ROYAUME DU MAROC
UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

FACULTE DE MEDECINE
Byl ywuls vy deds
Université Mohammed V de Rabat ET DE PHARMACIE
RABAT
Année: 2020 Theése N°: 234

PLACE DE LA CHIRURGIE DANS LA PRISE EN CHARGE :
DES HYPOTHYROIDIES, HYPERTHYROIDIES ET CANCERS
DE LA THYROIDE CHEZ L’ENFANT

THESE

Présentée et soutenue publiquement le: / /2020

PAR

Madame Nada BENABDELOUAHAB
Neée le 15 Juin 1994 a Tétouan

Pour ['Obtention du Diplome de
Huorteur en Mederine

Mots Clés : Hypothyroidie; Hyperthyroidie; Cancer; Enfant; Chirurgie

Membres du Jury :

Monsieur Mounir KISRA Président &
Professeur de Chirurgie Pédiatrique Rapporteur
Monsieur Ahmed GAOUZI Juge
Professeur de Pédiatrie

Monsieur Houssain TLIGUI Juge

Professeur de Parasitologie



Lzl Lo €3] 1 010 M lonse
el olall Gl )

31 -3 éjbjl éﬁw

it



UNIVERSITE MOHAMMED V
'rg ﬁ, FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
i JL 2T 4

‘S RABAT

DOYENS HONORAIRES :
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1960 - 1974 Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI
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1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
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ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAOUIL
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Professeur Brahim LEKEHAL
Vice-Doven chargé de Ia Recherche et de Ia Coopération

Professeur Toufig DAKKA
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Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZQUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mchamed Reda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabeéa
Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAR Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza.
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaires

Meédecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne - Doven de fa FMPR

Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Reéanimation- Doven de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Reanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de la FMPA
Gynécologie Obstétrique




Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHIS

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pediatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie - Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM
Pr. BENTAHILA Abdelali Pediatrie

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique
Pr. MOUANE Nezha Pediatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Reéanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstetrique
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstetrique
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Reanimation Médicale

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale

Pr. GAOUZI Ahmed Pediatrie

Pr. OUZEDDOUN Naima Neéphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique

Pr. BIROUK Nazha. Neurologie

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pediatrie

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hop.Arrazi Salé
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doven de fa FMP Abulcassis

* Enseignants Militaires



Pr. BOUGTAB
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB El Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zchra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mchamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENARDELJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENAMOR Jouda

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami
Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane™*
Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha®

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane®

* Enseignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Medicale

Heématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pediatrie -_Directeur Hop.Cheikh Zaid
Utrologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Neéphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiclogie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pediatrique

Chirurgie Générale

Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cheilh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Génerale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed™

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef*

Pr. BELME]DOUB Ghizlene®
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBREIR Nadia

Pr. BERNQUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss®
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem™

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*®

Pr. ELHANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopedie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-I) chargé Aff Acad. Est,

Chirurgie Geénérale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urclogie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Peédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie

Dir.-Ady. HMI Mohammed V'

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Geéneérale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAA7Z Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen™®

Pr. BELMEKKI Abdelkader®
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYT Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMCOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine”
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya®

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiclogie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénetique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ihn Sina Mar
Gynécologie Obstétrique

Cardiologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Medecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pediatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAQUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR A:zlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib®
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALl Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie

Pneumo - Phtisiclogie

Réanimation médicale
Pneumoc phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopedie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiclogie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biclogique
Virologie
Biochimie-chimie
Medecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
P
P
P
P
P
P
P
Pr
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CAKHADDAR Ali *
 ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen *
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

ENNIBRI Khalid *
FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBA] Nawal
KABIRI Meryem
KARBOURI Lamya
LAMSAOQOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
QUKERRA] Latifa

Octobre 2010

Pr
Pr

P
P
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

- ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Tacufig”
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*
DAMI Abdellah*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima

EL MAZQUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABRIH Tkram
LAMAILMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir®
NAZIH Mouna*
ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

EL OUENNASS Mostapha®

RHORFI Ismail Abderrahmani *

DENDANE Mohammed Anouar

EL KHARRAS Abdennasser*

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Heématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pediatrie

Pediatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pediatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale

Radiologie

Cardiologie

Pneumo-Phtisiclogie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne Directeur ERSSM
Physiclogie

Microbiologie

Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pediatrique

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique



Decembre 2010

Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pediatrique
Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation
Pr. BENCHEBBA Driss * Traumatologie-orthopédie
Pr. DRISSI Mchamed * Anesthésie Réanimation
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale

Pr. EL OUAZZANI Hanane * Pneumophtisiologie

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique
Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie

Février 2013

Pr. AHID Samir Pharmacologie

Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie

Pr. AMOR Mourad Anesthésie Réanimation
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation
Pr. BELAYACHI Jihane Reéanimation Médicale
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie

Pr. BENKIRANE Souad Heématologie

Pr. BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique
Pr. BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation
Pr. BENYAHIA Mohammed * Néphrologie

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie
Pr. BOUABRID Ahmed Salim* Traumatologie orthopedie
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie

Pr. CHAIB Ali * Cardiclogie

Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale
Pr. DINI Nouzha * Pediatrie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiclogie

Pr. ELFATEMI Nizare Neuro-chirurgie

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Medecine Nucléaire

Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique
Pr. EL JAOUDI Rachid * Toxicologie

Pr. EL KARBABRI Maria Pediatrie

Pr. EL KHANNOUSSI Rasma Anatomie Pathologique
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation
Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiclogie

Pr. ERRGUIG Laila Physiclogie

Pr. FIKRI Meryem Radiclogie

Pr. GHFIR Imade Meédecine Nucléaire

* Enseignants Militaires



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAQUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Tlham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mchammed *
Pr. BOUCHIKH Mchammed
Pr. EL KABRA]J Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad®

Pr. LEMNOUER Abdelhay*
Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a fa Pharmacie
Geénétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiclogie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pediatrie

Prneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Geényceologie-Obstétrique
Microbiclogie
Pharmacologie

Chirurgie Pediatrique

& el

Meédecine Interne
Genécologie-Obstétrique



DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila
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-La glande thyroide est une glande endocrine qui joue un role important dans le
métabolisme de base, la thermorégulation et les phénoménes de croissances par
I’intermédiaire des hormones thyroidiennes qu’elle sécretent .Elle peut étre le siege de
multiples affections (tumorales , auto-immunes ..) perturbant ainsi le fonctionnement

de I’organisme.
-Les pathologies thyroidiennes de I’enfant sont moins fréquentes que celles de

I’adulte, elles se caractérisent par une diversité clinique et un retentissement grave
d’ou I’intérét d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge thérapeutique bien

adapte.
-Parmi ces affections on peut citer :
- L’Hypothyroidie :

-L’hypothyroidie c’est une insuffisance thyroidienne par hypofonctionnement de
la glande thyroide, la fréquence de ces formes congeénitales est actuellement bien
connue grace au dépistage néonatal ( 1/4000 naissances), les formes acquises sont

dominées par les étiologies auto immunes .

-Le traitement se base sur I’hormonothérapie substitutive qui doit étre instauré
précocement avec une dose bien adapté car y a un risque de retentissement sur la

croissance et le développement psychomoteur.

-L’Hyperthyroidie :
-L'hyperthyroidie se caractérise par une production excessive d'’hormones
thyroidiennes.

-Les étiologies : la cause la plus fréquente chez I’enfant ¢ est la maladie de

BASEDOW, on trouve également : la thyroidite de Hashimoto, le goitre multi



nodulaire, adénome hypophysaire et le nodule hyperfixant .

-Le traitement repose sur : les antithyroidiennes de synthése parfois on a recours
a une therapie definitive par I’ablation de la thyroide soit par I’iode radioactif ou par

chirurgie.

- Le cancer de la thyroide :

-Le cancer de la thyroide est une affection rare chez I’enfant et I’adolescent, il
présente une incidence maximale autour de 15 ans et reste trés rare avant 10 ans.

Cliniquement il est suspecté devant la présence d’un nodule thyroidien, dont
I’association a une adénopathie cervicale reste I’aspect le plus évocateur.

-1l s’agit le plus souvent d’ un cancer de type papillaire bien différencié ( 90 %
des cas).La cause la plus connue qui est I’irradiation de la thyroide ,d’autres facteurs
pourraient jouer un rble déterminant comme une prédisposition génétique, la carence
en iode stable ou des facteurs hormonaux ..... Actuellement les prédispositions
génetiques occupent de plus en plus une place prépondérante si bien que 3 a 5% des
patients atteints de cancer de la thyroide possedent un membre de la famille atteint

aussi d’un cancer de la thyroide.

-Le traitement repose essentiellement sur la chirurgie, la morbidité doit étre
souligné lorsque le geste chirurgical est agressif (thyroidectomie totale avec curage
ganglionnaire), un taux moyen de paralysie récurrentielle et ou d’hypoparathyroidie

définitive est retrouvé dans la littérature a des taux variant de 5 a 13%.
D’autre moyen thérapeutique :

L’iode radioactif, sans oublier la supplémentation orale par L-thyroxine apres
une thyroidectomie totale.



-Le pronostic est globalement favorable méme en cas d’extension initiale

importante et méme aprés rechute locale avec une survie a 20 ans supérieur a 90 % .

Notre travail de thése est une étude rétrospective de 9cas d’enfant opérés au
Service de Chirurgie Infantile de I’Hopital d’Enfant de Rabat. 1l a pour but d’analyser
le profil épidémiologique, clinique et paraclinique des différentes pathologies
thyroidiennes rencontrées chez I’enfant, ainsi qu’a discuter la prise en charge
chirurgical, les principaux éléments pronostiques et le suivi de ces différentes

pathologies.
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I. Rappel embryologique : [286]
- Embryologie de la thyroide :

La glande thyroide primordiale est identifiable pour la premiere fois au cours de
la quatriéme semaine de gestation, commencant comme une invagination
endodermique de la langue au site du foramen caecum . Le foramen caecum se trouve
a I'endroit ou la ligne médiane coupe le sulcus terminalis, qui divise la langue en deux
tiers antérieurs (partie buccale) et un tiers postérieur (partie pharyngée). Le diverticule
thyroidien commence sa descente a travers la langue emportant avec lui le canal
thyréoglosse. Le chemin de descente porte la glande en développement en avant de I'os
hyoide et du larynx. Lors de la descente de la cinquieme semaine, la partie supérieure
du conduit dégénére. A cette époque, la glande a atteint sa forme rudimentaire avec
deux lobes reliés par un isthme. Il continue de descendre jusqu'a ce qu'il atteigne le
niveau du cartilage cricoide vers la septiéme semaine. A la douziéme semaine de
développement, I'normone thyroidienne est sécrétée. La partie distale du canal
thyréoglosse se dégénere mais peut rester comme un lobe pyramidal [1]. Il y a aussi
une contribution a la thyroide de la cinquieme poche pharyngée (corps
ultimobranchial). Ces cellules seraient d'origine neurale. Ils migrent dans la thyroide et

se différencient en cellules C productrices de calcitonine. [255]
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Figure 1: Vue schématique de I'arriére avec la colonne vertébrale, I'cesophage et la trachée
enlevés. Le foramen caecum et le canal thyréoglosse naissant sont indiqués dans la langue. La
fleche en pointillés montre la migration de la thyroide le long de la paroi antérieure du cou.
Latéralement, les poches pharyngées sont numérotées.[286]

-Embryologie des glandes parathyroides :

Les glandes parathyroides se développent a partir des troisieme et quatrieme
poches pharyngées (branchiales) . Ces poches pharyngées se développent en
association avec les arcs aortiques qui entourent l'intestin en développement. Les
arcades pharyngées ont un noyau mésodermique, recouvert sur leur surface

superficielle par I'ectoderme et sur leur surface profonde par I'endoderme.

Les glandes parathyroides inférieures (parathyroide IIl) proviennent de la
troisiéme poche pharyngeée et les glandes parathyroides supérieures (parathyroide 1V)

proviennent de la quatriéme poche pharyngée. Au cours de la cinquiéme semaine de



développement, les glandes en développement se détachent des poches et descendent
pour rejoindre la glande thyroide pendant la septieme semaine. Il convient de noter que
les glandes parathyroidiennes inférieures proviennent en fait d'un emplacement
pharyngé plus supérieur (poche I11) que les thyroides supérieures (poche 1V). Cette
relation peut étre expliqueée par la relation de la glande parathyroide inférieure en
déeveloppement avec le thymus. Le thymus provient de la partie caudale de la troisiéme
poche pharyngée. Lorsque le thymus descend dans le thorax, il est accompagné des
glandes parathyroides inférieures. Normalement, I'attachement au thymus est perdu et
les glandes parathyroides inférieures reprennent leur position normale postéerieure a la
thyroide. Parfois, les glandes parathyroides inférieures sont transportées dans le thorax

avec le thymus.
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Figure 2: L’origine des glandes parathyroides : La glande parathyroide supérieure provient de la
guatriéme poche brachiale avec le corps ultimobranchial qui contribuera au développement
d'une partie de la glande thyroide.Les glandes parathyroides inférieures proviennent de la

troisiéme poche brachiale avec le thymus.[322]



I1. Rappel anatomique :

A /Situation - FORME - DIMENSION : [3]

-La glande thyroide est une glande endocrine impaire, médiane et symetrique,
appliquée sur la partie antérieure du conduit laryngo-trachéal.Situee dans la loge
thyroidienne, elle est maintenue par les adhérences de son fascia a la trachée et a la

gaine vasculaire.

-C'est un anneau concave en arriere, présentant une partie médiane mince et
étroite, I'isthme, et deux parties latérales volumineuses, les lobes droit et gauche .Plus
volumineuse chez la femme que chez I'hnomme, elle mesure environ 6 cm de largeur et
6 cm de hauteur au niveau des lobes. Son poids est de 30 g environ. Sa couleur est

brun rougeatre et sa consistance molle.
B / Structure : [3]

La thyroide est entourée d'une mince capsule fibreuse; de celle-ci se détachent
des trabécules qui subdivisent la glande en lobules. Chaque lobule thyroidien est
constitue de follicules thyroidiens, entourés d'un stroma conjonctif, riche en capillaires

sanguins.
C / Rapports : [3]

1 La loge thyroidienne :

Elle est délimitée par le fascia thyroidien, partie de la lame viscérale du fascia
cervical .L'espace périthyroidien, constitué d'un tissu conjonctif lache, sépare le fascia
et la capsule thyroidienne. Il contient les glandes parathyroidiennes et les vaisseaux

thyroidiens.

Le fascia et I'espace péri thyroidien se prolongent autour des pédicules

vasculaires de la glande thyroide.



2 Les lobes thyroidiens

IIs sont mobiles dans la loge thyroidienne et présentent chacun la forme d'une
pyramide triangulaire.

a) Sa face antero-latérale est recouverte par le muscle sterno-thyroidien et plus
en avant, par le ventre antérieur du muscle omo-hyoidien et le muscle sterno hyoidien.
A I'état normal, la thyroide est difficilement palpable.

b) Sa face médiale adhére, par les ligaments thyro-trachéaux latéraux, aux faces
latérales des 5 ou 6 premiers cartilages tracheaux. Elle est appliquée contre la face
latérale du cartilage cricoide et la partie inférieure du cartilage thyroide. Sur cette face
cheminent, dans l'angle trachéo-oesophagien, le rameau externe du nerf laryngé
supérieur et le nerf récurrent larynge.

c) Sa face postérieure répond a la gaine carotidienne et a son contenu vasculo-
nerveux, et aux glandes parathyroides plus médiales.

d) Sa base est située a 2 cm environ au-dessus du sternum.
e) Son apex recoit les vaisseaux thyroidiens supérieurs.
3 L'isthme thyroidien

C'est une lame aplatie mesurant environ 10 mm delargeur, 15 mm de hauteur et 5
mm d'épaisseur.

a) Sa face antérieure, convexe, est recouverte par le muscle sterno-thyroidien.

b) Sa face postérieure, concave, réepond aux 2e, 3e et 4« cartilages trachéaux. Elle
adhere aux ligaments annulaires correspondants et au ligament thyro-trachéal médian.

L'isthme s'éleve lorsque le sujet déglutit

c) Son bord supérieur donne naissance a un prolongement vertical inconstant, le
lobe pyramidal .Celui-ci est parfois uni a I'os hyoide par un tractus fibro-musculaire
issu du muscle thyro-hyoidien, le muscle élévateur de la glande thyroide.

d) De son bord inférieur nait le plexus thyroidien impair.
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D. Vascularisation :

La glande thyroide est richement vascularisee , son approvisionnement en sang
provient principalement des arteres thyroidiennes supeérieures et inférieures qui sont
géneralement constantes. Un troisieme vaisseau, l'artere thyroidienne ima, peut dans
certains cas remplacer l'artére thyroidienne inferieure et devenir I'une des principales
arteres alimentant la glande. Le drainage veineux de la glande thyroide qui est
parallele au drainage lymphatique est soutenu par les veines thyroidiennes supérieures,
moyennes et inférieures.[2]

» Les arteres thyroidiennes:[2]

L'artere thyroidienne supérieure est le plus souvent décrite comme la premiere
branche de l'artére carotide externe apparaissant prés de la bifurcation carotidienne. Il
se déplace sur la surface externe des muscles constrictifs inférieurs du larynx, avec la
veine thyroidienne superieure, pénétrant dans la glande (postéro-mediale) juste en
dessous du point le plus haut du lobe supérieur . A ce stade, il se trouve superficiel a la
branche externe du nerf laryngé supeérieur . Les trois principales branches de l'artére
thyroidienne supérieure sont la branche sternocléidomastoide, la branche ventrale et
les branches latérales dorsales.

La branche ventrale médiane est plus grande et communique a travers I'isthme
avec les branches de la glande controlatérale, tandis que la branche latérale dorsale
communique avec les branches de I'artere thyroidienne inférieure du méme cote .

L'artére thyroidienne inférieure est une branche du tronc thyro-cervical qui
provient de la sous-claviére. Il se déplace de facon supérieure le long du muscle
scaléne antérieur, puis il se deplace médialement derriére la gaine carotide avec une
relation variable avec la chaine sympathique. Il tourne ensuite brusquement et descend
sur la surface postérieure des lobes latéraux ou il forme deux branches avant d'entrer
dans le péle inférieur . Les branches de l'artere thyroidienne inférieure, en plus
d'alimenter la thyroide, fournissent un apport sanguin a l'cesophage superieur, a la
trachée et aux glandes parathyroidiennes.
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L'artere thyroidienne ima est une branche incohérente de I'apport artériel a la
glande thyroide. Il a une origine variable et peut provenir de l'arc aortique, sous-
clavier, tronc brachio céphalique, de l'artéere carotide commune ou des artéres

thoraciques internes (ITA) .
Bien qu'il s'agisse d'un petit vaisseau, il peut remplacer l'artére thyroidienne
inférieure et devenir un approvisionnement majeur de la glande . Il se déroule en

amont de la trachée pour alimenter la glande pres de la ligne médiane, et pour cette

raison, il est en danger de blessure lors de la trachéotomie.
» Les veines thyroidiennes:[323]

Les veines du corps thyroide forment un important plexus a la surface de la

glande drainé par trois groupes de veines :

* la veine thyroidienne supérieure draine le pole supérieur vers la veine jugulaire

interne

* la veine thyroidienne moyenne s'écoule du co6té latéral de la glande vers la

jugulaire interne

* les veines thyroidiennes inférieures (la sont souvent plusieurs) drainent le pole
inférieur vers les veines brachio-céphaliques
> Les lymphatiques: [5]

Les lymphatiques de la glande s'écoulent généralement avec les veines. Ceux qui
voyagent avec les vaisseaux thyroidiens supérieur et moyen se drainent respectivement

dans les nceuds de la chaine cervicale profonde supérieure et moyenne.

Les lymphatiques s'écoulant avec les vaisseaux thyroidiens inférieurs se vident
dans les ganglions inférieurs de la chaine cervicale profonde et les ganglions

supraclaviculaires, prétrachéaux et prelaryngeés.
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De plus, des lymphatiques ont été identifiés qui se drainent directement dans la

veine sous-claviére sans traverser les ganglions lymphatiques.[4]
» L’innervation :

La glande thyroide a une innervation principalement sympathique, des ganglions
cervicaux superieur, moyen et inférieur, [5] mais aussi parasympatique par des filets

du nerf laryngé supérieur et inférieur.

1. . carotide ext,

2, v jugulaire int.

3. @, thyroidienne sup.

4, v. thyroidienne sup.

5, lymphonceud prélaryngé

6. V. thyroidienne inf.

7. lymphoneeud isthmique

8. conduit thoracique

9, lymphoneeuds cervicaux profonds sup.
10. lymphonceuds cervicaux profonds moyens
11. @, cervicale ascendante

12. 4. thyroidienne inf,

13, lymphonceuds cervicaux profonds inf.
14, lymphonceuds latéro-trachéaux

15. trone lymphatique droit

16, lymphonceuds prétrachéaux

17, V. thyroidienne inf,

15

Figure 3: vascularisation de la thyroide [3]

I11.Physiologie : [6]

Les hormones thyroidiennes, triiodothyronine (T3) et thyroxine (T4), contiennent
respectivement trois et quatre atomes d’iode par molécule. Ces atomes d’iode sont

fixés sur la thyronine qui résulte de la condensation de deux molécules de tyrosine.
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Captation d'iodure T3 T4
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Figure 4: Biosynthése des hormones thyroidiennes [6]

A .Métabolisme :

L’iode est indispensable a la synthese des hormones thyroidiennes. Il est apporté
par I’alimentation sous forme d’iodure, I- ou d’iodate 103— qui sont absorbés par le
tube digestif. On trouve dans le plasma des concentrations de 2 a 4
microgrammes d’iode minéral par litre. Mais la concentration totale d’iode dans le
plasma, représentée pour I’essentiel par I’iode des hormones thyroidiennes, surtout la
thyroxine, est de 40 a 80 microgrammes par litre.

Un apport d’iode en quantité suffisante dans I’alimentation est nécessaire pour
éviter les hypothyroidies chez I’adulte et surtout chez I’enfant. Pour un adulte, un
apport quotidien de 100 a 150 microgrammes est conseillé.
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Lorsque I’élimination urinaire d’iode est inférieure & 50 microgrammes par
gramme de créatinine, il y a risque de déficience et lorsqu’elle est inférieure a 25
microgrammes la déficience peut étre considérée comme certaine.

B.Synthése des hormones thyroidiennes :

La synthese des hormones thyroidiennes comporte plusieurs étapes : iodation des
résidus tyrosyl de la thyroglobuline qui est une protéine glycosylée de 670 Kda,
couplage de ces residus pour former les hormones et libération des hormones par
hydrolyse de la thyroglobuline :

e Captation de I’iode

L’iode sous forme d’iodure est capté preférentiellement par la thyroide. Sa
captation par la cellule thyroidienne ou thyrocyte est liée au cotransport de sodium
pour la traversée de la membrane basale et a I’existence de deux types de canaux
anioniques pour le passage dans la colloide. La captation d’iodure qui entraine une
clearance plasmatique d’environ 15 ml/mn est stimulée par la TSH et inhibee par des
anions comme le thiocyanate, SCN- et le perchlorate, ClO4-.

L’iodure est parallelement éliminé par le rein. Sa clearance plasmatique totale
résultant de sa fixation thyroidienne et de son élimination rénale est d’environ 45 a
60 ml/mn, ce qui correspond a une demi-vie d’environ 5 heures. Ces résultats ont éte
obtenus avec un apport physiologique d’iodure.

e Fixation de I’iode sur les groupes tyrosyl de la thyroglobuline

L’iodure, qui arrive dans la colloide, partie centrale du follicule thyroidien est
activé par la peroxydase thyroidienne ou thyroperoxydase, enzyme a sélénium, en I°
ou I+ qui se fixe sur les noyaux tyrosine de la thyroglobuline pour former des résidus
de monoiodotyrosine (MIT) et de diiodotyrosine (DIT).

15



e Couplage

Un résidu de monoiodotyrosine et un résidu de diiodotyrosine se combinent pour
former la triiodothyronine, T3, et deux résidus de diiodotyrosine pour former la
tétraiodothyronine ou thyroxine, T4. T3 et T4 sont fixees a la thyroglobuline. En cas
de déficience en iode il y a augmentation relative de la synthéese de T3 par rapport a
T4.

e Stockage

L’ensemble thyroglobuline avec ses molécules T3, T4, MIT et DIT, est stocke

dans la colloide.
e Libération

Aprés son passage par microendocytose de la colloide dans la cellule épitheéliale,
la thyroglobuline est hydrolysée par des enzymes protéolytiques libérant ainsi les
hormones thyroidiennes T3 et T4 qui sont ensuite sécrétées dans le plasma. La DIT et
la MIT, ainsi libérées par hydrolyse de la thyroglobuline sont en grande partie
désiodees dans la cellule épitheliale et I’iodure récupéré pour une nouvelle synthese
hormonale. Une partie de la T3 libérée par les thyrocytes provient de la transformation

de T4 en T3 sous I’influence de la 5’-désiodase.

Ces étapes, notamment la libération, sont activées par la TSH dont la sécrétion

est freinée par les hormones thyroidiennes.
C .Distribution :

« Hormones circulantes

Dans le plasma, les hormones thyroidiennes T4 et T3 se fixent sur des protéines,
en particulier la TBG (thyroxine binding globulin) et la TBPA (thyroxine binding
prealbumin). La concentration plasmatique de TBG est augmentée par les estrogéenes

et diminuée par les androgenes. La concentration normale de T4 est de 70 a 150 nmol /
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L et celle de FT4 (thyroxine libre) est comprise entre 10 et 22 picomol / L. La
concentration normale de FT3 (T3 libre) est comprise entre 3 et 6 picomol/L. La demi-

vie de T3 est d’environ 1 jour, celle de T4 environ 7 jours.
« Captation tissulaire et transformation de T4 en T3

La T4 et la T3 sous forme libre sont captées par les tissus par des mécanismes
mal connus. Dans les tissus, notamment le foie, la T4 peut étre transformeée en T3 qui
est la veritable molécule active, ou transformée en rT3 (reverse triiodothyronine
dépourvue d’activité thyromimétique). La transformation de T4 en T3 est assurée par
une enzyme I’iodothyronine 5’-désiodase dont on distingue deux types: le type |
présent dans la thyroide, le foie, le rein et le type Il présent notamment dans le
cerveau. La 5'-désiodase de type | est une enzyme a selénium, cet élément étant
incorpore dans une sélénocystéine. Cette enzyme est inhibée par le propylthiouracile,

le propranolol et I’acide iopanoique, agent de contraste non commercialisé en France.
En principe, les hormones thyroidiennes ne traversent pas la barriére placentaire.
D.Catabolisme :
La T3 est transformée par désiodation en diiodo-thyronine inactive.
La T3 et la T4 sont de plus inactivées par glucuronoconjugaison et sulfatation.

La T3 et la T4 sont également métabolisées en TRIAC (triodo-acetic-acid) et

TETRAC (tetraiodo-acetic-acid) qui conservent une activité thyromimetique.
E. Régulation :

La sécrétion des hormones thyroidiennes T4 et T3 est régulée par I’intermédiaire
de [I’hypothalamus qui sécrete la TRH (thyreotropin releasing hormone) et

I’antéhypophyse qui sécréte la TSH (thyreostimuline hormone) ou thyrotropine.

Celle-ci stimule la sécrétion des hormones thyroidiennes qui par rétrocontrole
freinent la sécrétion de TRH et de TSH.
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En cas de maladie de Basedow, la sécrétion des hormones thyroidiennes est
stimulée par des anticorps anormaux qui ont été appelés LATS (long acting thyroid

stimulator).Ces anticorps sont des agonistes des récepteurs de la TSH des thyrocytes.

Hyvpothal armus
l TEREL
I

Hyvpophiwse

F étrocontrdl e

SET

LATS (anticorps)

—

————————————
O Thvroide
T3 T4 l T3 T4

Organes Cibles

Figure 5: Régulation de la sécrétion de T3 et T4. [6]

F.Effets :

Les hormones thyroidiennes agissent au niveau du noyau, des mitochondries et
peut-étre de la membrane plasmique en activant des récepteurs TR alpha, TR béta

nucléaires et I’intégrine alpha V béta 3.

« Action nucléaire : elles pénétrent dans le cytoplasme des cellules cibles et
ensuite & I’intérieur du noyau ou elles agissent au niveau du DNA pour stimuler ou
inhiber la synthése d’ARN messager. L’ARN messager est a I’origine de la synthése
d’enzymes, par exemple la Na+/K+-ATPase, la carbamyl-phosphate-synthase, ainsi

que de proteéines intervenant dans le transport des acides aminés et des glucides.
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« Action mitochondriale : elles favorisent le decouplage des phosphorylations
oxydatives qui conduisent a une augmentation de la consommation d’oxygene sans

synthése correspondante d’ATP.
« Elles ont aussi des effets encore mal cernés sur la membrane cellulaire.

Les effets des hormones thyroidiennes sont trés complexes et sont surtout connus

par les consequences de leur déficience. Elles agissent a plusieurs niveaux :
« Croissance staturopondérale :

Une deficience avant la naissance donne un defaut d’ossification mais I’enfant
nait avec une taille normale. Une deficience aprés la naissance entraine un déefaut de

développement staturoponderal.
« Maturation du systéme nerveux central :

Le role des hormones thyroidiennes est particulierement important chez I’enfant
avant la naissance et dans les 45 premiers jours suivants, car leur déficience est a
I’origine du crétinisme. La gravité de cette déficience s’explique par I’absence de
synthése de myéline, d’ou I’importance du diagnostic précoce pour la mise en route du

traitement substitutif nécessaire pour éviter une déficience mentale grave et définitive.

Une hypothyroidie apparaissant apres I’age de deux ans a moins de consequences
sur le développement mental et les manifestations d’hypothyroidisme sont réversibles

par le traitement substitutif.
« Métabolisme basal et thermogeneése :

Les hormones thyroidiennes augmentent le métabolisme basal et Ila
consommation d’oxygene au niveau du coeur, des muscles squelettiques, du foie, des
reins, mais pas au niveau du cerveau. Ces effets ont été attribués, au moins

partiellement, a un découplage des phosphorylations oxydatives.
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« Coeur :
Elles augmentent le débit et surtout le rythme cardiaques.
« Muscle strié :

L’hyperthyroidie entraine une fonte musculaire et [I’hypothyroidie un

ralentissement de la contraction.
« Tissu adipeux :

Elles augmentent la sensibilité des cellules adipeuses a I’effet lipolytique de
diverses hormones, en particulier les catécholamines. Le cholestérol plasmatique est

augmenté chez les hypothyroidiens.

Ces effets permettent d expliquer la sémiologie des affections thyroidiennes
(hyperthyroidie hypothyroidie) qui résulte d’un ralentissement ou d une accélération
des grandes fontions essentiellement les retards de croissance et du developpement

psychomoteur.

V. Rappel anatomopathologique :

La classification histologique des carcinomes thyroidiens est déterminante pour
la decision thérapeutique : type de chirurgie, nécessité d’un traitement complémentaire
par I’iode 131, le suivi des patients et le risque de rechute qui peut étre estimer en
fonction du type, de sous type histologique ,existence ou non d une extension local /

locorégional, d’une angioinvasion .......
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Schéma suivant résume la classification général des tumeurs thyroidiennes :

Tumeurs primitives

74

Tumeurs épithéliales Lymphomes Autres
Cellule folliculaire Cellule C
T
T bénignes e
Adénomes
T malignes

Carcinome bien diff
Carcinome peu diff
Carcinome indiff

Figure 6: classification générales des tumeurs thyroidiennes [13]

Plusieurs classifications ont été proposées pour les tumeurs thyroidiens, celle de
I’OMS est la plus employée elle date de 1988 dans sa deuxiéme édition elle n’a pas
beaucoup évolué depuis . Complété en 2014, puis la 4éme édition de I’OMS s’est
introduit en 2017 prenant en considération certaines nouveautés (nouvelles variantes et

nouvelles entités) [13]
Classifications genérale des tumeurs thyroidiennes selon OMS :[19]
*Adénomes et tumeurs apparentées : -Adénome folliculaire
-Tumeur trabéculaire hyalinisante
*Carcinomes thyroidiens :
Tumeurs primitives épithéliales malignes :

-carcinome papillaire
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- carcinome vésiculaire ( folliculaire)

-carcinome medullaire (a cellules C)

-carcinome peu différencié et indifférencié (anaplasique)
Tumeur malignes primitives non épithéliales :

-Lymphomes malins

-Tumeurs diverses : tumeurs a cellules fusiformes avec
des kystes, tératomes . ....

-Métastases intrathyroidiennes : mélanome, adénocarcinome

A) Tumeurs bénignes :

1/ Adénome folliculaire :

Tres fréquentes, il s’agit de tumeur ovalaire ou ronde, circonscrite par une
capsule fibreuse, des remaniement type fibrose, hémorragie, calcification kystisation,
et d’ossification sont possibles .1l existe plusieurs types microscopiques : en fonction
de la taille des vésicules ( macrofolliculaire ou microfolliculaire ) ou bien leur absence
avec présence des cordons cellulaires trés denses ( trabéculaire hyalinisant /

trabéculaire ).

Des formes tres cellulaires peuvent correspondre a un adénome atypique de
malignité incertaine . Lorsque 80 % des cellules qui constituent I’adénome sont de
type oxyphiles on parle d adénome a cellules oxyphiles .[18,16,17]

2/ Tumeur trabéculaire hyalinisante :
Sont des tumeurs rares de la thyroide caractérise par :

Une architecture trabéculaire, ces cellules sont centrés d un noyau augmenté de
taille et comportent des caractéristiques proches de tumeur papillaire.
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Les réarrangements type <RET/PTC1>, les aspects nucléaires, et le manque des
mutations < RAS > permet de relier ces tumeurs aux carcinome papillaire .[17,18]

B) Les Cancers de la thyroide :

-Est une affection rare chez I’enfant contrairement aux Iésions bénignes qui sont

les plus fréquentes .
1/ Carcinome papillaire :
- C est le cancer thyroidien le plus fréquent 60-80% des CT .[12]

- Définition OMS : Tumeur maligne épithéliale manifestement de souche
vésiculaire typiquement constituée de formation papillaires et vésiculaires et

comportant des modifications nucléaires caractéristiques.[7]

-Microscopie [12] :

Le diagnostic repose sur des anomalies nucléaires pathognomoniques :
-Noyaux d’aspect verre déepoli
-Empilement des noyaux ( chevauchements )
-Incisions nucléaires ( en grain de café )
- clarification des noyaux
-pseudo-inclusions nucléaires

Ces anomalies nucléaires étant caractéristiques, elles permettent a elles seules de
faire le diagnostic de carcinome papillaire d’ou I’intérét de la cytologie dans le
diagnostic du nodules thyroidiens ;

L’ architecture est le plus souvent papillaire. Des calcosphérites sont souvent
présentes dans I’axe des papilles .
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-Les variantes :

*le micro carcinome papillaire : il mesure moins de 1cm de grand axe mais peut
n atteindre qu’un dixiéme de milimetre. Sa découverte est souvent fortuite sa
morbidité faible sa mortalité quasi nulle, il peut étre invasif, encapsulé, uni ou multi
focal .[8]

*le carcinome papillaire sclérosant diffus : il représente 9% des carcinomes
papillaires de [I’enfant, I’extension touche tt un lobe ou plus, les métastases
ganglionnaires sont fréquemment retrouvees, la présence d’une réaction fibreuse et
lymphocytaire le long de la tumeur est caractéristique de méme que le foyers de
métaplasie malpighienne et I’existence de nombreux psammomes.[11-10]

*le carcinome papillaire encapsulé : elle est de diagnostic difficile et moins
métastasiante, la présence de signe d’invasion n’est pas nécessaire au diagnostic.[7]

*le carcinome papillaire & forme purement vésiculaire :la tumeur n’est composée
que de vesicules, elle peut &tre adénomorphe, surtout si elle est encapsulée, mais les
noyaux sont ceux des CP . Dans les formes encapsulées, le diagnostic peut étre

difficile avec certains adenomes vesiculaires ou certains cancers vésiculaires .[7-9]

*le carcinome papillaire a cellule oxyphiles : entité rare, caractérisé par une
architecture papillaire bordée de cellules oxyphiles . Ces cellules n’ont pas en général
les noyaux rencontres dans les cancers papillaires mais plutét les noyaux des cellules
oxyphiles ( grand noyau arrondi a nucléole bien visible ).Avant de poser le diagnostic
il faut éliminer d’abord un adénome a cellules oxyphiles caractérisées par des
macropapilles et de faux calcosphérites par condensation de la colloide.[7]
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Figure 7: coupe histologique montrant | aspect microscopique de carcinome papillaire de la
thyroide .L’architecture papillaire de la tumeur (papille) et des noyaux caractéristiques se
chevauchant(fleche noire), présentant des incisures nucléaires( fleche noir)et des pseudo-
inclusions nucléaires (double téte de fleche)[12]

2/ Carcinome Vésiculaire :
-Représente 20 % des cancers de la thyroide [12]

-Définition OMS : Tumeur maligne épithéliale a | évidence de souche vésiculaire

ne possédant pas les caractéristiques diagnostiques des cancers papillaires.[7]

-Microscopie [12] :la tumeur est formée de vésicules de petite taille . Le
diagnostique de malignité par rapport & un nodule bénin ( adénome ou nodule toxique )

se fait par les critére suivant :

* présence de noyaux atypiques avec absence de I’aspect caractéristique des

noyaux des carcinomes papillaires
* des images d’invasion de la capsule

* des emboles tumoraux vasculaires
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Les anomalies nucléaires sont discretes et peu caractéristiques

-Le diagnostic différentiel peut étre difficile avec un adénome vésiculaire méme

en cytologie.

-1l faut distinguer deux groupes de pronostics différents : les carcinomes
vésiculaires dits a invasion minime ( encapsulés) et les carcinomes vésiculaires
manifestement invasifs. Une exception est représentée par le cancer vésiculaire

pauvrement différencié ( cancer insulaire) qui serait de mauvais pronostic .[7]
-Les Varientes :

-Le CV a cellule oxyphiles ( >75% de cellules oxyphiles ),seules les invasions
capsulaires et /ou vasculaire objectivent la malignité. Il existe des formes a invasion

minime et des formes invasives.[7]

-Le CV acellule claires (rare)[7]

Figure 8:coupe histologique correspondant a un cancer vésiculaire variante insulaire.
La tumeur est trés dense et se dispose en ilot dont certains sont creusés de microvésicules
(fleche blanche) [19]
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3/ Cancer médullaire :
-Rare (4-8%)

-Définition OMS : une tumeur maligne présentant a [I’évidence une

différenciation de type cellule C .[7]
-Les formes familiales prédominent, association a une NEM type 2 .[12]
-Microscopie : les cellules tumorales expriment les marqueurs neuroendocrines
< synaptophysine,chromogranine A >et la calcitonine.

Le stroma est abondant, fibreux avec présence des depots de substance amyloide
< contenant de la calcitonine altérée déposee en feuillets beta plissés antiparallele > et

des calcifications .[12]
4/ Carcinome anaplasique :

-Touche le sujet agé caractérisé par une evolution rapide avec invasion locale .
[12]

-Définition OMS : Une tumeur hautement maligne composée pour partie ou en

totalité de cellules indifférenciées .[7]

-Microscopie [12]: les cellules sont trés peu différenciées voir indifférenciées,

fusiformes .Les atypies nucléaires sont majeures.

La nature carcinomateuse de la lésion sera identifiee par la mise en évidence
d’une positivité en immunohistochimie du marquage par les cytokératines des cellules

tumorales .

-Diagnostic différentiel avec le Lymphome qui est de pronostic favorable.[12]
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5/ Carcinomes peu différencieés :[14]

Ce groupe tumoral rare representerait 1,2% des CP et 4,4 % des CV. La difficulté

du diagnostic de carcinome thyroidien peu différencié réside dans le polymorphisme

de ses formes et dans son association fréquente a un contingent plus différencié de

type CV ou CP. Le groupe des carcinomes peu différenciés est un large spectre

lésionnel qui regroupe aussi bien des carcinomes papillaires a cellules hautes ou

cylindriques que des carcinomes papillaires a forme trabéculaire ou massive et, sur le

versant des carcinomes vésiculaires,les carcinomes insulaires et certaines formes

solides de carcinomes vésiculaires.

Tableau I: les principaux types histologiques des cancers de la thyroide avec leur

caractéristiques: [12]

, . . . Evolutin
Fréguence Macroscopie Microscopie .
Pronostic
Carcinome 70%environ Nodule non Noyaux caractéristiques Extension
papillaire encapsulé (=critére diagnostique++) Lymphatique++
Calcifications Architecture papillaire Bon pronostic
Calcosphérites
Carcinome 20%environ | Nodule souvent | Vésicule avec noyaux atypies Extension
Vésiculaire encapsulé (mais diff des noyaux du vasculaire et
cancer papillaire) lymphatiquee
Invasion/franchissement de la Meétastases
capsule,emboles vasculaires viscérales(os,
Poumon)
Adénopathies
cervicales rares
Carcinome 5%a10% Nodule blanc | Céllules tumorales épithéliales Extension
Médullaire non encapsulé avec margqueurs Lymphatique
(souventa | U | neuroendocrines et expression Fréquente
des 1/3sup et de la calcitonine Et vasculaire
moyen) Stroma amyloide (80%)
Carcinome <5% Tumeur trés Cellule tumorales tres Trés mauvais
anaplasique volumineux atypiques et treés peu Pronostic
[trés infiltrante différenciées Dg

Expression de cytokines

Diff :Lymphome
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C) Thyroidites :

La glande thyroide est le siege d un remaniement inflammatoire caractérisée par
la présence d’une infiltration lymphocytaire polymorphe avec des centres germinatifs,
quelques plasmocytes, des travées fibreuses et une destruction de [I’architecture
folliculaire. Les thyrocytes prennent parfois un aspect particulier : la cellule de
HURTHLE au cytoplasme éosinophile riche en mitochondries, ces anomalie sont
caracteristique de la maladie de Hashimoto dont le risque est le passage a un

lymphome ou a un CP .[15]
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Materiels et methodes
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Il s’agit d’une étude rétrospective de 9 enfants ayant été hospitalisés au service
de Chirurgie Pediatrique A a I’hdpital d’enfant de Rabat pour des pathologies

thyroidiennes diverses sur une période s’étalant de 2012 a 2019 .

L’ objectif de notre travail est d’étudier les données cliniques, biologiques,
radiologiques, thérapeutiques et évolutifs afin de montrer I’intérét de la chirurgie dans

la prise en charge thérapeutique de ces différentes pathologies.
I. Les observations medicales :
Observation N°1 :

Interrogatoire :
-Enfant du sexe masculin 4ge de 11 ans
-Originaire de SIDI KACEM

-Motif hospitalisation : tuméfaction cervical antérieur

-Antécedents :
Personnel : aucun
Familial : pas de cas similaire dans la famille, pas de notion de consanguinite.

-Histoire de la maladie :

Remonte a 9 mois par la constatation des parents d’une augmentation du volume
cervicale, motivant la consultation a titre externe .L’évolution a été marqué par
I’apparition progressive d’une dyspnée et d’une dysphagie aux solide sans autres
signes associés. Le malade a bénéficié d’un ensemble de bilans puis il a été adressé

dans notre formation pour prise en charge.
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Examen physique :

-Examen cliniqgue met en évidence une masse cervical médiane et inférieur de
consistance ferme et dure, mobile a la déglutition, mesurant 5cm grand axe sans signe
inflammatoire en regard, sans thrill a la palpation, ni de souffle a

I’auscultation.

-L’ examen des aires ganglionnaires trouve une adénopathie sous occipitale gauche

indolore et mobile.

-Le reste de I’examen somatique et sans particularité.

Le bilan biologique :

Le dosage hormonal montre une euthyroidie biologique : TSH=2 ,33 uUl/ml
T3L =6.95 pmol/I T4L =15.01pmol/l

NFS, le bilan de la crase sanguine et I’ionogramme est sans particularite.

Imagerie :
-ECHOGRAPHIE :

-Le lobe thyroidien droit mesure 37719 ,9715mm de contour réguliers d’écho structure

homogene sans lésion nodulaire ou kystique visible .

-Le lobe thyroidien gauche augmenté de taille 38"21"28mm siége d’un processus
Iésionnel médio et polaire inférieur hypoéchogene hétérogéne siege de calcifications

de contours irréguliers avec effraction capsulaire .
-Ce processus mesure 28 ,2*16 ,2 ~26,2 mm hypervasculaire .

-Présence de petit adénopathie échogéne des secteurs 111 / IV la plus grande mesure
1878 ,5 mm.
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-SCINTIGRAPHIE :

Nodule basi lobaire gauche, de caractere froid, le reste de parenchyme thyroidien

gauche et hypocaptant .

Le lobe droit de la thyroide de taille normal , de contour réguliers, et de captation

concevable .

Figure 9: la scintigraphie du patient montrant un nodule froid au niveau lobaire gauche qui est
hypocaptant par rapport au lobe droit .

CONDUITE CHIRURGICALE :

-Dans un premiére temps la cytoponction du nodule a montré une cytologie maligne en

faveur d un carcinome papillaire de la thyroide ( Bethesda 2010)

-Par la suite une Thyroidectomie totale avec curage ganglionnaire gauche de la chaine

jugulocarotidienne.

-Les résultats :

*Suite opératoire simple

*Pas d atteinte récurentielle et pas d’anomalies phosphocalciques
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* Le compte rendu anatomopathologie :

-carcinome papillaire de la thyroide mesurant deux cm de grand axe
-effraction capsulaire

-absence d embole vasculaire

- la tumeur passe @ moins d un mm de | une des limites d’exérese
-curage ganglionnaire : 1 N /3N avec effraction capsulaire

-Stade de pT2 N1a Mx

*Patient mis sous Levothyrox ( levothyrox 100microgramme 1cp/jour) et adresse

pour complément de prise en charge par I’ira thérapie .
-Evolution :

Le malade a éte perdu de vue
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Observation N°2 :

Interrogatoire :

-Enfant de sexe féminin agee de 14ans
-Troisieme d’une fratrie de 4
-Originaire et habitante a Kenitera

-Motif d’ hospitalisation : tuméfaction cervical antérieur

-Antécedent :
*Personnel : pas d’antécedents pathologiques notables

*Familial : Frére agé de 17ans suivie pour hypothyroidie périphérique depuis I’age
de 7ans sous Levothyrox

Pas de pathologie thyroidienne chez I’'un des parents ni de notion de

consanguinité .

-Histoire de la maladie :

Remonte a 6ans, les parents ont constaté la présence d’une tuméfaction cervical
antérieur sans signes de dysthyroidie ou de compression des organes de voisinage pour
laquelle la patiente a été suivi a titre externe, les bilans réalisés ont objectivé une
hypothyroidie associée .Mise sous traitement oral (LT4 100 ug/j), puis elle a été
adressé a notre formation pour prise en charge chirurgical vu I’augmentation du

volume du goitre et son caractere plongeant.
Examen physique :
Patiente en bonne état genéral, eupnéique, les conjonctives normo colorés, apyrétique .

Examen de la région cervical trouve un goitre homogene sans nodules palpés, qui
ascensionne a la déglutition .

Le reste de I’examen clinique et sans particularité.
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Bilan biologigue :
*TSHus : 1.98 pUl/ml

*T4L  :0.65 ng/dl (diminuée)

* IMMUNOLOGIE : AC anti TPO 0.36 UI/ML (-)
ACantiTG 2.00 UIML (-)

* Le reste du bilan biologique : NFS, I’ionogramme ,la VS, et le

bilan de la crase sanguine, est sans particularite.

L’ imagerie :

Echographie cervicale:

Hypertrophie global et homogéne de la glande thyroide dont les contours sont

bosselés, absence d’adénopathies cervicales.
Echographie-Doppler Cervical :

Aspect echo doppler en faveur d’une thyroidite auto immune ( & confronter aux

données immunologiques )
Scintigraphie :
Lobe droit tres augmenté de taille ayant un caractére plongeant de fixation intense

Lobe gauche peu augmenté de taille de fixation peu intense et de contours réguliers

Figure 10: la scintigraphie du patient montrant une hypertrophie du lobe droit avec son

caractére plongeant
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Traitement :

-La patiente a benéficié d’une thyroidectomie total avec conservation des glandes

parathyroides et respect des nerfs récurrents.

- Cette intervention a été indiquée devant I’augmentation du volume du goitre et son

caractere plongeant a la scintigraphie.

Le résultat d anatomopathologique :

Aspect morphologique d’un goitre colloide
Absence de signe histologique de malignité

Les suites post opératoire : simple

Evolution : sans complication

L’enfant a eté mis sous traitement hormonal substitutif a base de Levothyrox 100 pg /J

et a été adressé en consultation d’endocrinologie pediatrique pour suivi.
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Observation N°3 :
-Enfant de sexe féminin &gée de 14 ans
-Originaire de Fés

-Motif d Hospitalisation :

Adeénopathie cervicale

-Antécédents :

*Pas d’antécédents personnels pathologiques notables
*Familiaux : cousin suivi pour lymphome

-Histoire de la maladie :

Remonte a 2 ans par I’apparition d’une tuméfaction latéro cervicale droit augmentant
progressivement de volume sans signes de dysthyroidie, douleur ou de compression

des organes de voisinages.
Le tout évoluant dans un contexte de conservation de I’état géneral et d’apyrexie.

-L.examen clinique :

*L’examen cervical met en évidence une tumefaction latéro cervicale au dépend du
lobe droit, indolore, consistance dure, mobile a la déglutition, et sans signes

inflammatoires en regard.

*L’examen des aires ganglionnaires montre la présence de 2 adénopathies jugulaires
droites ( une de 1 cm de diametre et I’autre de 2cm ) mobiles, indolores, et de
consistances dures, une adenopathie jugulaire gauche( 1cm de diameétre) indolore,

immobile avec absence de signes inflammatoires en regard .
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Bilan biologique :

N’a pas pu étre retrouve

Bilan radiologique :

*L échographie cervicale :

-Montre la présence des microcalcifications du lobe thyroidien avec un nodule

hypoéchogene .

-Présence aussi des adénopathies cervicales ( leurs caractéristiques n’ont pas éte

précisées) .
*La scintigraphie thyroidienne :

A mis en evidence une hypofixation globale du lobe droit avec un nodule froid de

siege basilobaire sous isthmique .

Conduite chirurgicale :

- A consisté dans un premier temps :
une biopsie ganglionnaire jugulaire droite qui est revenu en faveur d une métastase
d’un carcinome papillaire de la thyroide.

-Le geste est une thyroidectomie totale avec curage ganglionnaire de la chaine
jugulocarotidienne droite indiqué devant le caractere suspect a I’Echo, Scintigraphie

ainsi que le resultat de la biopsie ganglionnaire.

Les Resultats :

-Les suites opératoires : pas de complication post opératoire
-Le bilan phosphocalcique est revenu normal.

- Les résultats d’anatomopathologie :
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Un carcinome papillaire de la thyroide, avec infiltration de la capsule, des limites

d’exéréses envahies et présence d’emboles vasculaires.

-Patient mis sous Lévothyrox, puis adressé pour complément de prise en charge par

I”’Irrathérapie.
L’évolution :

- A été marqué aprés 2ans par I’apparition d’adénopathies cervicales non visualisées

par le balayage isotopique.

-Une échographie cervicale a mis en évidence deux adénopathies le long de I’axe
spinal (14 et 12 mm ) et d’autres adénopathies le long de I’axe jugulocarotidien droit

(22 mm /11mm/16mm) et une loge thyroidienne vide.
-Un bilan d’extension a été demandé :

*Radiographie pulmonaire : un syndrome interstitiel bilatéral et diffus sans

adénopathies médiastinales ni d’anomalie pleurale.
- Une échographie abdominale qui s’est révelée sans anomalies.

-Un curage ganglionnaire bilatéral a été indiqué avec des suites opératoires sans

complications et une bonne évolution clinique.
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Observation N°4 :
Interrogatoire :
Enfant sexe masculin agé de 6 ans
Ainé d’une fratrie de deux
Originaire et habitant a Oujda

-Motif d’hospitalisation :

Thyroidectomie prophylactique

-Les Antécédents :

1/ Personnels : aucun

2 / Familiaux : Mere thyroidectomisée pour cancer médullaire de la thyroide ainsi

que toute la famille, suivis pour NEM2b en endocrinologie.

-Histoire de la maladie :

Remonte a 2ans lors d’une enquéte familiale pour le depistage du cancer medullaire de
la thyroide au service d’endocrinologie, I’étude génétique a montré la présence d’une
mutation du géne RET2 ce qui a posé I’indication d’une thyroidectomie

prophylactique.
L’examen clinique :

Est normal, absence de signes de dysthyroidie, de diarrhées motrices et de flash

syndrome.

Bilan biologique :

Le patient est en euthyroidie clinique et biologique :
T4 et T3 sont normaux

Calcitonine = 14 mg /I
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L’imagerie :
Echographie cervicale : a montre une thyroide de taille normale et d’échostructure

homogeéne, avec absence d’adénopathies.
Traitement :

-Le patient a bénéficié d’une thyroidectomie total avec une résection total d’une

adénopathie supérieur et partiel d’un paquet ganglionnaire inferieur.
-L’exploration trouve un isthme thyroidien suspect a sa partie inférieur.

Résultat anatomopathologique :

Absence de signes histologiques de malignité avec présence d’un remaniement

inflammatoire chronique non spécifique.
Evolution :

-Suite opératoire : simple, sans complication, le patient a été mis sous traitement
hormonal substitutif (Lévothyrox :50 ug /jour )avec une bonne évolution clinique et

biologique .
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Observation N°5 :
Interrogatoire :
Enfant de sexe féminin agée de 6 ans, 2°™ d une fratrie de 2
Originaire et habitante a Sidi Slimane

Motif d hospitalisation :

Nodule cervical gauche
Antécédents :
Pas d’antécédents pathologiques notables

Histoire de la maladie :

Remonte & 3 mois par la constatation des parents d’une tumefaction latérocervical
gauche qui augmente progressivement de volume sans signes de dysthyroidie ni de

compression des organes de voisinages.
Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de I’état géenéral .

La patiente a bénéficié d’une consultation a titre externe puis elle a été référée dans

notre service pour prise en charge .
Examen clinique :
-La patiente est eupnéique et stable sur le plan hémodynamique.

-Examen du cou met en évidence une masse latérocervicale gauche : indolore, dure,

mobile, ascensionnant a la déglutition, mesurant 2 cm de diamétre .
-Le reste de I’examen clinique est normal .

Bilan biologique :

Le bilan thyroidien est normal ( euthyroidie biologique )

*TSH us : 3,32 mUI/L
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*T3 16,91 ng/L
*T4 18,22 ng /L

Le reste du bilan biologique standard est normal

Bilan radiologique :

*Echographie cervicale :

-Le lobe gauche est augmenté de taille ( 17*12.5*31mm) siege d’un gros nodule

isoéchogéne au niveau inféro interne (mesurant 12* 11mm ) .
-Le lobe thyroidien droit et I’isthme sont d’échostructure et de taille normales .

-Absence d’adénopathies .

Figure 11: échographie montrant un gros nodule isoéchogene du lobe gauche

*Scintigraphie thyroidienne :
Le lobe gauche : siege d un Nodule thyroidien froid inféro et médio externe gauche.

Le lobe droit est de fixation homogene et de contours réguliers.
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Conduite chirurgicale :

*La patiente a benéficié d’une isthmo lobectomie gauche emportant le nodule avec

conservation du lobe droit .
*Le résultat anatomopathologie :

Aspect évoquant 2 diagnostic : -un adenome hypercellulaire

- Carcinome folliculaire de type < minimally

invasive follicular carcinoma >

Les Suites opératoires : simples et sans complications.

Evolution :
- Le suivi était sans anomalies avec absence de récidive tumorale.

- La patiente a bénéficié d’une échographie cervicale revenant sans particularités,

puis elle a été perdue de vue.
-Elle a été convoquée a Rabat le 20 /12/12 :

L’examen clinique a montré une patiente en bonne état général, stable sur le plan

respiratoire et hemodynamique.

L’examen cervical : * I’inspection : présence d une d’une cicatrice cervicale basse

* La palpation des aires ganglionnaire ne trouve pas d’adénopathie,

pas de nodules palpables a I’examen de la thyroide.
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Observation N°6 :
Interrogatoire :
Enfant de sexe féminin agée de 9ans
Originaire de Bouznika

Motif d hospitalisation :

nodule thyroidien
Antécédents :
Pas d’antécédents pathologiques notables

L Histoire de la maladie :

Remonte a 7mois par I’apparition d’une petite masse a la base du cou génant la
déeglutition et la respiration, le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de

conservation de I’état général.

La patiente a bénéficié d’une consultation non specialisee puis elle a été adressée dans

notre formation pour prise en charge.

Examen Physique :

Examen cervical trouve une petite protubérance au niveau de la base du cou gauche,

indolore, de consistance dure, de 3cm de diametre, sans signe inflammatoire en regard.
Le reste de I’examen clinique est normal.

Bilan biologique :

Montre un taux de TSH, T3 et T4 normaux

Patiente en euthyroidie clinique et biologique

46



Bilan radiologique :

Echographie cervicale :

Montre la présence au niveau du lobe et I’isthme gauche d’un nodule mixte a

composante charnue et liquidienne.

Figure 12: nodule thyroidien mixte au niveau du lobe gauche.

Scanner :
Nodule isolé, non compressif au niveau du lobe thyroidien gauche .
Scintigraphie :

Présence d une formation nodulaire siégeant au niveau du lobe gauche caractérisé par

une captation élevée ce qui fait évoquer un nodule chaud pré extinctif .
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Figure 13: la scintigraphie du malade qui montre un nodule chaud lobaire gauche pré extinctif

Conduite chirurgicale:

-La patiente a bénéficié d une isthmolobectomie gauche.
- Résultat anatomopathologique : en faveur d’un :
Adénome thyroidien folliculaire variante papillaire
-Suites opératoires : simple sans complication.

-L’évolution : bonne évolution clinique et biologique.
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Observation N°7 :
Interrogatoire :
Enfant de sexe féminin agée de 15ans
Originaire de Salé

Motif de consultation : tuméfaction cervical antérieur

Antécédents :
Pere et une sceur de 9ans thyroidectomisés ( totale )
Une petite sceur d’un an ayant un goitre non opére

Histoire de la maladie :

-Remonte a 3 ans par I’augmentation progressive de la masse cervicale avec apparition

récente de signes de compressions, d’ou I’hospitalisation pour prise en charge.
- Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de I’état général .

Examen clinique :

Examen général : Patiente consciente, eupnéique, normotendu, les conjonctives sont

normo colorées .

Examen cervical : Masse cervicale multinodulaire mobile avec la déglutition, indolore,
avec absence de signes inflammatoires de la peau en regard, pas de thrill a la
palpation ni de souffle a I’auscultation.

Le reste de I’examen clinique est normal.

Bilan biologique :

La patiente est en euthyroidie biologique :
*TSH us : 0,487 pUl / ml

*T4 0,83 ng/dl

49



Le reste du bilan biologique est normal

Bilan radiologique :

Echographie cervical :

Glande thyroide augmente de taille de fagon importante mesurant :
*Lobe droit : 40.3*39*98 mm

*Lobe gauche : 33*37*89.4 mm

*|sthme : 16.6 mm d epaisseur

-Elle s étend en bas arrivant au niveau de manubrium sternal .

-Elle est de contour lobulés, d’échostructure hétérogene renfermant des lésions
nodulaires isoéchogene et échogéne bilatérales, interessant I’ensemble de la glande
sans limite bien précise présentant une vascularisation modéré a intense au doppler

couleur .

-Elle entraine un effet de masse sur les axes vasculaires jugulo-carotidiens qui sont

refoulés en dehors et sur la trachée.

-Absence d’adenopathie cervicale notamment jugulo-carotidienne visible.

Conduite chirurgicale :

-La patiente a bénéficié d’une thyroidectomie totale indiqué devant : les signes de

compression et le caractére plongeant du goitre a I’échographie.
-Resultat d’anatomopathologie :

*Aspect morphologique d’une hyperplasie thyroidienne diffuse
*Présence d’une glande parathyroide de morphologie standard

*Présence d’un tissu thyroidien ectopique et adénite réactionnelle
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Evolution :

*Suite opératoire : simple

*Sans complication : la calcémie et phosphatémie réalisé en post opératoire revenu
normales.

*La patiente a eté mise sous traitement hormonal substitutif Levothyrox : 125ug /],

avec une bonne évolution clinique et biologique.
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Observation N°8 :
Interrogatoire :
Enfant de sexe féminin &gée de 9ans, 3éme d’une fraterie de 3
Originaire de ZAIR
Habitante a Salé

Motif de consultation : Masse cervicale avec dysphonie et dyspnée intermittente

Antécédents :

Personnel : thyroidite de Hashimoto sous traitement médical « Levothyrox75mg »

depuis 4ans.
Familiaux : deux fréres avec goitre , pére thyroidectomise (totale) pour goitre.

Histoire de la maladie :

-Remonte a 6 mois par I’apparition d’une masse basi cervicale associée a une
dysphonie et une dyspnée intermittente qui s’aggravent progressivement sans signes de

dysthyroidie.

Examen clinique :

Examen général : -Patiente consciente, eupnéique, normotendu, les conjonctives sont

normo colorees.
-Poids : 29kg.  -Taille : 128cm. -Temperature : 37°.

Examen cervical . Masse cervicale homogeéne, indolore, mobile a la deglutition. Pas de

souffle a I’auscultation ni de thrill a la palpation. Absence d’adénopathies palpables.

Le reste de I’examen clinique est normal.

52



Bilan biologigue :
Tshus: 2,419uUl/I.

+L.T4:0,89ng/dl.
+Auto-anticorps:  Anti-Thyroglobuline: positifs.

Anti-Thyroperoxydase: positifs.

Le reste du bilan biologique est normal

Bilan radiologigue :

Echographie cervical :

Montre une hypertrophie diffuse de la glande thyroide avec une vascularisation
moderée au doppler couleur, entrainant un effet de masse sur la trachée et sur les axes

vasculaires jugulo- carotidiens qui sont refoulés en arriére .
Absence d’adénopathies cervicales visibles.

Radio du thorax : Déviation de la trachée

Conduite chirurgicale :

-La patiente a bénéficié d’une thyroidectomie totale , indiquée devant le caractere

compressif du goitre .
-Resultat d’anatomopathologie :

Hyperplasie des cellules épithéliales avec infiltration lymphocytaire modérée

Absence d’atrophie folliculaire
Absence de signes de malignité.

LES SUITES OPERATOIRES : sont simples
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L’EVOLUTION : La patiente a été mise sous traitement hormonal substitutif

(Levothyroxinel25mg a vie ) .
Aprés 6 mois :
Absence de signes cliniques de dysthyroidie.
Le bilan biologique :
+TSHus : 2,335 pUl/ml.
+LT4 : 1,21 ng/dl.

Calcémie et phosphorémie normales.
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Observation N°9 :
Interrogatoire :
Enfant de sexe féminin &gée de 14 ans
Originaire de Nador

-Motif d’hospitalisation : Masse cervicale avec dysphonie et dyspnée intermittente

-Antécédents :
Personnel : maladie de Basedow sous traitement hormonal « Néomercazol»
Familial : pas de cas similaire dans la famille, pas de notion de consanguinite.

-Histoire de la maladie :

Remonte a 2mois par I’apparition d’une masse basi cervical associée a des signes de
compression (dyspnéé et dysphonie) et des signes de thyrotoxicoses (tremblements

fins des extrémités et palpitation).
Examen physique :
-L’examen général :
- Fréquence cardiaque : 120 b/min.
-Fréquence respiratoire : 20 cycles/min.
- Les conjonctives normo colorees.
-Taille : 164 cm. -Poids : 50 kg. -Température : 37°.

-L’examen du cou: - met en évidence un goitre diffus, ferme, homogéne, indolore,

mobile a la déglutition.
- Présence d’un thrill a la palpation et d’un souffle a I’auscultation.

-Absence d’adenopathies palpables.
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-L’examen ophtalmologique : Fond ceil normal.

Absence d’exophtalmie thyroidienne.

-Le reste de I'examen clinique et sans particularité

Le bilan biologique :

Le dosage hormonal :  Tsh us: 0, 03 pUl/ml.
LT4: 35, 9 pmol/l.

Les Auto-anticorps:  Anti-Récepteurs de la TSH : 20 UI/L.

Imagerie :
-L’ECHOGRAPHIE CERVICALE :

Hypertrophie thyroidienne homogene et diffuse, hypervasculaire au Doppler, sans

images nodulaires.
-Le lobe thyroidien droit mesure 20/17,7mm
-Le lobe thyroidien gauche mesure 18,3/18 mm.

-LA SINTIGRAPHIE THYROIDIENNE :

A mis en évidence une Hypertrophie global du corps thyroidien , de fixation intense ,

et de contours réguliers.

-RADIO THORAX:

Déviation de la trachée
-ECG :

Tachycardie sinusal
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TRAITEMENT : Thyroidectomie total

LES SUITES OPERATOIRES : sont simples, sans complication.

L’EVOLUTION : La patiente a été mise sous traitement hormonal substitutif

(Levothyroxinel25mg a vie) , avec une bonne évolution clinique et biologique.
-Aprés 6 mois :
Absence de signes cliniques de dysthyroidie.

Le bilan biologique (TSHus, LT4, LT3, phosphorémie et Calcémie) est revenu

normal.
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e,

Resultat et analyse
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I / Les données épidémiologiques :

Al Age:

La moyenne d’age de cette série était 11 ans avec des extrémes allant de 6ans a

15ans.
B/ Sexe :

Dans notre étude il existe une prédominance féminine : 2 / 7 ( 2 garcons pour 7
filles )

= Gargon
EFille

Diagramme 1: la répartition selon le sexe
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11/ Les données cliniques :

A/ Les antécédents :
Personnels :

-On note la preésence d’un antécédent de thyroidite de Hashimoto sous
traitement hormonal freinateur chez un cas et un antécédant de maladie de

Basedow sous antithyroidiens de synthese chez un autre cas.

-Aucun antécedent de chirurgie thyroidienne antérieur ou d’irradiation cervical

n’a été rapporté dans notre série.
Familiaux :
Dans cette série on note 4 cas avec des antécédents thyroidiens familiaux :

* Un cas issu d’une famille ayant des antécédents familiaux de cancer

médullaire de la thyroide dans le cadre de NEM type 2b.

*Deux cas avec antécédent de goitre chez le pére et les deux sceurs pour un cas

et les deux fréres pour I’autre cas.
*Un cas avec antécedent d’hypothyroidie chez le frére sous traitement.
B/ Présentation clinique :
Les circonstances de découvertes on été diverses :
-1ls s’agissaient d’une tuméfaction cervicale dans 78% des cas (7 cas sur 9)

- Associé dont 44% des cas (4 cas sur 9) a des signes de compressions
(dysphagie et dyspnee) et 11% (1 cas sur 9) associé a un tableau de

thyrotoxicose avec des signes de compressions .
-1 cas s’est présenté avec une adénopathie cervicale.

-1 cas a éte admis dans le cadre de dépistage familial de CMT.
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B tuméfaction
cervicaleisolée

® tableaude
thyrotoxicose

Signesde
compressions

m adénopathie

Diagramme 2: la répartition selon le motif de consultation

I11 / Les données paracliniques :

Echographie cervical :
Dans notre série I’échographie a éte pratiquée chez les 9 malades : a montré :

-Quatre cas de nodules thyroidiens (soit 44 %) : dont 2 cas associé a une
adénopathie

-Un cas avec de multiples nodules d’échostructures hétérogenes

-Tois cas (33%) avec une hypertrophie global et homogene de la glande

thyroide
-Le caractére vasculaire au doppler était modéreé a intense dans trois cas (33%).

- Chez deux patient I’echographie a montré : Un effet de masse sur la trachée et

sur I’axe vasculaire jugulo-carotidien.

-L’échographie est revenue normal chez un malade (soit 11%)
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La scintigraphie thyroidienne : réalisée chez 6 cas et a montrée :
-Un nodule froid chez 3 cas. Soit 50%
-Un nodule chaud pré extinctif chez un cas. Soit 17 %

-un goitre volumineux de fixation intense chez deux cas. Soit 33 %

Figure 14: la scintigraphie du cas rapporté dans I’observation n°1 montrant un nodule froid au

niveau lobaire gauche qui est hypocaptant par rapport au lobe droit.

Figure 15: la scintigraphie du cas rapporté dans I’observation n°2 montrant une hypertrophie

du lobe droit avec son caractere plongeant
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Figure 16: la scintigraphie du cas rapporté dans I’observation n°6 qui montre; un nodule chaud
lobaire gauche pré extinctif
Le scanner cervical : a été réalisé chez un seul cas et a montré :
- Un nodule isolé non compressif.
La radiographie thoracique :
Elle a été demandée chez tous les patients :
*Elle est revenu normal chez les 7 malades
*Chez 2 malades : la radio a montré : une déviation de la trachée
*Aucun cas de métastase pulmonaire

Echographie abdominal :a été réalisée dans le cadre du bilan d’extension n’a
montrée aucune anomalie

Le bilan hormonal :

-Le dosage hormonal a été demandé pour tous les patients il est revenu normal
chez 6 malades, soit 75% des cas.

-Chez un patient il a révélé une hypothyroidie, soit 13% des cas.

-Chez un patient, il a révélé une hyperthyroidie , soit 13% des cas .
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L examen genetique :

Dans le cadre d un dépistage familial du carcinome médullaire le gene RET2

était positif chez un enfant ayant des antécédents familiaux de CMT.

IV / Traitement chirurgical :

Tous les patients on été opérés les indications sont multiples :

L’indication la plus fréquente étant la présence d’un nodule thyroidien suspect

chez 4 patients soit 44 % des cas, et chez 3 patient la présence d’un goitre compressif

soit 33%.

-Thyroidectomie total d’emblée : chez 7 patients soit 78% des cas (dont 3 cas

avec curage ganglionnaire)

-Isthmo lobectomie : chez 2 patients, soit 22 % des cas

-Parmi les 7 thyroidectomies totales un seul a été effectué dans un but

prophylactique, soit 14% des cas.

Tableau 11: les différents gestes chirurgicaux et leurs indications :

Geste
chirurgical

Nodule

CMT

Goitre

plongeant /compressif

TOTAL

Thyroidectomie
partielle

Thyroidectomie
total en un seul
temps

Résection du
nodule

Total

64




V [ Traitement complémentaire :

**_"hormonothérapie : a base de Levothyrox

Elle a été prescrite a visé substitutive aprées thyroidectomie totale et frénatrice
apres isthmolobectomie subtotale.

**|_"Ira thérapie : Elle a été indiqué dans deux cas en complément a la chirurgie
(soit 22 % ).

VI / Les suite post opératoire :

A/ Les suites post opératoires précoces :
Les suites operatoires immédiates étaient simples chez tous les patients.
B / Les suites post opératoires tardives :

*Pour I’atteinte parathyroidienne : aucune anomalie phosphocalcique n’a éte
mentionnée.

*Pour I’atteinte récurrentielle : aucun cas d’atteinte récurrentielle.

C / La Mortalité :

Aucun patient n’est décedé dans les suites de la chirurgie thyroidienne.

V11 / Résultats anatomopathologiques :
L’examen histologique définitif a retrouvé dans notre série :
- 2 carcinomes papillaires soit 25 %

- Chez 1 patient I’aspect a révélé deux diagnostics : un adénome hyper

cellulaire, et un carcinome folliculaire. soit 13%

65



- Adénome folliculaire variante papillaire chez 1 patient, soit 13%

- Remaniement inflammatoire chronique non spécifique chez un patient ,soit
13%

- Aspect d un goitre colloide avec absence de lésions de malignité chez un

patient soit13%

- Aspect d une hyperplasie thyroidienne diffuse avec absence de signes de
malignite chez deux patients soit 25%

50%
40%
30%
20% 49%
10% 26% 25%
0% . . . .
Adénome carcinome papillaire Autres

Diagramme 3: Répartition des types histologiques

66



A,

Discussion

5



I) Etude general :
A [ Epidemiologie :
1/ L’incidence :

La pathologie thyroidienne de I’enfant est moins fréquente que celle de I’adulte.
On distingue :

1-1 /Les Hyperthyroidies :

-L’hyperthyroidie est relativement rare chez I’enfant (1 a 5%), dans la majorité
des cas il s’agit d’'une maladie de Basedow (95% ) , dont I’expression est voisine de
celle de I’adulte. Les autres causes sont exceptionnelles : adénome toxique, thyroidite,
lode-Basedow, ingestion de thyroxine et hypersécrétion de TSH. [19]

-L’incidence de la maladie n’est pas connue, mais elle est plus rare que celle de
I’adulte, elle touche essentiellement les filles, I’incidence augmente au cours de
I’enfance avec un pic au moment de la puberté .Une pathologie thyroidienne familiale
est retrouvee dans 60% des cas. [20]

1-2/ Les Hypothyroidies :
-Les étiologies sont nombreuses, (peuvent étre d’origine congenital ou acquise)

-L hypothyroidie congénitale est une des plus fréquentes maladies
endocriniennes de I’enfant, elle survient chez un enfant pour 4000 naissances. En
absence de dépistage le diagnostic n’est évoqué qu’aprés I’age de 3 mois devant
I’ensemble de signes évocateurs, le principal retentissement irréversible c’est le retard
psychomoteur qui peut étre évité si le traitement était démarré précocement. [22 ,23]

-Le dépistage systématique de I’hypothyroidie congenital a été instauré en France
en 1978 [24], au Maroc il n’existe pas d’études statistiques a I’echelle nationale
puisqu’on n’a pas encore adopté la stratégie de dépistage systématique de cette
pathologie, les différents essais de dépistages réalisées (CHU / Dispensaires de la ville
de Rabat et les CS de Fes ) ont montré une fréquence relativement élevée par rapport
au pays Européens et Asiatiques.[25 ,26, 27]
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-Une hypothyroidie est dite acquise lorsque I’insuffisance thyroidienne survient
aprés I’age de 2 ans, le retard mental ne survient pas, les manifestation cliniques
dépendent de la profondeur de | hypothyroidie (retard de croissance staturale, retard de
maturation osseuse.....). [22,23]

Les causes sont multiples : Thyroidite de Hashimoto (hypothyroidie survient
dans environ 30%des cas )[21] ,carence en lode ,thyroidectomie pour cancer ou
hyperthyroidie, irradiation externe /interne de la glande thyroide....[22,23]

1-3 /Les cancers de la thyroide :

-Relativement rare chez I’enfant. 1l est exceptionnel avant 10 ans, I’incidence

augmente avec I’age.

-L’incidence mondiale est de 0,1 cas pour 1000000 d’enfants et variable selon les
pays [28] . Au Maroc :14 cas en 20 ans (1987-2007) au CHU de Rabat et cing cas en
dix ans (1985-1995) au CHU de Casablanca[33].

-Le cancer de la thyroide est la plus fréquente des tumeurs pédiatriques des
glandes endocrines (0.5 a 3% de I'ensemble des cancers de I’enfant).[29,30,31]

- Le type histologique le plus fréquent est le cancer papillaire 60-80% (de bon
pronostic), moins fréquemment on trouve les CMT (5-10%), et le carcinome

anaplasique qui est extrémement rare chez | enfant ( <1%).

2/ L’age : [49-50]

-Dans notre série la moyenne d’age des patients est de 11 ans avec des extrémes
allant de 6ans a 15ans.

-Dans les difféerentes séries étudiant la pathologie thyroidienne chez I’enfant la
moyenne d age des patients est de 14 ans avec des extrémes allant de 3 a 18 ans..
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3/ Le sexe :

-Dans notre série on trouve une prédominance féminine avec un sexe ratio de:
3,5

-La pathologie thyroidienne est caractérisé en genéral par une nette
prédominance féminine [32] [45] [51], avec un sex-ratio entre 3 et 4, ce qui concordent

avec notre étude .
4 | Facteurs de risques :
4-1/ L’age : le risque de pathologie thyroidien augmente avec | age.

4-2 | Le sexe : le risque de developper une maladie thyroidien est 6 a 8 fois
plus fréquente chez les filles que chez les gargons.

4-3 | Les Antécedents :
-Personnels et familiaux de pathologie thyroidiennes

-Dans notre seérie : un cas issue d une famille ayant des antécédents familiaux de
cancer medullaire de la thyroide dans le cadre de NEM type 2b pour laquelle il a été

hospitalisé pour prise en charge.
4-4 [ La carence en iode :

-Les besoins varient en fonction des différentes périodes de la vie avec des
périodes particulierement « critiques » comme la vie intra-utérine et I'enfance [38]. La
carence en iode reste encore presente a travers le monde a des degreés divers et de fait
la grossesse constitue une période particulierement critique pour la mére et le fcetus, en
raison des répercussions potentielles sur la goitrigenese et le neuro-développement
feetal [38].

-La carence en iode peut étre responsable d un retard de croissance, d une

hypothyroidie ,d’un goitre ( souvent lors d une carence prolongee)[39]
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-Dans les régions carencees en iode les cancers vesiculaires et anaplasiques sont
plus fréquents par rapport aux cancers papillaires alors que la prophylaxie iodée a

augmenté la proportion de cancers papillaires. [37]
4-5 / La consommation de certain aliments :

-Certains aliments dits goitrigénes contrarient le meétabolisme de I’iode et
augmentent les risques de carences, ainsi les legumes de la famille des cruciferes

contiennent des thiocyanates qui accélerent I’excrétion de | iode dans les urines.[40]
4-6/ L environnement et mode de vie :
- Polluants et perturbateurs de la fonction thyroidienne :

Les pesticides, les organochlorés sont incriminés comme facteurs de risques de
cancer de la thyroide, mais sans preuve formelle. On soupconne également de
nombreux polluants présents dans I’environnement qui joue un role essentiel dans
I’apparition de tumeurs thyroidiennes, mais leurs effets chez I’homme aux doses

présentes dans I’environnement restent en pratique trés mal connus [34].

-D’autre facteur comme : le stress majeur pouvant déclencher une thyroidite

auto-immune ....

4-7 | La prise de certain médicaments : comme la spironolactone, le
pentobarbital ont été incriminés dans | apparition du cancer de la
thyroide.

4-8 [ Les radiations ionisantes :

-Seules les radiations ionisantes regues pendant I’enfance a forte dose et a debit
de dose élevé ont une responsabilité clairement établie dans la survenue d’un cancer de
la thyroide . [35]

71



L'irradiation cervicale retenue par tous les auteurs est diversement appréciee,
selon Winship, elle est présente dans 80% des cas, il faut une dose de 200 a 500 rads et

un temps de latence de 6 a 8 ans pour la survenue du cancer thyroidien. [47]

-En 1970 une étude avait montré que 76% des enfants porteurs d un cancer
thyroidien avaient été irradiés, soit une irradiation pour affection maligne Hodgkin,

soit pour affection bénigne : hypertrophie du thymus, angiome ... [36]

- La thyroide est connue pour étre un organe particulierement sensible aux
rayonnements ionisants surtout durant I’enfance. 1l y a une courbe de réponse linéaire
avec la dose delivree, I’age étant un facteur net puisque dans une étude plus de 1000
enfants ou adolescents traités pour maladie de Hodgkin, suivis pendant 16ans, 15 cas

de cancer thyroidien ont été decouverts . [ 37]

Aucun cas de cancer thyroidien n’a éte rapporté suite au traitement Irathérapie

par I’iode 131 pour une hyperthyroidie. [36]
Thyroide et Tchernobyl:

-En 1986, | accident de Tchernobyl a été a I’origine d’une augmentation
importante de I’incidence des cancers thyroidiennes dés 1990 en Russie et
Biélorussie-Ukraine, surtout chez les enfants ( moins de 15 ans ).Deux mille cancers
de la thyroide ont été identifiés chez environ 2 millions enfants soit une incidence
accrue d un facteur 100 par rapport a | incidence annuelle .Dans 90% des cas il s agit
de cancers papillaires agressifs, multifocaux, bilatéraux et metastasiques. Il n existe
pas d arguments scientifiques qui expliquent la relation entre | augmentation des

cancers thyroidiens en France et | effet Tchernobyl . [37]

A part la dose et le débit de dose recus par les organes (qui dans le cas de
I'accident de Tchernobyl est déja mal connue) ils existent d autres parametres
importantes a préciser pour estimer le risque de cancer radio — induit : I'nomogénéitée

de I’irradiation, la nature du rayonnement, ainsi que le sexe, I’age, et I’hérédite .....
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4-9/ La prédisposition génétique : [37] [43]

Différents oncogene et proto-oncogene sont impliqués dans la tumorigenese
thyroidienne, il s’agit essentiellement de I’activation du récepteur tyrosine kinase
‘RET, PTC, TRK et MET. Ceci apparait spécifique au cancer papillaire. 40% des
cancers papillaires chez I’adulte ont un réarrangements RET /PTC, chez I’enfant 60%,
le réarrangement RET /PTC survient particulierement chez les sujet exposes aux
radiations ( par exemple 80% des cancers thyroidiens secondaires a Tchernobyl ont
cette anomalie).Pour I’oncogéne RAS une mutation est retrouvée dans un pourcentage
élevé de tumeur thyroidienne quelque soit le type histologique. 1l s’agit probablement
d’un événement précoce de la tumorigenese. Enfin les anomalies portant sur les anti-
oncogene avec en particulier la mutation du géne de la p53 se retrouveraient dans 20 -
80% des cancers anaplasiques. Pour CMT il existe une mutation germinal du gene
RET dans les néoplasies endocriniennes multiples de type 11[43], dans plus de 95% des
cas .[37]

B / Diagnostic :

Le raffinement des explorations métaboliques hormonales immunitaires
isotopiques a permis de mieux comprendre les maladies thyroidiennes et méme de
détecter le stade infra clinique de leur évolution. C’est pourtant I’interrogatoire et
I’examen clinique qui procurent encore les informations essentielles, les plus décisives
pour le diagnostic et la prise en charge des maladies thyroidiennes. [19]

1/ Etude clinique :
1-1) L’interrogatoire : a la recherche

-Facteur iatrogene comme antécédent d’irradiation, d’ingestion d’aliments ou de
médications goitrigénes, surcharge ou carence iodéees .Présence ou non d’un contexte
d’auto-immunité dont témoignes le terrain familial. La prédisposition genétique est
encore attesté par la frequence des anomalies qu’il faut chercher de principe au cours
des syndromes de Turner, de Klinefelter,Trisomie 21 .... [19]
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-Antécedent de cancer thyroidien dans la famille (CMT), notion de

consanguinité.
1-2) Le motif de consultation :

Une tuméfaction cervicale :

-1l s’agit souvent d’un nodule thyroidien isolée qui est le premier signe

révélateur

-Le risque de cancer thyroidien devant un nodule isolé est plus important chez
I’enfant (29% a 37%) que chez I’adulte ( 10%) . [42]

-Le goitre est diagnostiqué devant une augmentation importante du volume du

cou constate le plus souvent par les parents.

-Le goitre multi nodulaire était longtemps considéré bénin par rapport au nodule
solitaire [ 52, 53 ,58 ] .Cette notion était révisée par plusieurs auteurs qui
trouvent plutdt que le risque de malignité serait identique pour les deux

groupes . [59]

Les signes compressifs cervicaux : [57]

- Respiratoires : la dyspnée est le principal signe fonctionnel compressif , tous

types confondus, d’effort ou de repos.

-Nerveuse : surtout fréquente dans les goitres postérieurs, n’est pas I’apanage
des goitres malins, elle peut intéresser le récurrent (dysphonie) ,le
sympathique cervical (syndrome de Claude Bernard Horner ) ,également le

nerf phrénique . [54]

-Digestif : la compression cesophagiennes se traduit par une dysphagie, notée

dans 5a20% des goitres thoraciques dans la littérature . [55 ,56]
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-Veineuse : il intéresse presque toujours les troncs veineux du confluent cave
supérieur, les signes de compression veineuse se traduisent par augmentation
du volume du cou et circulation collatérale plus ou moins développée dont |
étendue est variable selon le siége de la compression ( syndrome cave

supérieur ).

-Dans notre serie, 78% des enfants se sont présentés par une tumeéfaction

cervical , associe dont 44% des cas a des signes de compressions .

-Les signes de dysthyroidie :

-La particularité de | expression clinique des dysthyroidies chez I’enfant est liée a
la croissance en cours .Celle-ci est altéree aussi bien en hypo- que dans
I’hyperthyroidie, expliquant la singularité de présentation alors que les signes cliniques

observés chez I’adulte apparaissent généralement au second plan.

Pour ces raisons il importe de penser a une dysfonction thyroidienne tout
particulierement en cas d’anomalie de croissances, troubles digestifs, anomalies de

I’attention et du comportement, difficultés scolaires....... [45]

-Dans la littérature, quelques cas d'’hypo et d'hyperthyroidie ont été décrits au

diagnostic .

-Dans notre série, on a noté un patient avec un tableau de thyrotoxicose, dans la

majoriteé des cas les patients sont en euthyroidie clinique et biologique.
-Les adénopathies cervicales :

-Les formes cliniques avec adénopathies palpables représentent dans la

littérature 60 a 80% des cancers différenciés de la thyroide chez I’enfant [41]

-Dans notre serie un seul cas s’est présenté pour ADP cervicale soit 11%.
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-Les métastases :

-Les métastases pulmonaires peuvent étre inaugurales. Les métastases osseuse
sont rares, contrairement a celles du poumon qui restent fréquentes et prennent
I'aspect d'une miliaire. L'étude menée par Vassilopoulou [46] concernant les
métastases pulmonaires chez I'enfant et I'adulte jeune montre d'une part, que
cette localisation est fréquente chez I'enfant, estimée entre 20 et 30% et son
incidence diminue avec I'age, d'autre part, la radiographie pulmonaire est
insuffisante pour sa détection dans 42% des cas, ces deux constatations
justifient l'indication d'une scintigraphie pulmonaire devant tout cancer

thyroidien chez I’enfant. [46]

-1l a été rapporté dans la littérature un cas de métastase surrénalienne et
hépatique dans un carcinome de type folliculaire [48], et un cas de métastase

cerébral .
1-3/ Examen clinique de la thyroide : [64]

a ) L’inspection : Réalisée de profil en demandant au malade de boire de | eau

par petites gorgées ou d’avaler sa salive.

-Elle permet d’apprécier le siége de la tuméfaction, le volume thyroidien , la
mobilité de la tumefaction a la déglutition, et I’état de la peau en regard .

b) La palpation :

Temps capital de I’examen qui permet d’apprecier :
* Les modifications de volume (il est indispensable de mesurer le tour du cou)
*Noter la topographie d une hypertrophie : diffuse ou localisée

*Apprécier I’homogeénéité . zones hyperplasiques, nodules, ou association des

deux éléments .
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*Preéciser : Consistance (ferme dure molle rénitente) sensibilité, mobilité par

rapport a la peau et aux muscles ,enfin la palpation peut percevoir un thrill .
*Les signes orientant vers la malignité :

-La consistance dure d’un nodule est fortement évocatrice de malignité [43],
selon CANNONI [60 ] le risque de malignité est estimé de 36%, pour HUGUES le
risque c est 64% [61] .

-Mobilité par rapport au plan profond : La fixité du nodule [43] est fortement

suspecte selon la littérature [62] .

-Limites du nodule : un nodule mal limité est fortement suspect .Selon Henry la

malignité est estime de 55% [63] .
-La présence d’adenopathies cervicales évoque fortement la malignite.

Des études realisés par CANNONI sur 2862cas la fréquence d adénopathie

palpable était de 3,5% avec un risque de malignité estimé de 92, % [60] .

- En cas de goitre plongeant, le pble inférieur ne peut é&tre accroché par les doigts

en position d’extension extréme de la téte .

c) L’examen des aires ganglionnaires cervicales :En fléchissant la téte du

patient du cOte ou I’on palpe.
d) A la fin de | examen clinique :

En cas de présence d’une dysphonie ou de trouble respiratoire, il faut s’assurer de

la mobilité des cordes vocales par fibroscopie laryngée ou laryngoscopie indirecte.
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2/Etude paraclinique :
2-1) Biologie :
a) -Le Bilan Hormonal :
TSH : [19]

La thyréostimuline est I’une des quatre hormones glycoprotéiques produites par

I’antéhypophyse et le placenta.

La concentration de TSH circulante est en général I’indice le plus sensible de
I’imprégnation tissulaire en hormones thyroidiennes [93, 94] .La fiabilité du dosage de
TSH est a ce jour reconnue et fait de ce test un test de premiere ligne dans la recherche

d’une dysfonction thyroidienne.

Il est donc important que les laboratoires choisissent une méthode de dosage de TSH

dont la sensibilité soit optimale.

Tableau I11: caractéristiques principales des différents dosages de TSH ( SeF

correspond a la sensibilité fonctionnelle du dosage ) :

TSH SeF (mUIL)  Anticorps Marqueur Normes (mUIL) Type de G‘E‘S_SEP_
L ¢
Premiére génération 142 ~ un anticorps polyclonal - isolope <10 Compétition
Deuxiéme génération 01402 - deux anticorps monoclonaux - Isotopique 0,154 35 Immunomeétrique
— ou un monoclonal et un polyclonal - enzymatique
— luminescent
- fiuorescent
- qmatigue 0444 Immunometnque
: N _ deux anticorps monoclonaux enzyma
Troisieme géneration 0,01 40,02 4 gj un moﬁogona.' et un polyclonal - luminescent

- fluorescent

Relation TSH-TAL :

L utilisation des dosages sensibles a permis de mettre en évidence la relation log-
linéaire entre la TSH et la T4libre. Elle s’étend sur tout le spectre des pathologies
thyroidiennes de I’hypothyroidie primaire a I’hyperthyroidie. Chaque individu possede
un point d’équilibre appelé thyréostat ou < set-point> génetiquement déterminé. Des
modifications minimes de la concentration de T4L induisent une réponse amplifiée de
la concentration de TSH [93] .
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Les hormones thyroidiennes : T3 et T4

-Les dosages des fractions libres des hormones thyroidiennes ( T4L et T3L) ont
ainsi une plus grande sensibilité et spécificité diagnostique que celui des hormones

totales .En pratique courante ces dosages ont supplanté celui des hormones totale [95].
-Interét clinique :[ 96]

Si I’axe hypothalamo-hypophysaire est intact, seul le dosage de TSH est réalisé
en 1% intention pour le diagnostic d’une dysthyroidie. En cas de TSH abaissée, celui
de T4Let T3L s’impose pour établir le diagnostic d’une hyperthyroidie sans
méconnaitre les thyrotoxicoses a T3.En revanche en cas d’élévation de la TSH seul

celui de T4L peut se justifier pour confirmer le diagnostic d hypothyroidie

Les dosages de T4L ou T3L peuvent contribuer a la surveillance d’un traitement
par T4/T3 respectivement, ainsi qu’a la surveillance d un traitement par antithyroidiens

de synthese.
La calcitonine : [19]

-Le dosage de la calcitonine mature plasmatique constitue le marqueur le plus
sensible et le plus spécifique pour le diagnostic et le suivi des CMT [81, 82, 83].Les
CMT secréetent en outre la quasi-totalité des peptides issus du gene de la Calcitonine et
peuvent secréter d’autres peptides tels que I’antigene carcino-embryonaire ou peptides
pouvant entrainer des syndromes paranéoplasiques (ACTH par exemple ).Bien que les
techniques de génetique moléculaire permettent maintenant le diagnostic des formes
familiales des CMT et I’identification par les techniques de génétique moléculaire des
sujets a risque dans une famille connue, avant méme toute anomalie de la calcitonine,
elles ne permettent pas de fixer le moment idéal de I’acte chirurgical sur la thyroide ;
d’ou I’intérét du dosage de la calcitonine dans cette population et du test a la

pentagastrine en cas de normalité de la Calcitonine en base.

79



La thyroglobuline : [19]

-C est une protéine quantitativement la plus importante de la thyroide, elle est
spécifique d organe, elle est synthetisée, normalement en quantité abondante, comme
les cancers différenciés non médullaire de la thyroide. En 1956 Dobyns et Hirsh sont
les premiers a avoir constaté la présence de Tg dans la circulation sanguine via lymphe
cervical [65] .Aprés confirmation de cette donnée par Hjort[ 66],puis par Assem [67]
les premiers dosages radio-immunologiques dans le sérum ont été décrits en 1967 par
Daniel et al.[68](chez le singe)et Roitt et Torri-giani [69](chez I’lhomme).

Avec une méthodologie amélioré, Van Herle et al. [70,71] ont démontré I’intérét
de la thyroglobuline sérique dans le suivi des cancers différenciés de la thyroide.
Depuis avec le développement de méthodes simples et pratiques de dosage elle est le
marqueur biologique dans tous les protocoles de surveillance de cette pathologie.
Néanmoins, le dosage immunologique de la TG ne s’interprete pas facilement du fait

des problemes techniques non résolus ou de situations cliniques diverses.

Cancer différencié de la thyroide :la surveillance des cancers différenciés (
vésiculaire et papillaire) de la thyroide(a I’exclusion des cancers méedullaires) est

| indication essentielle du dosage de la TG sérique [71] .Le taux TG dépend de la
masse et du niveau de différentiation du tissu sécretant, de la demi-vie de la forme
circulante et surtout de I’existence d’une stimulation .En effet, la TSH stimule la sortie
de TG a partir des tissus normaux ou goitreux et de la plupart des métastases [72] .

Hypothyroidie néonatale : la thyroglobuline dans le sang du cordon est
significativement plus élevée que dans celui de la mere, indiquant une synthese feetale
sans transport transplacentaire [73].L’orsqu’il y a agenésie, la Tg sérique est nulle par
différence avec I’ectopies ne sont pas sécrétantes et le dosage de la Tg n’est pas
concluant [74 ,75]. Lorsque I’hypothyroidie est secondaire a une dyshormonogeneése,
la TG peut étre normale ou augmentée s’il y a défaut d’organification. En cas
d’anomalie de synthése ou de glycosylation, la TG est abaissé [76, 77].
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Maladie de Basedow : I’utilisation de la TG comme paramétre d’évaluation et
de pronostic d un traitement aux antithyroidiens a été proposée [78] .la fréquence des
autoanticorps dans cette pathologie nuit a la géneéralisation de I’étude dont les résultats

sont encore contradictoires [77].

Goitre : dans les goitres simples sporadiques ou endémiques, la TG circulante
est élevée mais sans corrélation avec le volume du goitre [80] .Dans les goitres

nodulaires toxiques traité par thyroxine, la Tg est abaissée [79].
b) Les auto-anticorps :

*ANTI-TPO : apparaissent comme les anticorps antithyroidiens les plus sensibles
pour le diagnostic de MTAI [84] .Sont positifs dans plus de 90% des thyroidites de
Hashimoto et dans environ de 50-80% des maladies de Basedow [86, 87 ,85, 84] .

Devant une MTAI le dosage des anti-TPO devient I’examen a pratiquer en

premiere intention [88] .

*ANTI-TG :la détermination des anti-Tg par une methode sensible reste
cependant recommandée : pour valider un dosage de la TG dans la mesure ou ces
anticorps interférent avec ce dosage [89], ou en cas de suspicion de MTAI a anti-TPO
négatifs [88] .

*ANTI-R-TSH : sont retrouvés majoritairement dans les maladies de Basedow
ls sont cependant d’un intérét clinique limité dans le diagnostic et le suivi apres
traitement médical des maladies de Basedow [90 ,91].En revanche, chez la femme
enceinte basedowienne ou ancienne basedowienne ils sont d’un intérét capital pour

prédire le risque d’hyperthyroidie, voir d’hypothyroidie néonatale [92].
c) L’iodémie et I’iodurie :
Utile pour la recherche des goitres avides d’iode (par fuite urinaire d’iodure),ou

des surcharges iodées.
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2-2) L Imagerie Thyroidienne :
a). L’échographie thyroidienne :[19]

-L’eéchographie a pris une place considérable et justifiee dans la stratégie
diagnostique, thérapeutique et de surveillance des maladies thyroidiennes. Le
développement des techniques d’imagerie échographique a contribué a cet essor.
L échographie thyroidienne est actuellement le premiers examen prescrit en France
devant une anomalie de la palpation du corps thyroide, en association avec le dosage
de la TSH [97-98] .

*Réalisation et compte rendu de I’échographie :

L’examen précédé d’une palpation cervicale, s’effectue sur un patient en decubitus,
téte en hyperextention. Une bonne échographie doit étre pratiquée avec une sonde
linéaire de haute fréquence : 7.5 MHz ou plus .L’examen doit comprendre des coupes
transversales et longitudinales des deux lobes et de I’isthme, il s’effectue en mode B
en temps réel, puis en analyse Doppler .Les résultats précisent les 3 dimensions de
chaque lobe et I’épaisseur de I’isthme et décrivent chaque nodule identifié(siege, taille,
échostructure, échogénicité) ainsi que I’aspect du parenchyme adjacent. Les chaines
ganglionnaires satellites doivent étre explorees et mentionnées méme si cette
exploration est négative ainsi que la recherche d’une déviation trachéale et /ou
caractére plongeant éventuel d’un goitre. La conclusion doit étre un résumé descriptif
synthétique en se gardant d’utiliser une terminologie anatomopathologie [99].

*Ses 4 principales indications sont :[100]
-Exploration des goitres et nodule thyroidiens
-Surveillance des cancers

-Diagnostic etiologique et établissement du pronostic des dysthyroidies
(doppler)

-Guidage des cytopnctions, microbiopsies, évacuations et gestes thérapeutiques
échoguidage des kystes et nodules.
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*Pathologie thyroidienne :
Nodule thyroidien :

-L’échographie permet la confirmation du diagnostic de nodule devant une
anomalie de la palpation du corps thyroidien, la caractérisation du nodule, la recherche
de nodules associés, d’éventuels signes de malignité, et la surveillance des nodules non
Opéres.

-Selon la consistance des nodules on distingue :

-les nodules liquidiens : rare (10%) généralement bénins.

-les nodules mixtes : 50% des nodules dont 10 a 20% de ces nodules seraient

cancereux, sont des nodules solides remaniés par une composante kystique.
-les nodules solides : 40% des nodules, 3 types :

*Hypoéchogeéne : 40 a 60% des nodules, le cancer thyroidien différencié se

présente comme un nodule solide hypoéchogéne dans 55 a 95% des cas .

* |soéchogene : 3 a 25% des cas, son risque de malignité est moins bien

documenté (7a25% selon les séries [101])
*Hyperéchogeéne : 10 a 20% des nodules rassurant est rarement malin ( 1.3 a
4%)
-Valeur diagnostique en faveur de la malignité :
Les criteres de malignité ne sont pas pathognomoniques mais leur association
constituent des arguments de présomption . Ce sont le caractére solide hypoéchogene
du nodule, contours irréguliers avec effets de masse et effraction capsulaire, la

présence de microcalcifications et I’existence d’adénopathies supérieurs au centimetre

hypoéchogene globuleuses [102- 99].
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Globalement ,I’échographie a une sensibilité de I’ordre de 75% une spécificité de
61% a 83% et une valeur prédictive de 19 a 51% selon les séries [97-98].La valeur
diagnostique du doppler couleur, faveur de la malignité, n’est pas démontrée
[103].Une hypervascularisation intranodulaire associée a I’absence de halo et a la
présence de microcalcifications a une bonne speécificité de 97,2% en faveur de la

malignité mais ce signe manque de sensibilité 16% dans | étude de Rago et al .[104]
Goitre simple :

L échographie confirme le caractere homogene et normoéchogene de ce goitre,
symétrique ou non, plongeant ou non .I’échographie couplée a la palpation réguliere

est I’examen le plus pertinent pour la surveillance des goitres simples .
Goitre multinodulaire :

L échographie doit dénombrer, localiser, mesurer et décrire les nodules, souvent
plus nombreux que ne le laissant supposer la palpation. Les criteres évoquant la
malignité doivent étre rechercher pour chaque nodule .L’échographie permet de
sélectionner le ou les nodules nécessitant eventuellement une cytoponction.
L’échographie est le meilleurs examen de surveillance du goitre multi nodulaire a la
recherche d’une augmentation de taille d’un nodule connu ou de I’apparition de

nouveaux nodules ou d adénopathies.
- Dans notre serie I’échographie est revenue en faveur:

4 cas de nodules thyroidiens soit 44 %, trois cas de goitres homogenes soit 33%,

et un cas de goitre hétéro-nodulaire 11%

L’echo doppler a été réalisée chez trois malades : a montré le caractere vasculaire du
goitre (modéré a intense) et un effet de masse sur la trachée et sur I’axe vasculaire

jugulo-carotidien chez deux cas .
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Figure 18: aspect échographique d un cancer thyroidien papillaire, le nodule est solide,

hypoéchogene, avec présence de micro calcifications.

‘

Figure 19: Vascularisation intranodulaire prédominante en doppler énergie
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b) La scintigraphie :

-La scintigraphie est un examen utile grace a son double aspect morphologique et
fonctionnel, mais a été supplantée par I’échographie et la cytoponction dans

I’exploration des nodules thyroidiens.
-Technique :
Les isotopes utilise :

lode 123 :est actuellement I’isotope de référence, il est moins agressif que I’iode
131 ce qui permet I’administration plus fortes et donc une meilleure visualisation des

détails .

Technetium99 : est capte par la thyroide de fagon analogue a | iode mais n est pas

organifie.

Dautres isotopes : thalium, iode 131,MIBG ,immunoscintigraphie.....

-Devant une demande de scintigraphie thyroidienne chez un nourrisson, choisir le
pertechnéate (99mTc ) peut paraitre au medecin nucléaire plus simple et moins
irradiant que d’utiliser 1’1123 .Mais ce choix est discutable : la sécretion bucco-
salivaire du 99mTc le rend moins performant que 1123 dans les dysgéneésies [106].Seul

1’1123 permet la rechercher d un trouble de I’organisation par le test au perchlorate,qui

est de plus en plus souvent nécessaire.[105]

-La sémiologie scintigraphiques devra définir les dimensions des deux lobes la
présence d éventueles zone nodulaires et la qualité de la fixation de I’isotope (

répartition homogene, hétérogene, zone hypo / hyperfixante ).[19]
-Pathologies thyroidiennes :
*Dysthyroidie : [19] [107]

S’il est vrai que le diagnostic d’hyperthyroidie ou d’hypothyroidie repose sur les

dosages sanguins, I’étude isotopique fournit néanmoins des renseignements précieux
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quant au fonctionnement du parenchyme thyroidien. Cette notion est liée a la fixation
de I’isotope. Mentionnons que la fixation homogene du traceur au niveau des deux
lobes reflete un aspect fonctionnel normal de toute la glande, et que I’hyperfixation
unique correspond a un adénome autonome. La fixation hétérogene voire diminuée
impose la prudence et différentes hypotheses doivent étre évoquées ( thyroidite

subaigue, hypothyroidie auto-immune, surcharge iodé ....)

-Dans I’hyperthyroidie : la scintigraphie aide de fagon souvent décisive au

diagnostic étiologique :

Maladie de Basedow : La thyroide est de taille normale ou augmenteée,

franchement avide d’iode mais de fixation en général homogeéne.

Goitre autonome diffus : le goitre diffus sporadique ou endemique est
habituellement euthyroidien . La constatation d’une hyperthyroidie est alors en rapport

avec une maladie de Basedow, ou I’évolution vers un goitre multinodulaire toxique.

Nodule chaud, nodule toxique : un nodule chaud est un foyer arrondi ou
ovalaire de taille variable parfois totolobaire, fixant de facon importante le traceur. Il
est chaud mais non toxique lorsque le reste du parenchyme thyroidien conserve une
aviditée normale pour I’iode ou le pertechnétate, et toxique, partiellement ou
complétement extinctif lorsqu’il existe un rétrocontrole négatif lié a I’hypersécrétion
hormonale sur le reste du parenchyme thyroidien, entrainant une diminution de la

fixation du radiotraceur.

Goitre multinodulaire toxique : on observe au sein d’une thyroide de taille
augmentee la coexistence de nodules chauds et/ ou toxiques, mais aussi frequemment

de nodules froids (goitre multinétéronodulaire toxique).

-Dans I’hypothyroidie : I’hypothyroidie du sujet adulte est une indication rare de
scintigraphie, celle du nouveau-né reste d’indication essentielle, elle est considéré

comme meilleur examen pour classer I’hypothyroidie congénitale selon les différentes
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étiologies [108- 109] .Elle est particulierement performante pour la détection des
localisations ectopiques, étiologie la plus fréquente d’hypothyroidie congénitale [110].
Elle permet de plus une analyse fonctionnelle du tissu thyroidien et d’explorer les
troubles de | hormonosynthése quand la glande est en place (épreuve au perchlorate de

potassium)
-Cancers thyroidiens :

-33 % des nodules échographiques ne sont pas visibles en scintigraphie[111]et
seulement 10 % des nodules froids sont malins[112]. Dans ces conditions, plusieurs
auteurs remettent en question I’utilité de la scintigraphie thyroidienne de principe dans
le bilan initial des nodules thyroidiens[113-114].

-La prescription de la scintigraphie pour le bilan initial des nodules thyroidiens a
baissé progressivement par rapport al0 ans auparavant, quand 95 % des experts
européens effectuaient une scintigraphie pour toutes les thyroides nodulaires[115].
Mais cette baisse est tres lente, malgré I’évidence «qu’il n’existe plus de place pour la
scintigraphie de routine dans le diagnostic préopératoire des lésions
thyroidiennes»[117].Si I’échographie est I’examen de choix pour le dépistage et la
surveillance des nodules thyroidiens, la cytoponction thyroidienne (CPT) est devenue

I’examen de choix pour la discrimination des Iésions malignes[116]

-Classiquement, 0—4 % des nodules chauds et 5-16 % des nodules froids sont
malins[118,119]. Cependant, la cytoponction thyroidienne a augmenté le pourcentage

de cancers trouves dans les piéces opératoires de 15 % a presque 50 %[120,116].

-Aprés thyroidectomie totale pour cancer, la mise en évidence de fixations
métastatiques de I’iode 123 ou du pertechnétate, ganglionnaire voire pulmonaire est
possible mais rare et ne constitue donc pas une regle qui pourrait justifier la
scintigraphie. C’est au decours du traitement radioactif post-chirurgical a I’iode 131, si

celui-ci est indiqué selon les recommandations et la décision de la Réunion de
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Concertation Pluridisciplinaire, que doit étre réalisée I’imagerie qui permettra la
détection des foyers fixant I’iode au niveau cervical correspondant notamment a des

résidus thyroidiens, et/ou a distance.

-Au total la scintigraphie thyroidienne premiére n’a pas d’intérét dans la prise en
charge diagnostique initiale des nodules thyroidiens. Elle apporte les données
nécessaires pour la décision thérapeutique dans les nodules avec TSH basse et les
goitres ectopiques, mais elle est moins utile pour les goitres plongeants (ou le scanner
est plus performant). Pour le reste des nodules, I’échographie, la cytoponction
thyroidienne et le dosage hormonal offrent assez d’informations et la scintigraphie
devient inutile.[121]

-Dans notre série: Elle a été pratiquée chez 6 patients , elle a objective

-Un nodule froid chez 3 cas, un nodule chaud pré extinctif chez un cas, et un

goitre volumineux de fixation intense chez deux cas.

Figure 20: Un nodule chaud lobaire gauche (petit cercle), un nodule froid lobaire droit
(grand cercle)
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Figure 21: Aspect d un nodules froids isthmique et lobaire gauche

Figure 22: goitre multinodulaire toxique ( TSH basse )[121]

c)TDM Cervico-Thoracique: [122]

-Le scanner cervico thoracique est un examen morphologique permettant de
réaliser un bilan lésionnel précis, une analyse de la taille de la masse, sa densité, ses
rapports en donnant des renseignements précieux sur I’extension du goitre plongeant,
I’extension médiastinale, | existence d une compression trachéale ou oesophagienne et

en préopératoire, les rapports vasculaires.

-Dans les cancers thyroidiens, la TDM cervico thoracique est utile pour
rechercher des adénopathies médiastinales, de récidives cancéreuses locorégionales ou

I’échographie peut étre d’interprétation difficile et la scintigraphie muette.
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-1l faut se mefier des injections d’agents de contraste radiographiques iodes

susceptibles de déclenche hyperactivité de nodules fonctionnels.

-Dans notre série, elle a été réalisé chez un seul cas et a montré : Un nodule isolé

non compressif.
d) IRM :[19]
-La grande majorité des pathologies thyroidiennes sont évaluées par

| echographie, la scintigraphie et la ponction percutanée a | aiguille. I'IRM ne peut
distinguer une lésion bénigne d une lésion maligne , malgré son excellent contraste
tissulaire .L étude du rehaussement est également peu contributive.Ainsi que la faible
fréquence des cancers thyroidiens contraste avec celle des pathologies nodulaires
bénignes. Pour ces raisons la seule présence d un nodule thyroidien ou d un goitre ne

justifie pas emploi de | IRM .Les indications de I’IRM sont :
* bilan d’extension endothoracique des goitres volumineux.
*bilan d extension des cancers
*recherche de récidives tumorales post chirurgicales.
-Dans notre serie, elle n’a été pratiquée chez aucun patient.
2-3 / La cytoponction :[19] [123]

-La cytoponction est considérée comme I’examen preoperatoirede référence pour
le diagnostic des nodules thyroidiens cancereux .Particulierement indiquée dans le
diagnostique d un nodule isolé elle peut étre réalisée soit d emblée par le clinicien soit
aprés repérage echographique (surtout pour les nodules hypoéchogenes voire

isoéchogeéne), soit au décours de la scintigraphie (sur un nodule hypofixant palpable).

En cas de grande multinodularité, on prélévera en priorité les nodules suspects,
puis les plus volumineux .L’échoguidage est une nécessité pour les nodules non

palpables et les nodules mixtes (prélevement dans les zones solides, seules cellulaires).

91



-Elle a une sensibilité allant de 80 a 97% et une spécificité de 70 a 80% . Une
réponse « maligne »est un trés grand argument de malignité. Inversement,une réponse
« bénigne » est intéressante mais non formelle et une réponse « douteuse » est peu
informative.[124-125]

Résultat :

La réponse doit préciser la nature bénigne,suspecte ou maligne de la lésion et
dans la mesure du possible son type histologique ou preéciser s’il s’agit d une autre
pathologie thyroidienne ( thyroidite, lymphome).La cytoponction des carcinomes
papillaires, meédullaires et anaplasiques permet souvent un diagnostic exact. En
revanche, les lésions folliculaires sont d’interpretation difficile et rentrent volontiers

dans le cadre des lésions dites suspectes.

-Dans notre étude, la cytoponction était realiseé chez un patient est revenu en

faveur d un carcinome papillaire de la thyroide ( bethesda 2010)
La classification de Bethesda [126]

La classification cytologique de Bethesda pour les nodules de la thyroide est une
classification internationale qui a permis de standardiser les critéres diagnostiques et la
prise en charge des nodules thyroidiens. Elle reconnait six catégories cytologiques et
propose pour chaque catégorie des recommandations : suivi clinique, répétition de la
ponction, lobectomie, ou thyroidectomie, ce qui permet d’harmoniser la prise en

charge des patients (annexe 1).

ANNEXE 1 : cytopathologie thyroidienne : systeme de bethesda 2010 Attitude

thérapeutique et surveillance
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Tableau 1V: les différents gestes chirurgicaux et leurs indications :

Catégories cytologiques | Prise en charge Rlsqges_ d,e
(Bethesda) malignité
l. Non diagnostique ou ?
insatisfaisant ou
Compatible avec le contenu | Répéter PAF ?
d’un kyste suivi
Il. Bénin; compatible avec un suivi 0-3 %
nodule folliculaire
. e L 5-15 %
lll. Atypies de signification Répéter PAF
indéterminée (AUS)
IV. Néoplasie folliculaire ou
suspect de néoplasie
folliculaire; 15-30 %
spécifier si de type a cellules _
de Hurthle (oncocytaire) Lobectomie
V. Suspect de malignité; _
suspect de carcinome LobePtomle ou 65-75 %
papillaire, médullaire... thyroidectomie o
. . . . 97-99 %
VI. Malin; Carcinome Thyroidectomie
papillaire, médullaire, peu
différencié...
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c) Etiologies de la pathologie thyroidienne chez I’enfant :

1 / Hyperthyroidie de I’enfant :

-L’hyperthyroidie est une affection rare et sévere chez I’enfant. Elle est due le
plus souvent a la maladie de Basedow, qui représente moins de 15 % de I’ensemble

des pathologies thyroidiennes rencontrés a cette age.

-Comme pour toute la pathologie thyroidienne et comme chez I’adulte, il existe
chez I’enfant une forte prépondeérance féminine avec un pic au moment de

I’adolescence.

-Les manifestations cliniques sont due a I’augmentation de la concentration des
hormones thyroidiennes, chez I’enfant y a un risque de retentissement
psychosomatique .Les signes biologique permettent de distinguer les différentes

étiologies qui sont de gravité et de fréquence variables.
1-1) La pathogénie :

-La maladie de Basedow est une maladie auto-immune dont la pathogénie
ressemble a celle de I’adulte, on admet actuellement qu’il existe une interaction
complexe entre le systtme immunitaire, des facteurs de I’environnement ( les
infections ) et des facteurs génétiques : la susceptibilité génétique a cette maladie est
considérée comme étant polygénique avec | implication du gene HLA, CTLA-4 et le
géne PTPN22 [143 ] [144] .

-L’hyperthyroidie survient en raison de la production AC anti-Tg(25%), anti-
TPO (80%) et les AC anti-RTSH (95% des cas) qui vont activer les R-TSH cette
activation stimule la croissance de la glande ainsi que la production excessive

d’hormones thyroidiennes.
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1-2) Diagnostic :
a) Clinique :[134]

-Au tout début de I’affection, la maladie est silencieuse. Elle peut étre marquée
par des troubles du comportement et de la motricité. Chute d’attention a I’école,
insomnie, hyperactivité et irritabilite, maladresse dans les mouvements, fatigue des
membres inférieurs exagerée par I’effort, tremblement fin qui est frequemment
observé (qui doit étre distingue de celle de la chorée).La tachycardie est toujours
présente avec parfois une hypertension artérielle qui peut dominer le tableau clinique .

-Une accélération du transit intestinal est manifeste en pleine évolution de la
maladie et s’associe alors a une maigreur et a une perte du pannicule adipeux. Une
énurésie intermittente peut se manifester. De méme chez I’adolescente, des

irregularités menstruelle ne sont pas rares.

-L’importance des manifestations oculaires est tres variable. Chez certains
patients, il peut s’agir des premieres manifestations de I’hyperthyroidie. Cependant,
I’ophtalmopathie de I’enfant n’est jamais sévere. Le tableau est le plus souvent limité a

une exophtalmie modérée et a une rétraction de la paupiere supérieure .

-Le volume du goitre n’est pas corrélé au degré d’hyperthyroidie. La glande est
élastique sans étre dure, non douloureuse, réguliere et bien limitée. L’association
fréquente a une thyroidite de Hashimoto lui donne une consistance plus ferme et
bosselée.

-Une accélération de la vitesse de croissance et une avance de maturation osseuse

peuvent étre observees sans que la taille finale soit altérée .

-Chez le petit enfant, on observe comme chez | adulte une ostéopénie avec
parfois méme des fractures (127 ,128)

-L’evolution générale se fait vers I’aggravation, quoique des rémissions de durée

variable puissent étre observees.
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Tableau V: les symptdmes fréquemment rencontrés dans la maladie de Basedow.
Etude chez 290 enfants :[129]

Manifestations cliniques

Prévalence (%0)

-Goitre

-Tachycardie avec parfois hypertension
-Manifestations oculaires
-Augmentation de I’appétit
-Tremblement

-Perte de poids

-Accélération de la vitesse de croissance ou
avance de I’age osseux

Hyperthyroidie néonatale :

-Les signes peuvent étre présents dés la naissance démontrant I’existence d’une

hyperthyroidie feetale comme en témoigne I’avance de maturation osseuse a la

98

82

85
65
60
52

50

naissance ou I’effondrement de la TSH dans le sang du cordon [130, 131, 132]

-Tableau clinique se caractérise par :
incessants, insomnie peuvent étre impressionnant. Présence d’un goitre et d’une
exophtalmie avec fixité du regard, tachycardie et hypertension vont dominer le
pronostic. Ictere, hépatosplénomégali, amaigrissement, thrombopénie, une insuffisance

cardiaque avec arythmie d’évolution mortelle a été rapportée dans certaines formes

séveres.
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-La mortalité serait de 15 a 25% d’aprés certaines séries. Les progres de la

médecine périnatale a diminué largement ce chiffre.

-Les complications a distances sont dominées par craniosynostose, retard
psychomoteur, microcéphalie, elles s’observent surtout dans les formes a début plus
tardif [130,133] d ou I’intérét d un diagnostic précoce et une prise en charge bien

adaptee et rapide.
b) Biologie :[134]

-La concentration des hormones thyroidiennes circulantes est élevée. Le dosage
de la T3L est utile car les concentrations plasmatiques sont souvent élevées par rapport

a celle de la T4L , la concentration de la TSH est basse voire indétectable.

- 1l est fréquent de noter des titres élevées d’AC antiperoxydase qui permettent de
suspecter I’existence d’une thyroidite de Hashimoto. Les AC stimulants antirécepteurs
a la TSH qui sont spécifiques de la maladie de basedow sont détectés chez la plupart

des patients mais a des taux variables et permettent de suivre I’évolution de la maladie.

-La réponse a la TRH est tres abaissée ou nulle, cet examen n’est pas utile au
diagnostic de la maladie si les hormones libres sont elevées, la seule situation ou ce
test devient utile : ¢ est le cas de la résistance aux hormones thyroidiennes ou les
concentrations T4L et T3L sont élevees [135] ,TSH est aussi élevée, la réponse au test

a la TRH est augmenteée et le captage de I’iode est normal.
c) Imagerie :

-Echographie thyroidienne permet d’apprécier le volume du goitre et de suivre
ultérieurement I’évolution de la maladie [134]. La scintigraphie thyroidienne n’est pas

nécessaire pour la forme habituelle de la maladie de Basedow.
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1-3) Traitement

-Chez I’enfant comme chez I’adulte, il n y’a pas de traitement spécifique, il
existe trois modalités thérapeutiques : Antithyroidiens de synthese (ATS), chirurgie ou

radio-iode, qui ont toutes leurs avantages et leurs inconvénients.

-Le choix du traitement dépend de plusieurs facteurs : I’age du patient, volume

du goitre, les échecs et les effets secondaires du traitement.
a) Les antithyroidiens de synthese :[136] [134]

-Bloquent la synthése des hormones thyroidiennes a un niveau trés précoce , sont
toujours utilisés en premier lieu, le médicament le plus utilisé en pédiatrie c’est le
Carbimazole (posologie : 0,5mg/Kg soit 20 a 40 mg /jr en trois prises), I’efficacité est
en genéral retardée et dependante de la taille de la glande .La dose d’attaque doit
permettre un retour a la normale des taux de FT4 et FT3 puis étre relayé par une dose

d’entretien .

-Ce traitement est en regle génerale trés efficace mais a comme inconvénient sa
longue duree .Plusieurs effets secondaires on éete décrits ce qui justifie une surveillance
étroite : les réactions allergiques, les arthralgies, les myalgie.... Une toxicité
médullaire avec une neutropénie ce qui impose la surveillance par numération
sanguine (NFS). En cas de fiévre il faut avertir le malade pour arréter le traitement et

de faire une numération sanguine.
b) Chirurgie :[134]

-La chirurgie est une méthode ayant fait ses preuves pour son efficacite, sa
rapidité son faible taux de rechute .1l s’agit d’une thyroidectomie totale, parfois

subtotale (pour éviter les rechutes la glande résiduelle doit &tre au voisinage de 4kg) .

98



-Dans une étude portant sur 411 patients, une paralysie récurrentielle unilatéerale
a été observée dans 1% des cas (aucune lésion bilatérale) et une hypoparathyroidie
bilatérale chez 2% des patients [137] .Les trois quarts des cas décrits dans ce travail
ont éte traités par thyroidectomie subtotale et la moitié d’entre eux ont developpé une
hypothyroidie. Sur 186 malades suivis plus de 10 ans un taux de rechute de 10% a été
observé , pour ces patients la thyroidectomie avait été insuffisante, elle nécessite bien

sur une bonne preparation médicale et un chirurgien expérimenté.
¢) Radio- iode : [134]

-Le traitement par iode radioactif constitue un traitement efficace et acceptable
chez les enfants [138 ,139 ,140] , il ne semble pas y avoir des effets tératogenes dans la
descendance [140] et | incidence de cancer de la thyroide n’est pas différent de celui

observé dans la population générale.

-Le traitement est efficace dans plus de 95% des cas. On estime de 10 a 20% le
nombre des patients qui développent une hypothyroidie secondaire. Un certain nombre

d’hypoparathyroidie ont été decrites, quelle que soit la dose d’iode 131 utilisee.
d) Autres médicaments :

-L’iode sous forme de solution de Lugol inhibe le captage d’iode ainsi que
certaine étapes de I’hormonosynthese, il n’est pas efficace et n’est jamais utilisé
comme traitement exclusif de [I’affection .Administré dans les jours précédant
I’intervention pour diminuer I’hypervascularisation de la glande et facilite ainsi
I’intervention . [134]

-Les betabloguant (propranolol) administrée a la période initial du traitement .
e) la conduite du traitement :[134]

-En premier, il faut toujours tenter un traitement par le Carbimazole ,a la phase

initiale de la maladie I’association des B-bloquants est recommendée a dose de 10 a 20
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mg toute 6 a 8 h, afin de faire disparaitre les signes adrénergiques, ce traitement est
poursuivi 10 a 15 jours. Une fois I’euthyroidie est obtenue, deux possibilités

thérapeutiques :

* Retrouver ou maintenir I’euthyroidie par une diminution progressive des

doses de Carbimazole.

*Soit continuer les doses afin d’induire une insuffisance thyroidienne moderée
qui sera compensée par L-Tthyroxine (a dose efficace).Certain auteurs préfere
cette derniere méthode qui a I’avantage d’éloigner le risque d hypothyroidie
chez | enfant.

-Le traitement sera maintenu 2 & 3 ans mais la encore, il n’y a pas de consensus

pour ce protocole, une décroissance progressive du Carbimazole est recommandé.

-En cas de rechute une 2em cure peut étre envisagée si non un traitement radicale

par thyroidectomie est alors proposé.

-Le traitement par I’iode radioactif est réservé aux rechutes apres traitement
chirurgical. Cette attitude n’est pas justifiée et les études publiées devraient nous
pousser a développer les protocoles thérapeutiques utilisant I’iode radioactif[140,141]

f) Surveillance du traitement :

-1l est recommandé de pratiquer une NFS avant le début du traitement et en
urgence devant tout symptome infectieux ou debut d’angine survenant au cours d’un

traitement par anti-thyroidien de synthese.

Un nombre de polynucléaires neutrophiles inférieur a 1000/mm3 impose I’arrét
du traitement ATS et I’agranulocytose (<500) contre indique la réintroduction d’un
ATS.

-Un Dosages répeétés des hormones thyroidiennes, et la mesure des anticorps anti
récepteurs de la TSH dont la négativation ne signe pas I’arrét du processus auto-

immun alors que I’élévation a I’arrét du traitement est le signe d’une rechute.
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1-4) Evolution et pronostic :[134] [127] [129]

-Dans une étude realisée par Boiko et al [127] ont montré que 30% des enfants
pouvaient étre guéris (ou en rémission prolongée) de leur hypothyroidie par le seul
traitement médical. Ces rémissions surviennent aprés 4, 6 ans en moyenne de
traitement médical. Dans ce travail aucun facteur prédictif de survenue de rémission

n’a pu étre établi.

-Dans une autre étude [129] le faible volume du goitre ainsi qu’un poids en
rapport avec la taille sans déficit pondéral paraissent étre de bon pronostic quant a la
survenue d une rémission précoce. Tous ces résultats rejoignent ceux de certaines
séries et différent de ceux rapportés par d autre auteurs qui ont montré d une part une
fréquence plus importante de survenue des rémissions (73% de rémission dans une
série de 49 enfant traités par un traitement médical) et d autre part des rémissions de
survenue tardive 75% d entre elles surviennent durant les 11 premiére années de
traitement par les ATS [127]

-Selon la littérature, la valeur prédictive des concentrations plasmatiques des AC
stimulants TSI sur la rémission est pauvre chez | enfant par rapport a celle de | adulte.
Foley et al.[142]comparant la valeur prédictive du dosage des TSI et du test de
suppression de la T3 donnent une valeur identique a ces deux parameétre, les AC

semblant capable de prédire la rémission dans 72% des cas .

-Au total, il est evident que le pronostic de la maladie ainsi que I’évolution du
traitement ne peuvent étre établis que par une approche prospective avec des

protocoles thérapeutiques bien conduites.
2 | Hypothyroidie chez | enfant :

- L’hypothyroidie c’est une insuffisance thyroidienne par hypofonctionnement de
la glande thyroide, on distingue les formes congénitales qui constituent la cause

principale et évitable du retard mental [145] et I’anomalie congeénitale endocrinienne la
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plus fréquente dans les pays industrialises, elle peut étre permanente ou transitoire.
L’incidence est en nette augmentation du fait de dépistage, mais celle ci n’a pas fait
disparaitre completement la maladie, il existe encore des formes qui s’échappent du
dépistage néonatale .La prévalence suite au dépistage est de 1/3000 a 1/4000 nouveau-
nés vivants. On parle de formes acquises lorsque I’insuffisance thyroidienne survient

apres I’age de 2 ans. 1l existe une nette prédominance féminine pour les deux formes.

-L’hypothyroidie  reste  une malade grave par ses complications
neuropsychologiques, qui nécessite une enquéte étiologique et une prise en charge
adapte, si le caractére permanent de I’hypothyroidie est confirmé le traitement sera a

vie et necessite une surveillance étroite de | enfant.
2-1)  Etiopathogeénie :
-Les étiologies de I’hypothyroidie congeénitale :[146]
*Hypothyroidie congénitale permanente
Primaire :
— dysgenésie (ectopie, agénésie, hypoplasie, hémiagénese)

— Troubles de I’hormonosynthese (mutations thyroglobuline, transporteur
d’iode/sodium, thyroperoxidase, PDS, THOX2)

— Résistance a la TSH (mutations récepteur TSH, pseudohypoparathyroidie)
Centrale :

— Syndrome d’interruption de la tige hypophysaire ; autres anomalies du

développement.

— Mutations inactivatrices du récepteur de TRH, de facteurs de transcription
impliques dans le développement et la fonction de I’antehypophyse (HESX1,
LHX3, LHX4, PIT1, PROP1), sous-unité 3 de la TSH.
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Périphérique :

— Résistance aux hormones thyroidiennes (mutation TRR)

— Anomalie du transport des hormones thyroidiennes (mutation MCT®8)
*Hypothyroidie congeénitale transitoire :

— Carence en iode sévere ou surcharge iodée aigué

— Traitement maternel par antithyroidiens

— Passage transplacentaire d’anticorps contre le récepteur de TSH

— Mutations hétérozygotes inactivatrices de THOX2

-L’hypothyroidie congénitale permanente est principalement provoquée par une
dysgeénésie thyroidienne (85%), elle peut étre diagnostiquée dés la naissance grace aux
méthodes de dépistage de masse. La sevérité est variable, globalement plus prononcée
chez les filles atteintes. De nombreux travaux orientent vers une origine genétique
[147] et il n’y a pas d’arguments consistants en faveur d’un role important des facteurs
environnementaux [148]. Des facteurs géneétiques ont deja été identifiés a plusieurs
niveaux :mutations connue des genes qui interviennent dans le développement de la
thyroide TTF-1, TTF-2, PAX8 et du récepteur de la TSH et d’autres genes qui
pourraient intervenir dans le controle de la migration de la glande [148].Les troubles
de I’hormonosynthese ( 15%) se transmettent sur le mode autosomique récessif
certains défauts au niveau de la voie de synthese des hormones thyroidiennes ont pu
également étre associés a des mutations comme transport de I’iode dans la cellule
folliculaire(NIS = lode Sodium Symporter) [150] et vers la colloide(PDS = pendrine),
oxydation de I’iode (TPO = thyrope-roxydase) ....

-Les étiologies de I’hypothyroidie acquise :[22]
-Thyroidite lymphocytaire chronique ( Hashimoto )

-Thyroidectomie pour cancer ou hyperthyroidie
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-La carence en iode rencontrée dans certaines régions du monde
-La cystinose,le syndrome néphrotique

-Administration d’agents antithyroidiens

-Excés d’iode

-L’irradiation externe (pour cancer de la téte et du cou ou maladie de Hodgkin)

ou interne ( traitement de I’hyperthyroidie par I’iode radioactif) de la glande thyroide.
-Consequences de la carence en hormones thyroidiennes chez I’enfant :[151]

Ce sont dans I’ensemble les méme chez I’adulte avec deux particularites

essentielles :

*Les hormones thyroidiennes sont indispensables a la maturation du systeme
nerveux et leur carence entraine un retard psychomoteur, d’autant plus grave

que le traitement est tardif, car il est alors irréversible.

*La croissance osseuse est entravée, ce qui entraine un nanisme, mais cela est

rattrapable par le traitement.
2-2) Diagnostic
2-2-1). Diagnostic positif :
a) La Clinique :

-Chez le nouveau-né : [146] [152]

-Avant I’avénement du depistage, le quotient intellectuel(Ql) moyen des enfants
ayant une hypothyroidie congénitale était de 76 [153]. 40 % d’entre eux avaient alors
besoin d’une éducation spécialisee [154]. En plus du QI abaissé, des déficits dans le
contr6le des mouvements fins et des difficultés d’apprentissage importantes étaient
retrouveés [155]. Clairement le diagnostic clinique était fait trop tard et I’hypothyroidie
congenitale source de déficits intellectuels permanents.
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-A la naissance, seulement 1 & 4 % des cas sont diagnostiqués cliniquement. La
sémiologie comporte un enfant post mature, macrosome avec une fontanelle
posterieure ouverte [156]. Occasionnellement, avec un examen plus approfondi aprés
un dépistage positif, on peut trouver les signes cliniques suivantes :

- Faciés particulier : ensellure nasale, macroglossie, chevelure abondante
- Peau séche, marbrée, froide, ictere néonatal persistant

- Cernes bleuatres peri-narinaires et péri-buccales

- Fontanelles tres larges (en particulier la postérieure)

- Distension abdominale, hernie ombilicale

- Hypotonie, hypoactivite

- Constipation, surtout si I’enfant est nourri au sein

- Difficulté a la succion, pleurs rauques

- Hypothermie

- Respiration dans les cas extrémes est bréve, bruyante, embarrassée en décubitus
dorsal, les levres sont cyaniques, la déglutition aggrave la dyspnée.

-Les defauts de septation du cceur, généralement mineurs, sont les malformations
extra thyroidiennes associées le plus souvent a la dysgénésie thyroidienne [157,158].
Habituellement, ils ne sont pas détectes lors du premier examen physique. Dans
I’hypothyroidie congénitale centrale, les manifestations des déficits hormonaux
associes (hypoglycemie, micropénis et cryptorchidie, cholestase) sont souvent celles
qui ménent au diagnostic. Des malformations de la ligne médiane comme une fente
labiale, une fente palatine ou une hypoplasie du nerf optique peuvent également s’y

associer.
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-La palpation de la loge thyroidienne peut alors découvrir soit une loge vide
(ectopie ou athyréose ),soit une thyroide en place plus ou moins hypertrophiée (trouble
de I’hormonosynthese en premier lieu ), voire plus dans le cas d’un goitre néonatal,

I’imagerie faisant alors le diagnostic plus précis .

Tableau VI: comparaison des manifestations initiales dans deux populations d’enfants

hypothyroidiens dépistés a la naissance [159, 160]

Rocchicioli et al.[159] Toublanc et al.[160]
(en pourcentage) (en pourcentage)
Persistance fontanelle post 61 44
Hernie ombilical 52 50
Ictere prolongé 42.50 58
Constipation 37.70 44
Anomalies cutanées 30.80 44
Macroglossie 29 36
Somnolence 27.60 50
Anomalies des cheveux et lanugo 23 24
Diminution gesticulation 21 46
Troubles de la succion 18.60 38
Hypothermie 12 22
Edéme 11 -
Anomalies du cri - 50

-Le diagnostic ne doit plus étre posé au stade tardif de nanisme myxoedemateux :

C’est un nanisme dysharmonieux avec : [151]
-La téte volumineuse dont la fontanelle reste ouverte.
-La brachyskeélie du segment inférieur .

-L’infiltration myxoedémateuse ( les traits sont grossiers, les membres courts et

boudines, la macroglossie évidente, le cou tassé ) .

-Le retard psychomoteur est considérable et les possibilités d’acquisitions

ultérieures sont définitivement compromises.
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-Chez ’enfant : [ 161 ]

-Les manifestations cliniques dépendent de la severité et de la durée d’évolution
de I’hypothyroidie. Parfois la maladie est cliniquement inapparente, et le diagnostic
dépend entierement des examens biologiques. Ailleurs, le tableau clinique est

évocateur :

Surpoids, fatigue, et obésité sont les signes fonctionnels les plus frequemment
rencontré [162].0n observe un retard de croissance et un retard de maturation osseuse
(permettant de dater le debut de P’insuffisante thyroidienne ) si I’insuffisance
thyroidienne évolue depuis longtemps .Si I’affection débute apres deuxieme année de
vie on ne voit un déficit psychomoteur .Dans les formes séveére : il existe une
hypertrophie musculaire généralisee responsable d un aspect d’Hercule, qui disparait

en regle avec le traitement .

Chez I’adolescent :il est classique de voir un retard de puberté, ce qui amplifie le
retard statural des enfants ,a I’inverse on a pu observer dans des cas rare des pubertés

précoces.

Tableau VII: Une étude réalisée par Abbasi et al chez 19 enfants, montrant la

distribution des signes par ordre décroissant de fréquence [162]

Signes fonctionnels Signes physiques

Prise pondérale Goitre

Fatigue Obésité

Frilosité Modification de la peau

Constipation Gonflement du visage

Céphalées Retard de croissance avec retard de
Douleurs de hanche maturation osseuse

Métrorragie Anomalie des reflexes ostéotendineux
Pas de symptdbmes Bradycardie
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b) Paraclinique :

Biologie : [151 ,152]

-Bilan hormonal : confirme I’hypothyroidie en montrant un taux de TSH élevée

et des taux tres bas ou indétectable de T4 et T3 plasmatique.
-Le retentissement périphérique de I’hypothyroidie :

*Metabolisme lipidique : le taux de cholestérol est élevé, les autres lipides sont
augmentes, de méme que les vitamines liposolubles ( caroténe). Les triglycérides sont
aussi augmentes, mais leur catabolisme est aussi diminué, ainsi que le taux d’acides

gras libres.

*Troubles du métabolisme phosphocalcique : Ils paraissent sous la dépendance
des troubles de la vitamine D.L’hypercalcémie initiale liée a la mobilisation du
calcium osseux par T4L peut s’accentuer ensuite en raison d’apport de vitamine D trop
important [164].

*Glucides : On note également une hypoglycémie avec parfois traduction

clinique.

*Anémie : fréquente chez le nourrisson, et demande a étre rechercher
systématiquement . Initialement elle est macrocytaire .Elle est habituellement

hypochrome et hyposidéremigie.

*Meétabolisme hydro électrolytique : a I’occasion des études réalisées pour la
pathogénie des myxcedemes, dont I’explication a été en rapport avec une insuffisance
surrénale fonctionnelle, on a décrit la présence d’une hypochlorurie, hyponatrémie et

une hypoosmolarité.
*L’ECG : peut montrer un microvoltage .

*L’EEG :montre un ralentissement des ondes .
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Imagerie :

-Imagerie de la thyroide repose sur :

-Echographie : qui peut avoir une valeur fonctionnelle relevant un parenchyme
glandulaire homogéne ou hétérogene, permet également de rechercher les anomalies
morphologiques de la thyroide (comme la présence de formations kystiques).Elle est
parfois prise en défaut pour retrouver une glande ectopique ou affirmer une athyréose
[165,166] .Dans les formes avec goitre, elle permet de mesurer le volume glandulaire,

elle ne peut distinguer les troubles fonctionnels entre eux [167] .
-Imagerie isotopique [ 146 ] :

Pour le diagnostic étiologique il est nécessaire de réaliser une scintigraphie, avec
I’iode (1123), I’information fonctionnelle est plus précise mais le Pertechnetate
(99mTcO4) est plus facilement disponible dans la plupart des services de médecine
nucléaire et donne une bonne analyse anatomique. L’alimentation du bébe entre
I’administration du radio-isotope et I’examen, permet de vider les glandes salivaires et
d’attribuer toute captation dans I’aire linguale a la présence de tissu thyroidien. La
détection d’une ectopie thyroidienne permet d’établir la nature permanente de la
maladie. S’il n’y a aucune captation de 99mTcO4 ou de 123l, il faut doser la
thyroglobuline sérique pour différencier I’athyréose réelle(thyroglobuline absente) de
I’athyréose apparente (thyroglobuline normale ou élevée) due a une mutation
inactivatrice du récepteur de la TSH (absence de goitre)ou du transporteur de sodium
et d’iode (NIS) (goitre) ou au passage transplacentaire d’anticorps maternels bloguants

du récepteur de la TSH (absence de goitre) .

Le Technétium est moins adapté aux troubles de I’hormonosynthese [168],
contrairement a I’iode 123 qui constitue I’isotope idéal mais il n’est pas facilement
disponible, il permet une approche diagnostique, étiologique en cas de trouble de

I’hormonogenese.[152]
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-Signes osseux :[152]

-Les os de la base du crane sont densifiés sur le cliché de face, les rebords
orbitaires densifiés donnant un aspect de loup .Sur le profil, on voit dans la suture

occipito-pariétale de nombreux os wormiens.
- Les vertebres sont densifiées : les vertebres lombaires L1 L2 sont cunéiformes.

-Les os courts sont le siége d’une image en cocarde, avec un double liseré
périphérique.

-Les radios du squelette ,du pied et du genou permettent de dater le début de la
maladie, en cas de début avant 38 semaine, il manque alors des points d’ossification
normalement présents a la naissance, point fémoral inférieur (Beclar) et tibial sup
(Todt) [169],ainsi que le cuboide. Chez les hypothyroidies a début encore plus précoce
peuvent manquer I’astragale, voir le calcanéum. Les métaphyses sont barrées d’une

bande claire qui prend toute sa valeur quand les points du genou sont presents.

Figure 23: Radio du genou, absence des deux points d’ossification ou d’un seul, dans les deux

cas, bandes claires métaphysaires.[152]
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2-2-2) Diagnostic différentiel :[152]

-Dans les pays ou le diagnostic clinique permet seul de reconnaitre le

myxcedeme, d’autres diagnostics sont envisageables :
-Mucopolysaccharidose .

-Une cardiopathie devant les troubles circulatoires, I’infiltration et la cyanose
périphérique.
-Trisomie 21 : devant une hypotonie, retard psychomoteur, facies dysmorphique,

mais des associations des deux facteurs paraissent plus que fortuites [163], voire une

maladie osseuse .

-Devant un tableau clinique, méme non évident, le dosage de la TSH et de la T4

garde toujours son intérét.

2-3)  Dépistage néonatal :[146] [152]

-Des les années 1970 des etudes ont montré que la prévention du retard mental
nécessite un traitement précoce dans les premieres semaines de vie. Ceci n’a éeté
possible qu’avec I’avénement des méthodes de dépistage de masse de I’hypothyroidie
congenitale chez les nouveau-nés, et il s’en est suivi une quasi-éradication du retard
mental secondaire a cette pathologie. Celui-ci a été mis en place en France, de maniére
globale, en1978-1979 par I’Association Francaise pour le Dépistage et la Prévention
des Handicaps de I’Enfant (AFDPHE), a la suite du travail pionnier de J Dussault au
Québec [170].

Méthode :

-Le dépistage par dosage de la thyroxine a été utilisé lors d’études pilotes et a
permis de dépister toutes les hypothyroidies primaires ou secondaires, voir méme les
hypothyroxinémies non thyroidiennes. Mais le taux des faux positifs pouvait atteindre

2 2 4,5% [173] .Ce qui a pousse a préferer progressivement le dosage de la TSH qui
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est beaucoup plus sensible et génere moins de faux positifs et présent des variations
plus amples dans la zones franchement pathologique et qui est moins perturbé par les

causes extra thyroidiennes.
Technique :

-Préléevement au 2éme ou 3éme jour de vie par microponction au talon du
nouveau-né de quelque gouttes de sang déposées sur un papier Schleider Schull ou sur

des cercles prédessinés, puis envoie de ce papier vers le centre régional de dépistage.

-La mesure de la TSH est assurée le plus rapidement aprés un enregistrement
centralisé ou non, actuellement plusieurs seuils ont été délimités, le seuil de controle
simple est de 25 a 49 mU /mL de TSH avec un nouveau contrble papier avec ELSA
KNN, au dela de 50 mUI /m I’enfant est convoqué pour examen clinique et un

prélevement de contréle .

-En France la date moyenne de mise en route du traitement est passé du 23 [166]

au 10 jour, ce qui ne peut avoir une influence benéfique sur le bien étre des enfants.
Résultats du dépistage :

-L’efficacité du dépistage est supérieur a celle du diagnostic clinique, une étude
rétrospective [174] I’a prouvé, il existe par ailleurs des variations liées a I’origine

ethnique, déja envisagées [176,175]

-Apart les formes permanentes, il faut également tenir compte des faux positifs,
leur fréquence est de 0.15 a 1.1%[173], il peut s’agir d’erreurs de dosage ou d’enfants
normaux ayant un déplacement de leurs phénomenes de crise néonatale trop étalé dans
le temps [177].Par ailleurs il existe des formes transitoires particulierement chez le

prémature [178] .
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2-4) Traitement :[146] [152]

-C’est un traitement substitutif poursuivi indéfiniment qui impose la participation
des parents d’abord et de I’enfant ensuite.

-Le traitement doit étre instauré des le résultat du depistage, indépendamment de
I’obtention d’images diagnostiques, et sans attendre les résultats de confirmation.
Chague jour de retard pourrait entrainer une perte de QI, d’autant plus que le nouveau-
né est plus jeune [171].

-Le traitement comporte I’administration de L-thyroxine proposée en gouttes
dosée a 150ug /mL soit 30 gouttes /mL, cette solution du fait de sa thermolabilité doit
étre conservee a + 4°C et en comprimés :Levothyrox dosé a 25, 50, 75, 100 et 150 pg.
Il ne s’emble pas y avoir de différence de biodisponibilité entre les deux formes en
dehors de la période neonatale[172].

a) Posologie :

-A la période néonatale la dose nécessaire pour normaliser la TSH est en
géneral de 8ug /kg/J avec la solution, tandis que pour un résultat équivalent avec les
comprimés, les équipes étrangéres proposent 10 a 15 ug/kg/Jd [179, 180] .Chez le
grand enfant, la dose a tendence a baisser progressivement avec le temps, elle est
proche de celle de I’adulte : 2,5 pug/kg/24 h .Apres I’introduction de LT4 y a un risque
d’hypercalcémie d’ou I’inteérét de prescrire de la Vit D a dose limitées 400 unités par
jour, durant les premiers moi [164] .

b) Suivi médical [146]

- Les contrdles de la fonction thyroidienne ne devraient pas étre espacés de plus
de trois mois dans la premiere année et de plus de six mois entre un et trois ans d’age.
A partir de trois ans, un bilan annuel est probablement suffisant chez un enfant qui
grandit normalement. Une mauvaise observance du traitement s’associe avec un moins
bon développement [181]. Si elle est suspectée, il est justifie de controler plus
fréeqguemment les taux de T3, T4 et TSH .
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*CROISSANCE ET AGE OSSEUX : Avec un traitement correct, la taille et le
poids moyens des enfants avec une hypothyroidie congénitale sont si-milaires a ceux
des enfants qui ne sont pas atteints,mais leur périmétre cranien se situe une déviation
standard au-dessus de la moyenne . Les enfants présentant un retard d’age osseux au
moment du diagnostic I’ont rattrapé a I’age de trois ans. Pour le reste, I’age osseux

n’est pas avance [182] .

*Psychomotrice qui est en fonction de la date du début du traitement et de
I’équilibrartion de celui-ci. Chez les enfants traités dans les deux premiéres semaines
de vie avec des doses adaptées, on ne retrouve plus I’hypoacousie neurosensorielle ni
le retard psychomoteur qui étaient associés a I’hypothyroidie congénitale. Aucun
trouble spécifique cognitif ou du comportement ne peut étre attribué a I’hypothyroidie
ou a son traitement chez ces enfants [182]. Toutefois, certains auteurs ont signalé des
anomalies mineures telles qu’un dysfonctionnement de la coordination motrice fine
chez les enfants traités [183]. Néanmoins des études récentes ont montré que les
performances scolaires des enfants avec hypothyroidie congénitale étaient
comparables a celles d’enfants de méme &ge lorsque I’équilibre thérapeutique était
satisfaisant [181, 176].

3). Cancer de la thyroide :

3-1) Introduction :

-Le cancer de la thyroide bien qu il représente le type le plus fréquent des
cancers endocrines de I’enfant, restent rare avec une incidence annuelle moins de
1cas par 100000 habitants.

-Aprés I’accident de Tchernobyl I’incidence a nettement augmenté chez les
enfants dans les zones exposées, en dehors de I’irradiation d’autres facteurs pourraient
jouer un réle déterminant comme la carence en iode, les facteurs hormonaux, et surtout

la prédisposition génétique.
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-Le carcinome thyroidien différencié de I’enfant et de I’adolescent présente une
incidence maximale autour del5 ans et reste tres rare avant dix ans [32]. Il existe une
prédominance féminine variant de 69 a 79 % selon les séries [32-51]. La grande

majorité des carcinomes sont des cancers papillaires (59 a 90 %).

-Le pronostic du cancer thyroidien dépend de plusieurs facteurs, a noter

essentiellement [186] :
*I’age de I’enfant, le jeune age (<7 ans) est un element péjoratif [184];
*le sexe, la plupart des auteurs rapportent un pronostic meilleur chez le sexe
féminin ;
*I’histologie est le facteur pronostique le plus important, en effet, le cancer

papillaire apanage du jeune est de trés bon pronostic a cause de son évolution

lente.

*I’envahissement ganglionnaire, la plupart des auteurs n’en tiennent pas

compte dans la détermination du pronostic ;

*les métastases pulmonaires, surtout micronodulaires, sont de meilleur

pronostic que les autres meétastases (0s, cerveau) ;

*’effraction capsulaire en matiere de cancer vesiculaire est aussi un élément

péjoratif pronostique, on décrit 54 % de déces avant 15 ans [185];

*le taux de survie moyen est de 100 % apres dix ans et 96,2 %de survie apres
12 ans [46].

3-2 ) Diagnostic :
a) Clinique :

La présentation clinique est généralement une anomalie thyroidienne constaté le
plus souvent par la famille associée ou non a des adénopathies cervicales. Rarement, il

peut s'agir d’une dysphagie ou de compression trachéale.
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Une tumeur thyroidienne est souvent cliniquement décelable sous forme d’un

nodule palpable (risque de cancer est de5al0%encas de nodule isolé)

Les metastases ganglionnaires cervicales sont fréquentes avec une incidence de
plus de 75 % dans certaines séries pediatriques [187, 188]. Ces adenopathies sont
révélatrices et freqguemment palpables (23 a 74 % des cas suivant les séries) et doivent

étre distinguées d’adénomégalies banales [188, 189, 190].

Les métastases pulmonaires sont plus frequentes que chez I’adulte : elles sont
observées dans certaines series chez pres de 25 % des enfants alors qu’elles sont mises
en évidence dans moins de5%des cas adultes [187-191]. Dans les séries recentes,
I’extension de la maladie lors du diagnostic semble néanmoins étre moins importante
avec une fréquence rapportée de metastases pulmonaires inférieure a 10 % [187]. Le
métastases pulmonaires, lorsqu’elles sont présentes, sont diffuses au niveau des deux

poumons realisant un aspect de miliaire [188].

-A I’interrogatoire, il faut chercher la notion d’irradiation cervical durant
I’enfance, d’antécédent familiaux de cancer de la thyroide, mode de découverte,
I’évolution, présence de signes de dysthyroidies ou des signes de compressions

(dysphagie, dyspnee ...)

-La palpation cervical doit préciser les caractéristiques cliniques du nodule
thyroidien a la recherche des signes de malignités ( consistance dure et ferme, fixité
par rapport au plan profond ..), la palpation des aires ganglionnaires a la recherche
d’une adénopathie cervical, les critéres de suspicion de malignité clinique d’un
ganglion incluent sa persistance au-dela de quelques mois en absence de contexte
infectieux, un ganglion dur et fixé a la palpation siégeant dans la partie basse des

chaines cervicales antérieures[192] .
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b) Paraclinique :
-Biologie [193] :

-La TSH sera toujours mesurée car elle permet de confirmer I’euthyroidie ainsi
que T3 et T4. Des études récentes ont suggeré que la TSH était un facteur predictif

indéependant de malignité chez les patients évalués pour des nodules thyroidiens (194 ).

-Bien que non recommandée systématiquement, la détection des anticorps
antiperoxydase permet d’exclure une thyroidite chronique, pour les anticorps anti
thyroglobuline sont détectees dans 15 a 30 % des cancers thyroidiens et sont d'autant

plus augmentés que le cancer est bien différencié.

-Le dosage de thyroglobuline n’est pas recommande dans la mise au point des
nodules thyroidiens mais est uniquement utile dans le suivi des patients opérés de
cancer thyroidien. -La calcitonine est utile dans I’évaluation initiale des nodules
thyroidiens et avant une chirurgie (195). Elle est indispensable a mesurer chez les
patients qui ont une histoire familiale de carcinome médullaire ou de
polyendocrinopathie familiale. Si la calcitonine est supérieure a la normale, un test de

stimulation par le calcium permettra d’affiner le diagnostic.
-lmagerie :
*Echographie cervicale :

L’échographie cervicale permet une analyse morphologique de la glande thyroide
grace a une etude sémiologique précise due au haut pouvoir de résolution des
échographies actuelles. Elle permet de préciser [198]: La taille du nodule qui n’est pas

un critere spécifique de malignité mais doit toujours étre prise en compte[199].

Par contre, I’échostructure est un critere prédictif de malignité dont il faut
distinguer entre les nodules liquidiens purs, solides et les nodules mixtes [198]. Dans

la littérature, les nodules solides hypoéchogenes ont un risque de malignité de 50%
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[198]. Les contours peu nets et/ou irréguliers sont des arguments en faveur de la
malignité [197,196]. Par contre, La présence de halo périphérique complet est
considerée par la quasi-totalité des auteurs comme un signe de bénignité et son

rupture, méme minime, multiplie par trois le risque de carcinome [197].

Les macrocalcifications n’ont pas de valeur d’orientation histologiques [196]. A
I’inverse, la présence des microcalcifications fait évoquer fortement la malignité pour
certains auteurs (200,201). La vascularisation du nodule peut étre classée en quatre

groupes [196]:
Groupe | : pas de vascularisation.
Groupe |1 : vascularisation périnodulaire.
Groupe IlI: vascularisation intranodulaire.
Groupe 1V : Vascularisation mixte.
Le type Il est en faveur de la bénignité, le type Il et IV sont plus suspects.

-L’etude des aires gonglionnaires cervicales est systématique et peut orienter vers
le risque de malignité. Une adénopathie est dite maligne lorsqu’elle est hypoéchogéne
hétérogene; supracentimétrique d’aspect globuleux avec majoration du diameétre
antéroposterieur ; kystisée; avec calcifications internes ; et une vascularisation

anarchique péri et intraganglionnaire pénétrante [196]
*Scintigraphie thyroidienne :

-Elle permet d’apprécier la morphologie globale de la glande, et de détecter les

zones nodulaires.

-La scintigraphie au Tc-99m a visée diagnostique révele que 20 a 30 % des
nodules froids (qui se caractérisent par une fixation faible ou nulle) chez I’enfant sont
malins [202 ,203].
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-La Cytoponction :

- La cytoponction est considérée comme I’examen préopératoire de référence

pour le diagnostic des nodules thyroidiens cancéreux [204].

-Elle est pratiquée sur tout nodule de plus de 1 cm ou tout nodule présentant des
caractéristiques échographiques de suspicion de malignité et sur toute adénopathie

suspecte [192].

-La cytoponction permet de réaliser une description morphologique associé a un
immuno- marquage et une analyse moléculaire ce qui permet de classer les
prelevements en bénin, malin, douteux et non satisfaisant .De nombreuse publication
souligne I’intérét de la cytoponction permettant une réduction significative des
nombres de thyroidectomie [205 ,206].

-Une étude réalisée par Isquierdo et al sur une série de 52 nodules ponctionnes
sous controle échographique (la moyenne d’age 15 ans) montrant une sensibilité et une
valeur predictive négative de 100 %, une spécificité de 89% avec uniquement 2% de

prelevement non satisfaisant [207].
3-3) Traitement :
a) Chirurgie : [192] [208]

-L’exérese chirurgicale avec examen extemporane est justifiée pour tous nodules
thyroidiens supracentimétriques isolés de I’enfant, en dehors d’un contexte clinique,

biologique et d’une cytologie concordante et concluant formellement a la bénignité.

-Dans les formes sans adénopathies détectées en préopératoire, I’intérét d’une
thyroidectomie totale d’emblée est encore discuté[210]. La lobo-isthmectomie évite la
morbidité parathyroidienne, mais la thyroidectomie totale permet d’éliminer le risque

de réintervention pour récidive sur un lobe controlatéral restant[211].
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-Actuellement il est préconisé de réaliser une thyroidectomie totale dans les
carcinomes thyroidiens isolés [209]. En cas d’antécédents de radiothérapie, la
thyroidectomie doit étre totale du fait de la fréquence de carcinomes multifocaux.

-En présence de métastases ganglionnaires cervicales connues, diagnostiquées
par une échographie préopératoire et/ou par d’éventuelles cytoponctions
ganglionnaires, un curage jugulo-carotidien complet et conservateur est conseillé. En
I’absence de ganglion pathologique connu, une lymphadénectomie prophylactique
emportant la partie sus- et sous-omo-hyoidienne de la chaine jugulo-carotidienne est
discutée (uni- ou bilatérale selon I’histologie de la thyroide). La fréequence élevée de
I’envahissement ganglionnaire, I’existence possible de ganglions meétastatiques ne
fixant pas I’iode, la difficulté diagnostique notamment au niveau du compartiment
central et les difficultés des reinterventions au niveau ganglionnaire sont des
arguments en faveur d’une chirurgie réglée, adaptée au risque d’extension
ganglionnaire de la maladie. Les adénectomies simples non réglées sont a
proscrire.[192]

b) Radio-iode :[192]
*Apreés la chirurgie, I’iode 131 est utilisé pour trois raisons :

— il permet la destruction des reliquats thyroidiens normaux, ce qui accroit la
sensibilité des examens de suivi (dosage de la thyroglobuline et
éventuellement scintigraphie a I’iode 131) ;

— il peut détruire des reliquats tumoraux microscopiques, et diminuer ainsi le
taux de rechute a long terme ;

— il permet de pratiquer une scintigraphie de grande sensibilité pour détecter des
foyers résiduels neoplasiques et les traiter.

*Deux indications sont indiscutables :
— I’existence de métastases a distance et ;

— I’exerése chirurgicale incompléte du tissu néoplasique cervical.
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c) Traitement médical :

-Apres le traitement initial, un traitement substitutif par L-thyroxine est institué
dont posologie est adaptée trois mois plus tard en fonction du taux de la TSH. Le but
est d’obtenir un taux de TSH bas [192] , pour éviter la stimulation des cellules

tumorales résiduelle .
d) Le suivi médical : [192]

-Chez les enfants dont la scintigraphie post-thérapeutique initiale est normale, un
bilan est pratiqué neuf a douze mois plus tard, et comprend un dosage de la

thyroglobuline aprés stimulation par la TSH et une échographie cervicale [194].

-Par la suite, la surveillance est annuelle, avec un examen clinique et
éventuellement échographique minutieux de [I’aire thyroidienne et des aires
ganglionnaires cervicales, et un dosage de la thyroglobuline pendant le traitement par
L-thyroxine. Chez ces patients, la valeur attendue de la thyroglobuline qu’elle soit

dosée sous L-thyroxine ou apres stimulation par TSH est inférieure a 1 ng/mL [212] .
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Il. La prise en charge chirurgicale de la pathologie thyroidienne

chez I’enfant :

1- La technique chirurgicale :
1.1 Préparation opératoire : [216]

-1l est impératif d’assurer I’euthyroidie des patients candidats a la thyroidectomie
par une preparation médicale a I’intervention, le but c’est de freiner la production
hormonale ou pour le moins de diminuer les effets centraux et périphériques des

hormones thyroidiennes.

-Les Agents pharmacologiques utiliser sont : les antithyroidiens de syntheses

(ATS), les bétabloquants, lode minéral (Lugol), corticoide.. ..
-Examen préanesthésique : a pour but :

* Appréciation de la fonction thyroidienne :

L’histoire de la maladie, les antécédents et I’examen du patient programmé pour
thyroidectomie doivent rechercher les signes d’une dysfonction thyroidienne. La
disparition des signes cliniques classiques reste cependant le meilleur garant d’une
préparation médicale efficace .

*Appréciation de la filiere aérienne :

-L’appreciation de la filiere aérienne repose sur la recherche des criteres
d’intubation difficile

L’extension et le retentissement local d’un goitre doivent étre évalués. La
dyspnée, la dysphagie et la dysphonie sont des signes classiques de compression.

-Un cliché radiographique de thorax de face et de profil suffit habituellement
pour apprécier la compression ou la déviation trachéale du goitre plongeant
intrathoracique.
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La tomodensitometrie cervico thoracique est indiquée pour apprecier la sténose
trachéale des goitres plongeants et compressifs.

L’imagerie par resonance magnétique nucléaire (IRM) permet une étude
morphologique fine du goitre et de ses rapports avec les éléments mediastinaux en
particulier vasculaires [213].

La laryngoscopie préopératoire evalue I’intégrité des cordes vocales, I’extension
et le retentissement local du goitre. Cet examen est préconisé par de nombreuses
équipes [214]. Certains effectuent la laryngoscopie sur les seuls patients avec
dysphonie ou en cas de reintervention ou elle est alors indispensable [215].

*Le bilan biologique préopératoire : doit comporter :

Un bilan hormonal (a la recherche d’une hyperthyroidie qui doit étre juguler
avant I’intervention), bilan phosphocalcique (pour chercher une pathologie
parathyroidienne associ€), ainsi que le bilan biologique standard : bilan d’hemostase,
groupe sanguin, NFS, ionogramme et la fonction rénale.

1.2 Installation du malade : [216]

Aprés P’intubation et la veérification du bon positionnement de la sonde
d’intubation, qui doit étre solidement fixée. Une sonde gastrique est installée en cas de
goitre plongeant endothoracique afin de permettre au chirurgien de repérer plus
aisément I’cesophage.

Le malade est installé en décubitus dorsal, en exposant au maximum la région
cervicale et I’entrée du thorax en cas de goitre plongeant. La téte est placée en
hyperextension avec une position strictement sagittale maintenue éventuellement par
un rond de téte et un bandeau adhésif. Pour une exposition satisfaisante de la région
opeératoire peut necessiter une surélévation de la ceinture scapulaire en plagant un

billot au niveau de la pointe des omoplates.
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1-3) Incision et exposition de la glande : [217]

L’incision est arciforme a concavité superieur a deux travers le doigt de la
fourchette sternale, elle doit étre symétrique, sa position et sa longueur doit étre adapté
a la morphologie du cou, et dépendent de I’existante d un goitre plongeant et de la
hauteur des poles supérieur .Le peaucier, le tissus sous cutané et la peau sont incisés
sur une longueur variant de 5 a10 cm. Le lambeau supérieur est libéré a la surface des
veines jugulaires antérieures et remonté au-dela du bord supérieur du cartilage
thyroide. Pour le lambeau inférieur le décollement se fait jusqu’au bord supérieur du
sternum .L’incision de la ligne blanche au bistouri depuis I’angle supérieur du
cartilage thyroide jusqu’a la fourchette sternale, et la réclinaison latérale des sterno-
cleido-hyoidiens, fait apparaitre les muscles sterno-thyroidien dont la face postérieure
se rapporte au corps thyroidiens a travers un espace avasculaire par lequel se décolle la
thyroide [217] .

1-4) Les différents types de thyroidectomie :
1-4-1) L’énucléation et la lobectomie partielle :
Abandonnées (diminution significative de la survie avec un risque éleve de
récidive ).
1-4-2) Thyroidectomie totale, Lobectomie, Lobo-isthmectomie :

La thyroidectomie totale ne differe de la lobo-isthmectomie que par sa
bilatéralite.

La lobectomie ou lobo-isthmectomie comprend 4 temps, leurs réalisation peuvent
se faire dans des ordres différents selon les lésions thyroidiens et les habitudes du
chirurgien (321, 287) :

**Pour la libération du pdle supérieur, faut d’abord repérer le nerf laryngé
externe, puis libérer le sommet du lobe de ses attaches veineux et arterielles,

ses vaisseaux seront ligaturés un par un et disséqués en commencant par les vx
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antéro-internes. Il faut préserver la branche postérieur de la trifurcation de
I’artere car la vascularisation de la glande parathyroide supérieure en dépend
(217, 289, 252).

** Pour la libération du pdle inferieur on doit le soulever soigneusement, afin
d'exposer les artérioles au contact du parenchyme et les grosses veines
thyroidiennes inférieures. Si le nerf récurrent n’est pas repéré, I’hémostase doit
étre réalisée avec prudence .Dans cette région il faut &tre vigilant du fait de la
situation de la glande parathyroide inferieure (290,288), et preserver

également sa vascularisation.

**Le nerf récurrent doit étre impérativement reconnu sa dissection au bord
externe du lobe nécessite une attention et doit é&tre réalisé avec rigueur (253,
292, 291).

La veine thyroidienne moyenne est d'abord liée, puis il faut libérer les tractus
fibreux de la région de l'artére thyroidienne inférieure qu’il faut repérée afin de

faciliter la découverte du nerf.

A gauche, le nerf suit un trajet vertical et se trouve dans le diédre trachéo-
oesophagien. A droite, il est retrouvé dans l'axe de la bissectrice formée par l'artere
thyroidienne inférieure et la trachée. Une fois le nerf repéré, sa dissection doit étre
avec délicatesse jusqu'a son entrée dans le larynx puis on peut décoller le lobe
thyroidien sans risque.

L’isthme thyroidien qui réunit les deux lobes, est detaché de la face antérieure de
la trachée et saisi de part et d’autre par une pince de Kocher, puis lié et sectionné.[283]

Avant la fermeture il faut une vérification des hémostases pour éviter le risque de
la constitution d’hématomes (293) .La mise en place d’un drain de redon est
indispensable pour le drainage de la loge pour beaucoup (217, 252),mais il est moins
systématique pour d'autres (294, 282).
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Thyroidectomie subtotale : [217]

La quantité de tissu a laisser est critique car elle fait osciller le malade entre le
risque d’une récidive si le tissu résiduel est trop abondant et celui d’une hypothyroidie
s’il est insuffisant ;

Deux techniques s’opposent quant au siege du tissu thyroidien a laisser en place :
la premiere consiste a laisser une lame de parenchyme postérieur de fagon a protéger le
récurrent et les deux parathyroides ; le deuxiéme, un ou deux moignons superieurs
vascularisés par les pedicules thyroidiens supérieurs. Cette derniére technique tire ses
avantages et indications des critiques que I’on peut opposer au mur postérieur dit
protecteur :

Le risque récurrentiel et parathyroidien n’est pas tel que I’on ne puisse aborder
franchement des éléments vasculo glandulaires. [ 218, 284,285]

eLa création d’un mur postérieur dans une glande hypertrophiee et
hémorragique est souvent difficile et dangereuse vis-a-vis des structures
glandulaires et nerveuses qu’il est censé a protéger.

L ’appréciation du volume restant par la technique de la double pesée
comparative est plus malaisée sur un moignon postérieur que sur un pole
supérieur.

*Enfin, et surtout, une totalisation secondaire, imposée par la reprise du
processus hyperthyroidien ou par la découverte fortuite d’un cancer associe,
est souvent difficile : en effet, les remaniements fibreux du lit postérieur
rendent délicate la reprise de la dissection nerveuse.

1-4-3) Thyroidectomie pour goitres cervicothoraciques : [275]

-Les goitres cervicaux a développement endothoracique posent des problemes
diagnostiques et chirurgicaux particuliers. La voie d’abord est presque toujours
cervicale, permettant habituellement de réaliser I’exérése du ou des prolongements

thoraciques dans de bonnes conditions.
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-Pour exterioriser le goitre, apres ligature de la veine thyroidienne moyenne, la
dissection identifie le contact capsulaire qui donne acces au plan de clivage qui est

suivi au doigt. La découverte de ce plan est la clé de I’exérése [276, 277].

L’index au contact de la capsule suit la face externe du lobe, contourne son bord
inférieur en appréciant les battements artériels et les résistances rencontrées. Une
sonde cesophagienne placée en préopératoire peut étre un repére palpable de
I’cesophage [280]. La traction du goitre vers le haut, aidée par des fils tracteurs va

permettre I’extraction du prolongement inférieur.

Le plus souvent, cette extériorisation au doigt est possible surtout si le goitre est
souple, bien limité et qu’il se laisse facilement circonscrire [281] . La traction vers le

haut et I’extériorisation progressive vont permettre de réaliser leur ligature [278].

Le reste de I’exérese se poursuit alors avec la dissection du nerf récurrent et des
glandes parathyroides [281]. Le nerf récurrent peut étre de repérage difficile s’il est
refoulé latéralement, insinué entre deux nodules, ou plus souvent superficialise par

I’extériorisation.

Pour les glandes parathyroide leur dissection est souvent complexe, surtout pour
les inférieures, qui sont accolées a la face profonde du prolongement endothoracique
[279]. Elle doit se faire au contact de la capsule, ce qui permet de la préserver avec sa
vascularisation dans les meilleures conditions [281].Vue les difficultés possibles sur le
coté plongeant, la dissection des parathyroides controlatérales en cas de
thyroidectomie totale et des parathyroides supérieures doit étre particulierement

soigneuse [279].

-Une fois I’exérese pratiquée, la cavite médiastinale est lavée au serum et
I’absence de breche pleurale soigneusement verifiée. Un drainage aspiratif est laissé
dans le lit opératoire et une radiographie pulmonaire de contrdle est effectuée au réveil
(217, 254).
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2) La place de la Thyroidectomie total :[295][290][314]

-La thyroidectomie totale (TT) est une attitude radicale présente I’avantage
d’éliminer le risque de récidive du goitre inhérent a toute chirurgie partielle, et par
consequent d’éviter les complications liées aux réinterventions sur la loge thyroidienne
[297-299].

- La morbidité récurrentielle et parathyroidienne définitive apres thyroidectomie
totale semble semillaire a celle observée apres thyroidectomie subtotale(TST) [297-
299].

A morbidité égale, la TT est supérieure aux exereses non totales puisqu’elle
élimine tout risque de récidive du goitre [297-299].L’incidence exacte des recidives est

mal connue, évaluée entre 6 et 15 % [300-301].

-Chonkich souligne que la TST n’offre aucune protection supplémentaire par
rapport a la TT vis-a-vis du risque récurrentiel, si I’on décide de dissequer et de repérer

systématiquement le nerf récurrent [302]

- Pour un goitre multi nodulaire(MNG), il semble que l'unilatérale (lobectomie
thyroidienne) chez certains patients atteints d'une maladie unilatérale serait la
procédure de choix. Cependant, la récidive apres reopeération est une autre variable qui
doit également étre prise en considération. Le taux de récidive de MNG chez les
patients subissant une thyroidectomie unilatérale est de 1,2% a 26%, avec un délai
moyen de recidive de 10 a 16 ans [303,304]. Le taux de récidive pour les patients
subissant une thyroidectomie totale est de 3% [303] . Cependant, les patients qui ont
récidivé nécessitent une réintervention, et donc le taux de réopeération a été rapporté a
environ 0,4% [305]

-Les interventions pour récidives de goitre multinodulaire sont classiquement
associees a une morbidité importante[306,307]. Cependant, certaines séries ont

retrouvé un taux minime voire nul de complications definitives apres totalisation de
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I’exérese pour premiere récidive [308,309]. La morbidité est en outre accrue en cas de
totalisation apres TST, ou la fibrose cicatricielle entraine une modification des rapports
anatomiques et des difficultés de dissection [308].

D’autres arguments plaident en defaveur de la réalisation de TST :

*la constatation d’hypothyroidies chez 40a84 % des patients ayant béneficié de
ce geste [310];I’inefficacité du traitement thyrotoxinique dans la prévention des
récidives[311];

*la possibilité de méconnaitre un prolongement rétro pharyngien droit ou
intertrachéo-cesophagien gauche liée a I’absence de mobilisation compléte du lobe
thyroidien, source de phénomenes compressifs ressentis par le patient, et facteur de
récidive [298].

*les connaissances pathogeniques actuelles font état d’une autonomie de
croissance du goitre liée a des facteurs non controlés par la TSH et indépendants des
taux de thyroxine[312]. Cette autonomie de croissance du parenchyme thyroidien
expose a la récidive, et constitue pour certains un argument supplémentaire en faveur

d’une exérese totale d’embleée[313].

-L’inconvénient majeur de la TT est I’hypothyroidie postopératoire systématique,
qui nécessite I’adhésion a un traitement thyrotoxinique a vie et a la surveillance qui en

résulte.

-Une exérése non totale doit étre discutée en cas de risque de non observance du

traitement, ou devant des antécedents particuliers.
-Pour un cancer thyroidien :[314]

Une étude a eté réalisée par Bilimoriaet al. (315) pour savoir si I'étendue de la
chirurgie affecte les résultats du cancer papillaire de la thyroide en interrogeant la
National Cancer Data Base (1985-1998) qui incluait 52 173 adultes ayant subi une
chirurgie pour la CPT :
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Au total, 43 227 (82,9%) ont subi une thyroidectomie totale et 8 946 (17,1%) ont

subi une lobectomie (315).

Pour ces cancers ceux qui sont inférieures a 1 cm, I'étendue de la chirurgie n'a
pas eu d'impact sur la récidive ou la survie (315). Pour les tumeurs de 1 cm ou plus, la
lobectomie a entrainé un risque plus élevé de récidive et de déces (315). Ainsi, la

thyroidectomie totale pour un cancer de 1 cm ou plus a amélioré les résultats.

Chez les enfants, chacune des grandes études de cohorte, et plusieurs des etudes
de plus petite taille, ont démontré des taux de rechute accrus avec lobectomie vs
thyroidectomie totale (320,319-318, 316) .

*Welch Dinaueret al. (5) ont observe des rechutes d'environ 50% avec

lobectomie vs.14% avec thyroidectomie total.

*Handkiewicz-Junaket al (317) ont observé des taux de rechute d'environ 20%

avec une lobectomie contre 3% avec une thyroidectomie totale.

* Hayet al. (318) a observeé des rechutes d'environ 30% avec lobectomie vs.12%

avec thyroidectomie total.

-Dans notre serie thyroidectomie partielle a été réalisée pour 2 patients ( 22% des
cas) , une thyroidectomie totale a été indiquée chez 7 patients ( 78 % des cas ) : dont
un cas pour un but prophylactique dans le cadre de CMT, un cas pour GMHN, 2cas

pour CPT et trois cas pour un goitre plongeant/ compressif .

3) Curage ganglionnaire :[ 208] [192] [271]

-En présence de métastases ganglionnaires cervicales connues, diagnostiquées
par une échographie préopératoire et/ou par d’éventuelles cytoponctions

ganglionnaires :
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En plus d’un curage central, un curages latéraux complets s’étendant au territoire
spinal et sus-claviculaire[209] est recommendée . C’est au niveau des limites
inférieures et supérieures des curages jugulo- carotidiens que les « récidives » sont les

plus fréquentes.
-En absence de ganglion pathologique connu :

Une lymphadénectomie prophylactique emportant la partie sus- et sous-omo-
hyoidienne de la chaine jugulo-carotidienne est discutée (uni- ou bilatérale selon

I’histologie de la thyroide).

Le curage central n’est pas systématique. Il n’est effectué qu’en cas

d’adénopathies envahies dans le compartiment central[209,268].

-Au total, la chirurgie doit étre réglée et adaptée au risque d’extension

ganglionnaire en fonction de la maladie et en raison de :

*La fréquence élevee de I’envahissement ganglionnaire : L’envahissement
ganglionnaire est plus fréquent chez les sujets les plus jeunes. En deca de 21
ans, il est de 45 vs28 % au-dela [269]et atteint 67 % pour les enfants ayant
moins de dix ans[270].

*I’existence possible de ganglions métastatiques ne fixant pas I’iode

* la difficulté diagnostique notamment au niveau du compartiment central et les

difficultés des réinterventions au niveau ganglionnaire

Le taux de récidives ganglionnaires des cancers de I’enfant est important, évaluée
de 21 %[272] a 29%[184], mais demeure compatible avec une rémission compléte
prolongée, voire une guérison, grace a un retraitement combiné chirurgical et
d’ioderadioactif.[186]

Dans notre serie le curage ganglionnaire était réalisé chez deux patients

présentant un CPT et un cas pour CMT .
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4) L’intérét de I’iode radioactif :[267] [265]

L’iode131 permet d’obtenir un nettoyage des reliquats thyroidiens et des
métastases pulmonaires iodofixantes. Il est d’autant plus efficace que ces métastases
sont de plus petites dimensions et non visualisées par les examens morphologiques.
Dans tous les cas, la chirurgie compléte doit rester prioritaire dans le traitement des
résidus tumoraux supra-centimetriques afin d’optimiser le traitement par irathérapie et
d’éviter des doses d’iode radioactif cumulées trop importantes. Le risque d’effets
secondaires de I’irathérapie est dose-dependant. Ce risque reste nul pour des doses
cumulées inférieures a 300mCi [208]. La fibrose pulmonaire est évitée en administrant
des activités a intervalles espacés de plusieurs mois, cependant une surveillance par
des explorations fonctionnelles respiratoires est nécessaire. Certaines équipes utilisent

la radiothérapie externe afin de stériliser des residus tumoraux [208-266].

Ce traitement est administré sous la forme d’une gélule d’iode délivrant une
activité de 30 a 100 mCi soit 1.1 a 3.7 GBq a ingérer en une fois. Une image
scintigraphique corps entier permet de visualiser ordinairement une fixation cervicale
correspondant au reliquat thyroidien post chirurgical. Son éradication par isotope
permettra désormais un meilleurs confort de surveillance clinique, échographique,

biologique par mesure de la thyroglobuline.[265]
Dans notre série 2 patients sont adressés en médecine nucléaire pour traitement
par I’iode radioactif : pour un cancer papillaire de la thyroide.
5) La thyroidectomie mini-invasive vidéo assistée chez I’enfant
(MIVAT) :[251][264]
APRES la premiére parathyroidectomie réalisée avec une technique
endoscopique par Gagner en 1996, de nombreux chirurgiens ont utilisé l'approche

minimalement invasive pour la parathyroidectomie [256-257] puis la chirurgie

thyroidienne [258,259 ]. La publication concernant la thyroidectomie avec technique
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vidéo-assistée mini-invasive dans le groupe pediatrique est rare par rapport a l'adulte
ou les rapports dans la littérature sont nombreux [258,259,260,261] . Les avantages
tres importants de cette technique sont une meilleure période postopératoire, une durée
d'hospitalisation réduite, rester moins de douleur dans la région cervicale, et un
meilleur résultat esthétique, ce qui est trés important chez les jeunes patients.Elle est
essentiellement utilisée pour les petits nodules folliculaires ou adénomes avec une
autonomie fonctionnelle inférieure ou égale a 3,5 cm représentent l'indication selective
pour subir cette méthode, y compris les petits cancers papillaires bien différenciés. En
outre, une thyroidectomie totale prophylactique pourrait étre réalisée avec cette

technique chez les enfants asymptomatiques ou dans les cancers médullaires.[264]
-Description d’une intervention de TVA : :[251]

P. Miccoli et al.qui ont développé cette technique de TVA mini-invasive qu’ils
dénomment MIVAT (Mini-Inva- sive Video-Assisted Thyroidectomy), Le chirurgien
réalise la dissection, un premier aide opératoire maintient I’espace de dissection avec
les écarteurs et un deuxiéme aide opératoire maintient et dirige I’endoscope.

L’instrumentation comprend :
* optique : endoscope de 5 mm de diametre et a 30 °;

* écarteurs : de type Farabeuf modifie, fins et profonds, permettant la traction
médiale du lobe thyroidien ;

* décolleurs a pointe mousse et déecolleur-aspirateur a pointe mousse ;

* systemes de coagulation : monopolaire pour I’abord cervical standard puis
systeme de coagulation permettant la ligature artérielle thyroidienne par
bipolaire, électrocoagulation ou clip.

Une incision de 1,5 cm est réalisée environ 2 cm au-dessus du creux sus-sternal.
Les tissus sous-cutanes sont disséqués jusqu’au plan de I’aponévrose cervicale

superficielle. La ligne blanche est incisée sur au moins 3 cm. Les muscles sous
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hyoidiens sont réclinés a I’aide d’un ecarteur placé sur leur face profonde .Un second
écarteur est placé directement sur le lobe thyroidien : il doit étre placé de fagon a
rétracter le lobe thyroidien en dedans en exercant un léger mouvement d’ascension. On
complete la dissection du lobe thyroidien, notamment de ses faces antérieure et
latérale, a I’aide d’instruments chirurgicaux conventionnels a travers I’incision
cutanee. Deux écarteurs maintiennent cet espace de dissection. Une fois les vaisseaux
ligaturés de maniere sélective, la branche externe du nerf laryngé supérieur est
visualisée le long du muscle crico-thyroidien et préservee. Les vaisseaux du pole
inférieur de la thyroide sont ensuite ligaturés de maniere a permettre la mobilisation du
lobe thyroidien et une parfaite visualisation de I’cesophage et de la face latérale de la
trachée, Les glandes parathyroides et I’artere thyroidienne inférieure sont également
identifiées.

-Compte tenu de I’étroitesse de I’espace de dissection, I’identification du nerf
récurrent est faite dans son dernier centimetre extra laryngé avant sa pénétration dans

le larynx ou bien par le monitoring du nerf récurrent .

-Le lobe est ensuite extrait du cou par une traction délicate a travers I’incision
initiale, puis on réalise une dissection du lobe et une section du ligament thyrotracheal

et I’isthmectomie.
-Le drainage chirurgical n’est pas nécessaire.

--Plusieurs études cliniques comparatives ont déemontré que la TVA est une
technique reproductible et sdre : I’incidence des complications postopeératoires est
similaire a celle rapportée lors de la réalisation des thyroidectomies conventionnelles
(262, 263) .

-Dans notre serie aucun patient n’a éte opéré par la technique de la MIVAT.

134



Figure 24: Dissection du p6le inférieur (fleche verte) et des veines polaires inférieures (fleche

jaune) gauches. Repérage du nerf récurrent gauche (fleche bleue) [251]

I11) Les suites post-operatoires :

-Lorsque la thyroidectomie est réalisée dans des conditions optimales, dans un
milieu de connaissances anatomiques et physiologiques solides, combinée a une
compétence méticuleuse en opération par des chirurgiens qui ont été formes pour
effectuer lI'opération et qui sont a l'aise de I'exécuter, l'incidence de la complication
doit étre au minimum,; les complications dépendent plus souvent de facteurs physiques,
comme un goitre volumineux ou intrathoracique, une tumeur maligne étendue, et si

I'opération est une procédure primaire ou secondaire [250].

-La thyroidectomie qu’elle soit totale ou partielle a toujours été considérée
comme I’intervention reine de la chirurgie cervicale (218). Actuellement les risques
propres a I’acte chirurgical ont fortement diminué grace a une codification précise de
la technique (219). Cependant ces risques persistent et cette intervention presentera
toujours des risques potentiels qu’ils soient hémorragiques, nerveux ou

parathyroidiens.
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-Les donnees récentes de la littérature indiquent que la paralysie des cordes
vocales se produit dans 0 a 5% des nerfs a risque, bien qu'une partie seulement soit
permanente. Une hypoparathyroidie permanente persiste dans <3% des cas (220-221).
Des problémes de cicatrisation des plaies sont observés chez <1% des patients. Ces
chiffres représentent toutes sortes d'operations thyroidiennes; dans le sous-groupe de
thyroidectomie totale pour tumeurs malignes ou réopérations pour goitre récurrent, le
pourcentage de lésions nerveuses recurrentes est beaucoup plus éleve: 9,5 et 10%,
respectivement (222). Diverses modifications de la thyroidectomie ont été décrites

pour réduire ou prevenir l'apparition de complications.

Une thyroidectomie totale n'entraine pas un taux plus élevé de paralysie des
cordes vocales ou d’hypocalcémie symptomatique nécessitant une supplémentation en
calcium que la chirurgie thyroidienne subtotale donc ce n'est pas un argument pour
éviter les résections totales. Si le nombre de résections totales augmente, il est
probable que moins de réopérations, avec un taux de morbidité relativement eleve,

devront étre effectuées.[223]
1) Complications hémorragiques : [227] [234]

-1l représente le risque majeur de cette chirurgie bien qu’il soit faible. Les

complications hémorragiques cataclysmiques sont devenues exceptionnelles [228].

-Les chiffres de la littérature variant de 0 a 3,2 % (224, 225, 226). 1l n’en reste
pas moins préoccupant puisqu’il s’agit d’un risque vital du fait du risque d’asphyxie
brutale par écrasement trachéal di a I’hématome. Ce risque est toujours présent méme
si en fin d’intervention I’hémostase semble parfaite. Il faut donc que la surveillance du
patient soit réguliere avec contrble des redons et de la région cervicale en post-

opératoire quel que soit le type d’intervention thyroidienne pratiquée.

-Les études realisees par Casanelli [229] Ouoba [228], et Conessa [230] ont

respectivement noté 2 %, 1,9% et 6,73% dans leurs series.
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Pour des auteurs nord américain et européen [231, 232,233], le recours a la
chirurgie minimale invasive permettrait de réduire ce risque par I’utilisation soit de la
chirurgie video-assistée, soit de la chirurgie endoscopique, soit encore par I’utilisation

du dissecteur ultrasonic.

Dans notre série aucune hémorragie post opératoire n’a été notée
2) Paralysies récurrentielles [223] [227] [295]

-L'une des complications les plus graves de la chirurgie thyroidienne est une
paralysie du nerf laryngé récurrent, temporairement ou définitivement. Le risque de
Iésions nerveuses récurrentes dépend en effet de I'expérience de I'équipe opeératoire
(235).

La morbidité est également affectée par la nature de la maladie sous-jacente; la
chirurgie des goitres endémiques produit moins de Iésions nerveuses récurrentes que
les resections pour le carcinome thyroidien (236,237,238), alors qu'avec les

réinterventions le nombre de Iésions nerveuses peut atteindre 27% (239).

-La recherche systematique du nerf et son suivi jusqu’a sa pénétration laryngée
permet de bien le visualiser et de coaguler ou de lier les vaisseaux a distance. Le risque
d’atteinte du nerf est maximal lorsqu’’on s épare le lobe thyroidien du ligament de
Gruber latéral comme le souligne HENRY (240).

-Dans la littérature le pourcentage de paralysie récurrentielle est compris entre
0,5 et 3,8 % selon les auteurs (241, 242).

- Cette atteinte est responsable d’une dysphonie d’intensité variable, d’une

dyspnée d’effort et parfoisde fausses routes aux liquides [274].

-L’atteinte récurrentielle bilatérale constitue la complication chirurgical la plus
redoutable, la symptomatologie est dramatique et se traduit par I’impossibilité
d’extuber le patient avec nécessité de pratiquer en urgence une trachéotomie pour
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assurer la respiration du sujet. C’est une complication qui ne doit plus se rencontrer
[295] :

- Afin de diminuer la morbidité récurrentielle, nous recommandons :

— de rechercher systematiquement le nerf récurrent a proximité de I’artere
thyroidienne inférieure ;

— de le disséquer jusqu’a son point de pénétration laryngé de laisser un «mini-
mur» postérieur de parenchyme thyroidien au contact de sa portion terminale
lorsque la dissection est difficile a ce niveau.

Dans notre série aucun cas d’atteinte récurentelle n’a été noté.
3) Hypoparathyroidies [223] [234]

Elle se traduit par une chute de la calcémie qui doit étre dosée systématiquement
apres chirurgie .Les parathyroides qui sont identifiés et separés de la thyroide lorsqu'ils
sont rencontrés sont probablement compromis involontairement dans leur
vascularisation, ce qui entraine une ischémie (temporaire?) et une hyperfonction. Une
séparation plus soigneuse des glandes parathyroides qui apparaissent «spontanément»
dans le champ opératoire et ne recherchant pas explicitement les glandes (non
directement visibles) pourrait réduire la fréquence de I'nypocalcémie postopératoire
symptomatique.

-Au cours des derniéres annees une approche plus libérale était adopté pour
I'autotransplantation de glandes parathyroides apparemment ischémiques au muscle
sternocléidomastoide, ce qui pourrait reduire davantage le taux d'hypoparathyroidie
postopératoire.

-Dans la littérature, des auteurs tels Conessa [230], Ouoba [228], Yehouessi
[243] et Megherbi [244] notent une faible incidence de cette complication avec des
taux respectifs de 3%, 1,92%, 0,1% et 4,2%. Une des clés pour la préservation des
parathyroides reste la préservation de leur vascularisation par la ligature sélective des
branches de I’artére thyroidienne inférieure, au contact de la glande .
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Dans notre série aucune anomalie phosphocalcique n’a été noté .

4) Les Complications pariétaux :

-Les cicatrices chéloidiennes : Il s’agissait pour tous les patients d’une
hypertrophie tissulaire de petite épaisseur limitée a I’incision et aux points de sortie
des redons. Un traitement local a base d ‘infiltration de corticoides retards a permis de
faire disparaitre systéematiquement la chéloide avec cependant un inconvénient
temporaire, une décoloration pigmentaire due aux corticoides. Cette dépigmentation

persistant en moyenne un an [230] .

-L’infection pariétale : Elle survient rarement, elle est moins de 0,1% des cas
(245, 246,247).

Il faut d’abord une désunion des points de suture puis un drainage de la
collection et I’utilisation (parfois) d’antibiotiques sont suffisants pour lutter contre

I”’infection .

5) Les plaies trachéo-oesophagiennes :

-Elle sont rare . La manipulation de la trachée au cours des chirurgies
thyroidiennes ainsi que la modification de I’anatomie et de la structure de la trachée
dans les goitres anciens volumineux ( déviation, trachéomalacie) sont mis en
cause[249] . Selon Kaloud H et al, le traitement peut étre médical ou chirurgical selon

les caracteres de la plaie trachéale [248].

-L';esophage peut étre a risque en cas de déplacement important de la trachee,
laissant la surface cesophagienne anterieure exposée aux blessures [246] .D’ou I’interét

de la mise en place d une sonde gastrique pour repérer I’cesophage .
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6) Complications des curages ganglionnaires : [271]

-Hypocalcémie et paralysie récurrentielle sont les deux complications majeures
des lymphadénectomies. Les paralysies récurrentielles surviennent dans 0 a 7 % des
cas. Elles semblent plus fréquentes si des curages latéraux sont associés aux curages de
la loge centrale (13,3 vs 3,7 %). Ces paralysies sont le plus souvent transitoires (4-6%)
[273], L hypoparathyroidie, elle est le plus souvent transitoire(3 a 83 %) que définitive
(0 a 29 %)[273]. La surveillance de la calcémie doit étre quotidienne pendant
I’hospitalisation.

-Les lésions du plexus cervical superficiel sont plus fréquentes et genérent une
hypo-esthésie du lambeau cervical. Ce plexus qui émerge au tiers inférieur du

sternocléidomastoidien doit étre préserve lors de la mobilisation du lambeau cervical.

-L’atteinte du rameau trapézien du nerf spinal, provoquant une chute
homolaterale de I’épaule, les paralysies diaphragmatiques par Iésion du phrénique, les
syndromes de Claude-Ber-nard-Horner secondaires a un traumatisme de la chaine

sympathique cervicale sont exceptionnel .
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La pathologie thyroidienne a toujours fait I’objet a des études nombreuses, elle
constitue I’une des étiologies les plus fréquentes des pathologies endocriniennes chez

I’enfant, néanmoins elle reste moins fréquente par rapport a celle de I’adulte .

Il faut toujours chercher les signes de suspicion cliniques qui permettent
d’orienter le diagnostique et les investigations paracliniques afin de poser I’indication

chirurgical.

Le bilan hormonal permet de définir le statut hormonal du malade, I’échographie
qui a une place considérable et justifiee dans la stratégie diagnostique et thérapeutique
ainsi que la surveillance des pathologies thyroidiennes , la scintigraphie permet de
distinguer les nodules malins et bénins, d’étudier la structure de la glande et d’en
observer son fonctionnement, mais sa réalisation n’est pas systematique, contrairement
a la cytoponction qui a pris un role considérable dans le dépistage du cancer thyroidien

ainsi que la sélection d’une population a risque.

Le traitement associe une thyroidectomie (totale ou partielle) avec un examen

extemporanée qui peut indiquer la poursuite du traitement et un curage ganglionnaire.

Actuellement ont note une diminution tres remarquable des complications
chirurgicales avec le développement et I’apparition des nouvelles techniques

chirurgicales , mais un certain nombre reste malheureusement inévitable .Le suivie
doit etre prolongé jusqu'a | dge adulte afin de déterminer I’efficacité thérapeutique et

I’impact sur leur santé general ultérieure.
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Résumé

Titre: Place de la chirurgie dans la prise en charge: Des Hypothyroidies, Hyperthyroidies et
Cancers de la thyroide chez I’enfant

Rapporteur: Pr. Mounir KISRA

Auteur: Nada Benabdelouahab

Mots clés: Hypothyroidie-Hyperthyroidie-Cancer- Enfant-Chirurgie

Il s’agit d’une étude rétrospective de 9 enfants ayant été hospitalisés entre 2012 et 2019 au
service de Chirurgie Pédiatrique A a I’hépital d’enfant de Rabat essentiellement pour cancers de la
thyroides, et des thyroidites auto-immunes..

Notre travail s’est fixé comme objectif une étude de I’ensemble des caractéristiques de ces
différentes pathologies.

-1l existe une nette prédominance féminine, le sexe ratio de cette série c’est : 2 / 7 (2 gargons
pour 7 filles), qui ont un age moyen de 11 ans, dont 78% des cas ont consulté pour une
tuméfaction cervical.

-Aprés un examen clinique bien mené et des explorations paracliniques qui reposent
essentiellement sur:

*L’echographie cervical ainsi que la scintigraphie thyroidienne .

*Le bilan hormonal a été fait chez tous les patients, il a révélé une hypothyroidie chez un
malade et une hyperthyroidie chez un autre malade.

-D’autres examens ont été demandés : Echo doppler cervical, le scanner cervical, la
radiographie thoracique et I’examen génétique dans le cadre de dépistage familial du CMT, était
positif chez un enfant.

La cytoponction du nodule thyroidien a été réalisé chez un malade.

-Tous les patients on été opérés (100%) pour des indications multiples :

Thyroidectomie total d’emblée chez 78% des cas

Isthmo lobectomie chez 22 % des cas

- Les pathologies thyroidiennes opérées dans notre série sont dominées par :

- carcinome papillaire (2cas).

- Adénome hypercellulaire/ carcinome folliculaire (1 cas), et adénome folliculaire variante
papillaire (1cas).

- 1 traitement prophylactique du CMT.

- 2 cas de thyroidite auto-immune.
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Summary

Title: Place of surgery in the treatment of :
Hypothyroidism, Hyperthyroidism, Pediatric thyroid cancer
Reporter: PR. Mounir KISRA
Author: Nada Benabdelouahab
Keywords: Hypothyroidism-Hyperthyroidism-Cancer- Child-Surgery

This is a retrospective study of 9 children who were hospitalized between 2012 and 2019 in the
Department of Pediatric Surgery A at the Rabat Children’s Hospital mainly for thyroid cancer, and
auto-immune thyroiditis.

Our work has set itself the objective of studying all of the characteristics of these different
pathologies.

-There is a clear female predominance, the sex ratio of this series is: 2/7 (2 boys for 7 girls),
who have an average age of 11 years, of which 78% of the cases consulted for cervical tumefaction.

-After a well conducted clinical examination and paraclinical explorations which are essentially
based on:

* Cervical echography and thyroid scintigraphy.

* The hormonal complete examination has conserned all the patients; it showed an
hypothyroidism in one patient and hyperthyroidism in another patient.

*QOther examinations were requested: cervical echo doppler, cervical scanner, radiography of the
thorax and genetic examination as part of family screening for CMT, was positive in a child.

*The cytopuncture of the thyroid nodule was performed on one patient.

-All patients were operated (100%) for multiple indications:

Total thyroidectomy immediately in 78% of cases

Isthmo lobectomy in 22% of cases

The thyroid pathologies in our series are dominated by:

- Papillary carcinoma (2case).

- Hypercellular adenoma/ follicular carcinoma (1 case), and follicular adenoma papillary variant
(1 case).

- 1 prophylactic treatment of CMT.

- 2 cases of autoimmune thyroidite.
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