adénomes vésiculaires soit 22 % ; 

- 5 cas de basedow soit 3 % ; 

- 2 cas de thyroïdites soit 1 % ; 

- 30 cas de cancer soit 16 %, le carcinome papillaire prédominait dans 77% (23 cas), suivi du 

médullaire dans 10% (3 cas), le vésiculaire dans 6,5 % (2 cas),  le peu différencié dans 6,5 % 

(2 cas) et aucun cas de carcinome anaplasique.  
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ABSTRACT 

Title: Thyroidopathies with surgical indication : anatomopathological aspect about 185 cases. 

Author : Youssra El Amrani 

Key words: thyroid, anatomopathology, surgery, carcinoma, goiter. 

Our retrospective study concerns 185 thyroid operated patients hospitalized in the Department of 

Visceral Surgery C of the Avicenne Hospital Rabat over a period of 7 years, extending from January 

2010 until December 2016. 

This series was compiled from the anatomopathology archive of the Department of Visceral Surgery C 

and of the Anatomopathology Department of the Avicenne Hospital Rabat, whose analysis revealed 

the following epidemiological profile and macroscopic findings: 

- An annual rate of thyroid operated patients in the department around 26 cases / year; 

- A clear female predominance with 165 women correspondent to 89 %, a sex ratio of 8/1; 

- The most affected age group was the one over 40 years with 64% and an average age of 46 

years; 

- The weight of the thyroid resection specimens was between 8 g and 750 g, with an average 

weight of 79,3 g; 
- The volume of the thyroid surgery specimens was between 5 and 833 , with an average 

volume of 71 ; 

Surgical treatment consisted of a total thyroidectomy in 106 patients corresponding to 57%, an 

isthmolobectomy in 62 patients corresponding to 33%, and at last a lobectomy in 17 cases 

corresponding to 10%. 

Histopathological examination found: 

- 107 multinodular hyperplasic goiters equivalent to 58%; 

- 41 vesicular adenomas equivalent to 22%; 

- 5 cases of basedow equivalent to 3%; 

- 2 cases of thyroiditis equivalent to 1% ; 

- 30 cases of cancer equivalent to 16%, papillary carcinoma predominated with 77% (23 cases), 

followed by medullary in 10% (3cases), vesicular in 6,5% (2cases), undifferentiated in 6,5% 

(2 cases), and no case of anaplastic carcinoma. 



146 

  المݏݵص

  حالةࢫ185صددࢫب المظاɸرࢫالȘشرʈحيةࢫالمرضيةࢫللاعتلالاتࢫالدرقيةࢫالداعيةࢫلݏݨراحة :العنوان

  العمراɲي :ࢫࢫʇسرى ؤلفةالم

راقࢫ-سرطانةࢫࢫ–اݍݨراحةࢫࢫ–الȘشرʈحࢫالمرعۜܣࢫࢫ–:ࢫالغدةࢫالدرقيةࢫالɢلماتࡧכساسية ة (دُ قِيَّ رَ ࢫالدَّ ةُ ݵامَ    ࢫ)َܷ

ࢫ ࢫכحشاءࢫ"س"ࢫࢫ518ٮڈمࢫدراسȘناࢫטستعادية مرʈضاࢫأجرواࢫعلميةࢫللغدةࢫالدرقية،ࢫوتمࢫاسȘشفاؤɸمࢫبمصݏݰةࢫجراحة
  ʋناࢫبالرȋاط،ࢫوقدࢫأظɺرࢫالتحليلُࢫالمظɺرَࢫالوȋاǿيَࢫوالملاحظاتࢫالعيانيةࢫالتالية:بالمركزࢫטسȘشفاǿيࢫاݍݨامڥʏࢫابنࢫس

 .حالةࢫࢭʏࢫالسنة 26 بلغࢫالمعدلࢫسنوʈاࢫللمجرʈنࢫللعمليةࢫالدرقية -

  امرأةࢫمقابلࢫرجل.ࢫ8وɲسبةࢫالɴساءࢫعڴʄࢫالرجالࢫࢫ8%9امرأةࢫبمعدلࢫ ɸ165يمنتࢫالɴساءࢫȊشɢلࢫواܷݳ: -

  سنة.ࢫ46،ࢫوȋلغࢫمتوسطࢫכعمارࢫ%64سنةࢫبمعدلࢫࢫ40قࢫɠانتࢫالفئةࢫالعمرʈةࢫכك؆فࢫتضرراࢫفو  -

ࢫ - ࢫب؈ن ࢫטسȘئصال ࢫقطع ࢫوزن ࢫࢫ8تراوح ʄࢫإڲ ࢫࢫ750غرامات ࢫمع ࢫتراوحࢫࢫ79,3غراما، ࢫبʋنما ࢫمتوسط، ࢫɠوزن غراما
  سɴتم؅فࢫمكعبࢫكݲݨمࢫمتوسط.ࢫ71سɴتم؅فࢫمكعب،ࢫمعࢫࢫ833وࢫ5ݯݨمɺاࢫب؈نࢫ

)،ࢫواسȘئصالࢫالفصࢫوال؄فزخࢫعندࢫ%57حالةࢫ(ࢫ106اختلفࢫالتدب؈فࢫاݍݨراڌʏࢫب؈نࢫاسȘئصالࢫكڴʏࢫللغدةࢫعندࢫ -
  ).%10حالةࢫ(ࢫ17)،ࢫواسȘئصالࢫالفصࢫعندࢫ%33حالةࢫ(ࢫ62

  أظɺرࢫالȘشرʈحࢫالمرعۜܣࢫالنتائجࢫالتالية: -

  .%58حالةࢫدراقُࢫفرطِࢫالتɴܦݮࢫالمتعددࢫالعقدياتࢫبمعدلࢫࢫ107 -

  .ࢫ%22حالةࢫورمࢫغديࢫحوʈصڴʏࢫبمعدلࢫࢫ41 -

  .%3حالاتࢫبازدوفࢫبمعدلࢫࢫ5 -

  .%1لࢫحالۘܣࢫالْڈابࢫالدرقيةࢫبمعد -

ࢫࢭʏࢫ%16حالةࢫسرطانࢫبمعدلࢫࢫ30 - يِ׿ܣَّ لَ ࢫاݍݰُ ࢫ(النخاڤʏ)ࢫ23(ࢫ%77،ࢫحيثࢫɸيمنࢫالسَرَطانَ ܣّ ِۛ حالة)،ࢫمتبوعاࢫبالنِقْ
،ࢫولمࢫɲܦݨلࢫأيةࢫحالةࢫ(حالت؈ن)ࢫࢫ%6,5،ࢫثمࢫباݍݰوصيڴʏࢫب) (حالات؈ن)،ࢫ%6,5حالات)ࢫࢫ,المتمايزࢫب3(ࢫ %10ب

. شَِ׿ܣّ  للسرطانࢫالكَ
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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..  

  



 

 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

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

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

.وا على ما أقول شهيد  

 




