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1 Introduction : 
 

1.1 Relation entre cancer et maladie cardiovasculaire : 

 

Bien que le cancer et la maladie cardiovasculaire aient longtemps été considéré comme 

indépendants l’un de l’autre, beaucoup de preuves émergent actuellement sur 

l’existence d'une relation étroite et complexe entre ces deux pathologies [1].                

Tout d’abord, ils constituent un lourd fardeau dans les systèmes de santé publique de 

par le monde [2], représentent  les deux principales causes de mortalité [3] et ils 

partagent  les mêmes facteurs de risque [1] à savoir la sédentarité, l’obésité et le 

tabagisme. Les patients avec antécédents de cancer sont plus à risque de développer  

une maladie cardiovasculaire dont les causes restent multifactorielles incluant les 

thérapies anticancéreuses [4] à titre d’exemple la radiothérapie qui est associée à un 

risque de 1,6 fois plus de développer une maladie cardiaque au cours des 30 prochaines 

années de survie [5]. Aussi, les patients aux antécédents de maladie cardiovasculaire 

sont plus à risque de cancer [6] sachant  que certains traitements utilisés (metformine 

et statine) pourraient diminuer ce même risque [7]. Par ailleurs, le pronostic de la 

maladie cancéreuse a connu une grande amélioration [2] avec le développement des 

moyens diagnostics à un stade précoce de la maladie ainsi que le développement de 

l’arsenal thérapeutique que ce soit à visée anticancéreuse ou protection 

cardiovasculaire.  

1.2 Maladie cardiovasculaire chez les survivants du cancer :  

 

La survie d’un cancer est un terme qui a été utilisé pour la première fois en 1985 par 

Mellan pour décrire « une période de la vie » passée par les patients diagnostiqué avec 

cancer et  qui est composée de 3 phases, la  phase de survie aigue, la phase de survie 

prolongée et la phase de survie permanente [8]. La définition la plus utilisée aujourd’hui 

est celle proposée par la National Coalition for cancer survivorship (NCCS), la notion 

de survivant est adoptée à partir du moment ou une personne est diagnostiquée comme 

atteinte d’un cancer et ce pour le restant de sa vie [9]. 

 

Avec l’amélioration du pronostic du cancer,  le nombre de survivants a augmenté dans 

la plupart des cancers [4]. Cependant ces patients sont exposés à plusieurs problèmes 

de santé [10] entre autres les maladies cardiovasculaires [11]. Les études ont montré 
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une augmentation du risque cardiovasculaire chez ces patients en particulier durant la 

première année post diagnostic de cancer surtout ceux diagnostiqués avant l’âge de 35 

ans [11].  

1.3 Maladie cardiovasculaire et qualité de vie chez les survivants de cancer 
de la thyroïde :  

 

Le cancer de la thyroïde est le cancer endocrine le plus fréquent, son incidence             

s’est multipliée par 15 ces dernières années [12] pour devenir le cancer le plus incident 

parmi tous les cancers solides [13] cependant le taux de mortalité est resté stable à 

0.5/100000/an [14] avec le taux de survie le plus élevé allant jusqu’à 98% à 5 ans et 

95% à 10 ans [15]. Par conséquent, le nombre de patients survivants avec cancer de la 

thyroïde a augmenté. C’est ainsi que d’ici 2030, les femmes survivantes du cancer de 

la thyroïde occuperaient la 3ème place parmi toutes les survivantes des autres types de  

cancers [4]. 

 

Les survivants du cancer de la thyroïde (SCT), en plus du risque de récidive de la 

maladie, encourent un risque plus élevé, par rapport à la population générale, de 

présenter des maladies cardiovasculaires (MCV), d’altérer leur qualité de vie, ainsi que 

de développer d’autres maladies gynécologiques et ostéoarticulaires [16,17].  

 

Le risque de MCV reste plus élevé chez les SCT comparé à la population générale. 

Jusqu’à 40% des SCT ont développé une MCV entre 1 à 5 ans après le diagnostic de 

cancer [18], avec un risque de développer une maladie cardiovasculaire multiplié par 

1.23 [19] et un risque de décès cardiovasculaire multiplié par 3.3 [20].  

En 2012, la MCV représentait la première cause de décès chez les SCT dépassant 

largement le décès par le cancer lui-même [11]. Un model dont les données ont été 

extraites du programme « surveillance, épidémiologie et résultats finaux du National 

Cancer Institute (SEER) » a prédit que le risque de décès à 5 ans chez 29 225 SCT était 

de 1,9 % par cancer de la thyroïde, de 0,8 % par un autre type de cancer et de  1,7 % 

par cause non cancéreuses représentées par les maladies cardiaques (39 %) et les 

accidents vasculaires cérébraux (10,4 %) le tout sur un suivi moyen de 7 ans [21].  

 

La qualité de vie est définie par l’OMS (World Health Organization, 1993) comme  

« la perception qu’un individu a de sa place dans la vie, dans le contexte de la culture 

et du système de valeurs dans lequel il vit, en relation avec ses objectifs, ses attentes, 
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ses normes et ses inquiétudes. C’est un concept très large qui peut être influencé de 

manière complexe par la santé physique du sujet, son état psychologique et son niveau 

d’indépendance, ses relations sociales et sa relation aux éléments essentiels de son 

environnement ». Cette définition a changé au fil des années et le concept de la qualité 

de vie liée à la santé (HR Qol) a été introduit, signifiant une construction 

multidimensionnelle qui couvre les perceptions des patients sur leurs fonctions 

physiques, émotionnelles, sociales et cognitives [22]. Elle permet d’évaluer l’impact 

d’une pathologie ou d’une intervention de santé du point de vue du patient. 

L'objectif du traitement du cancer n'est pas seulement d'augmenter la survie ou d’éviter 

la récidive, mais aussi de préserver la HR QoL [23]. L'excellent pronostic et le caractère 

peu invasif de la thérapie initiale peuvent faire penser que la qualité de vie des SCT 

peut être relativement normale [24]. Des études ont montré que la qualité de vie (QOL) 

est plus altérée qu’elle n’était prévue [25]. Elle est plus altérée que celle de la population 

générale et parfois au même niveau que les autres cancers nettement plus agressif   [25-

27].  

2 Problématique :  
 

2.1 Facteurs de risque cardiovasculaire chez les survivants du cancer de 
la thyroïde :  

 

Les maladies cardiovasculaires (MCV) constituent un continuum  qui commence  par 

les facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCV) et métabolique (FDRCM) qui vont 

agir d’une façon synergique ou indépendante , passant par une atteinte vasculaire 

progressive pour donner des complications cardiovasculaires (CV) puis le décès [28]. 

Un FDRCV est une situation qui augmente le risque de développer une MCV, il peut 

être modifiable ou non. Le risque global augmente par l’ augmentation du nombre des 

facteurs de risque qui sont souvent associés [29]. 

L’intérêt majeur de l’identification et la compréhension des FDRCV est la prévention 

car leur modification pourrait réduire la morbi- mortalité cardiovasculaire.  

Pour les survivants de SCT, les facteurs étiologiques pouvant être à l’origine de cette 

augmentation du risque cardiovasculaire et métabolique (RCM) sont la thérapeutique 

utilisée et la durée d’exposition à cette dernière [30-33] ; le diagnostic du cancer lui-

même, ses facteurs pronostic [34, 35] et certains facteurs de risque potentiels communs 

qui conduisent au cancer et au développement de MCV [35, 36]. 
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Chez les SCT, plusieurs FDRCV et métaboliques ont été retrouvé plus fréquents, ils 

pourraient participer à une mortalité cardiovasculaire plus élevée : en plus de l’âge et 

du sexe masculin [35],le risque d’HTA (HR 1.6), de dyslipidémie (HR 2.59) [19], de 

fibrillation atriale (FA) (HR = 1.27) [30], d’obésité et de diabète HR à 1.97 (1.63–2.31) 

[37].  

2.2 Altération de la qualité de vie chez les survivants du cancer de la 
thyroïde : 

 

Les facteurs associés à l’altération de la HR QoL ont été étudié dans plusieurs études ; 

différentes par la taille et le type de leur population ainsi que les questionnaires utilisés 

[38]. L’âge jeune, le niveau de la TSH, l’hypocalcémie et le traitement par l’iode 

radioactif (IRA thérapie) ont étaient des déterminants de l’altération de la HR QoL chez 

les SCT [38, 39]. D’autres facteurs comme l’HTA, le diabète et la dépression ont été 

retrouvé comme des facteurs associés à cette altération de HR QoL [40]. 

2.3 Facteurs de risque cardiovasculaire et qualité de vie chez les survivants du 

cancer de la thyroïde en Algérie :  

 

En Algérie, l’épidémiologie du cancer de la thyroïde ne fait pas l’exception par rapport 

à ce qui se passe dans le monde, son incidence chez la femme s’est multipliée par 5.3% 

entre 1986 et1990 [41]. Il est passé de la 15ème place en 1980 à la 5ème en 2006 [42] 

pour occuper la 3ème place parmi les cancers les plus incidents chez la femme en 

constituant 5.9% parmi tous les cancers diagnostiqués en 2018 [43]. Son épidémiologie 

occupe une position intermédiaire entre les pays d'Europe et de l’Amérique du Nord et 

les pays asiatiques [43]. En Afrique du Nord, son taux d'incidence est similaire à celui 

du Maroc mais plus important que les autres pays à savoir la Tunisie, la Libye et 

l'Égypte [43]. 

 

Au niveau de l’Est algérien et sur une population de plus de 13 millions d’habitants 

représentant environ 40% de la population algérienne, le cancer de la thyroïde occupe 

la 3ème place chez la femme par rapport à son taux d’incidence après le cancer du sein 

et le cancer colorectal avec 10,7 pour 100 000 habitants en 2017 [44] dépassant ainsi le 

taux national  de  l’incidence du cancer de la thyroïde  de 7.1 [44].  

Malgré cette augmentation, le cancer de la thyroïde reste parmi les plus indolents en 

Algérie, par rapport à son taux de mortalité, il occupe la 21ème place parmi tous les 

cancers expliquant le nombre croissant des survivants [42]. Aucune étude n’a été publié 
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sur la morbidité cardiovasculaire ni sur la qualité de vie chez les survivants du cancer 

de la thyroïde en Algérie. 

La problématique du risque cardio métabolique et de la qualité de vie chez les 

survivants du cancer de la thyroïde dans le monde et en Algérie est centrée sur plusieurs 

questions, y compris : 

 

1. Le niveau de risque cardiovasculaire et la morbi mortalité cardiovasculaire chez 

les SCT. 

2. L’absence d’un score ou d’un moyen d’évaluation du risque cardiovasculaire 

chez les SCT comme celui du cancer testiculaire [45] et du cancer du sein [46] 

d’autant plus que les recommandations de l’onco-cardiologie visant à évaluer le 

risque cardiovasculaire chez les patients avec cancer [47] sont limités aux 

patients avec cancers subissant la chimiothérapie et la radiothérapie.  Les scores 

utilisés pour l’évaluation du risque cardiovasculaire des patients avec cancer ne 

sont pas appropriés pour être utiliser chez l les SCT [48].   

3. Le profil cardiovasculaire et métabolique ainsi que la fréquence méconnue des 

facteurs de risque cardiovasculaires et métaboliques chez les SCT en Algérie. 

4. La relation entre les caractéristiques des patients ayant une maladie cancéreuse 

et risque cardiovasculaire et métabolique. 

5. L’attitude des professionnels de la santé par rapport au dépistage des facteurs 

de risque chez les SCT étant donné que le suivi est centré dans la plupart des 

cas sur la récidive/persistance de la maladie cancéreuse. 

6. Le niveau de qualité de vie chez les SCT en Algérie.  

7. La relation entre les caractéristiques des patients et caractéristiques du cancer et 

la qualité de vie. 

 

 

Par le biais de notre étude, nous allons tenter de relever le défi de répondre à certaines 

de ces questions. 

3 Objectifs de l’étude : 
 

A travers notre travail, nous avons ciblé un objectif principal et deux objectifs 

secondaires :  
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3.1 Objectif principal : 
 

L’objectif principal de l’étude est de mesurer la fréquence des facteurs de risque cardio-

métabolique (FDRCM) au sein d’une population des SCT. 

 

3.2 Objectifs secondaires : 
 

3.2.1 Objectif secondaire 1 : 
 

Évaluer la relation entre le syndrome métabolique, les caractéristiques cliniques, 

pronostics et thérapeutiques du cancer de la thyroïde. 

3.2.2 Objectif secondaire 2 : 

Evaluer la qualité de vie chez une population des survivants de cancer de la thyroïde. 

 

4 Données de la littérature : 

4.1 Le cancer de la thyroïde :  

4.1.1 Définition :  
 

Le cancer de la thyroïde est une tumeur maligne qui se développe aux dépend des 

cellules parenchymateuses de la thyroïde. Le tissu thyroïdien se constitue de deux 

groupes cellulaires majeurs ; les cellules folliculaires à l’origine du carcinome de 

souche folliculaire et les cellules para folliculaires à l’origine du carcinome médullaire. 

C’est une tumeur rare, habituellement sporadique (non familiale) et dont le pronostic 

reste généralement favorable. 

Le premier cas de carcinome thyroïdien a été rapporté en 1881 décrivant un sarcome 

sur une maladie de basedow [49]. Depuis les années 1990, deux types de cancer avec 

ont été décrits à savoir le papillaire et le non papillaire [50] et ce  n’est que par la suite 

que le carcinome médullaire de la thyroïde a été décrit [51]. 

4.1.2 Épidémiologie : 
 

Le cancer de la thyroïde est le cancer endocrine le plus fréquent, représentant  environ 

92% des cancers endocrines [52], il a été considéré auparavant comme un cancer rare 

représentant moins de 1% de tous les cancers diagnostiqués [53]. Il touchait plus les 

femmes que les hommes avec 6/100000 vs 3/100000[54]. Il touche tous les âges avec 
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deux pics d’incidence entre 30-39 ans et au-delà de 70 ans [55]. Le cancer papillaire 

constituait de loin le type le plus fréquent avec 77.9% suivi du cancer folliculaire 

14.2%, médullaire 3.7%, oncocytaire 2.7% et anaplasique 1.6% [55]. C’est un cancer à 

pronostic généralement favorable où le taux de survie à 10 ans est respectivement de 

93%, 85%, 76% et 75%, tandis que le carcinome anaplasique a un pronostic défavorable 

ou son taux de survie à 10 ans ne dépasse pas les 14% [55]. 

 

Au fil des années, l’épidémiologie du cancer de la thyroïde (CDT) a connu plusieurs 

changements puisqu’il est considéré aujourd’hui parmi les cancers avec les incidences 

les plus élevées. Son taux d'incidence a augmenté de 211 % entre 1975 et 2013 [56]. 

Cette augmentation a touché tous les continents et certains pays ont fait l’exception 

comme dans la Norvège et l’Espagne où une légère diminution a été enregistré [57]. La 

Corée du sud est le pays qui a enregistré la plus grande augmentation de l’incidence car 

entre 1993 et 2011, elle avait augmenté de 1650 fois [58]. En 2020 le cancer de la 

thyroïde a représenté 3% des cancers diagnostiqués [59]. Il est devenu ainsi le cancer 

le plus incident parmi toutes les autres tumeurs solides malignes [13]. D’ici 2030 aux 

États-Unis, Il devrait devenir le quatrième cancer le plus incident avant même le cancer 

colorectal [60]. 

   

C’est un cancer qui touche 2.9 fois plus les femmes que les hommes avec un ratio 

femme : homme de (16,3/5,7)  [61]. L’augmentation de l’incidence a touché les deux 

sexes mais 4 fois plus les femmes que les hommes, surtout celles après la puberté et 

durant les années d’activité génitale [62, 63]. Cette disparité pourrait être liée au sur 

diagnostic des cancers infra cliniques chez elles [64].  

Comme la plupart des cancers, l’incidence du cancer de la thyroïde augmente avec 

l’âge, cependant avec l’épidémiologie actuelle, le cancer de la thyroïde touche une 

population plus jeune que la plupart des tumeurs malignes, avec un âge médian au 

diagnostic de 51 ans et on note que 43 % des cas incidents surviennent chez des patients 

entre 45 et 64 ans [65]. La forme des courbes d’âges a significativement changé depuis 

les années 1980, avec l’augmentation de l’incidence du cancer d’une façon progressive 

chez les 2 sexes d'âge moyen [66], mais a beaucoup moins varié pour les âges plus 

avancés, modifiant ainsi la courbe au fil du temps  allant d’une forme de croissance en 

exponentielle à une forme en U inversé [66] témoignant d’une tendance vers la baisse 

des âges des patients au moment du diagnostic de leur cancer. 
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L’augmentation du nombre de cas a concerné surtout les cancers papillaires indolent de 

petite taille ainsi le micro carcinome papillaire définit par sa taille <10 mm représente 

aujourd’hui jusqu’à 50% des carcinomes thyroïdiens diagnostiqués [67].  

En 2006, Davies et Welch, sur les données  de Surveillance, Epidemiology, and End 

Results  des cancers américain (SEER) ont montré que de 1973 à 2002,  l'augmentation 

de l'incidence était due presque entièrement au carcinome papillaire, en plus, ils ont 

rapporté qu'entre 1998 et 2002, période durant laquelle des données sur la taille des 

tumeurs étaient disponibles, la plupart des cas impliquaient de petits carcinomes 

papillaire car 49 % des cancers nouvellement diagnostiqués mesuraient  moins de 1 cm 

et 87% mesurant moins de 2 cm [63]. Bien que l’augmentation a concerné les tumeurs 

de petite taille comme le micro carcinome qui a connu une augmentation de 120.85% 

de 1988 à 2005, une augmentation de 56.2% dans l’incidence des grosses tumeurs de 

plus de 4 cm a aussi été rapporté dans la même période [57].  

Concernant le pronostic, Depuis sa première utilisation en 1946 par Seidlin [68], 

l’utilisation de l’IRA thérapie en post opératoire a nettement diminuer les récidives et 

la mortalité liée au cancer surtout pour les carcinomes de plus de 1.5 cm [69]. Durant 

les 30 dernières années et malgré l’augmentation dans l’incidence des cancers de la 

thyroïde, la mortalité est restée stable voir même a diminué (environ 0,5 décès pour 100 

000) [63, 70]. 

Deux phénomènes ont été avancé pour expliquer cette évolution de l’incidence, 

l’augmentation réelle du nombre des cas ou alors la maladie n’aurait pas réellement 

progressé ou très peu pour ne pas  avoir retentie sur la morbi mortalité cancéreuse 

définissant ainsi le surdiagnostic [70]. Les arguments qui plaident en faveur du 

surdiagnostic sont la présence d’un réservoir de carcinome de la thyroïde évalué dans 

les études autoptiques entre 4 et 11% et qui est resté stable avec le temps [71], 

l’amélioration de l’accès aux moyens d’exploration, l’augmentation des échographies 

et des ponctions thyroïdiennes [72-74], ainsi que la discordance entre l’augmentation 

dans l’incidence et la mortalité qui est restée stable voir même a diminué [70]. 

 

4.1.3 Pathogénie et facteurs de risque : 
 

4.1.3.1 Ontogénèse thyroïdienne :  
 

La glande thyroïde est composée de cellules folliculaires localisées dans l’unité 

fonctionnelle de la thyroïde (le follicule thyroïdien), de cellules para folliculaires, de 
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cellules endothéliales, de fibroblastes, de cellules folliculaires qui constituent 70% et 

des cellules endothéliales vasculaires qui constituent 20% de la masse glandulaire [75]. 

Vue la relation étroites entre les cellules folliculaires et endothéliales sur le 

développement et la régulation de la thyroïde, le concept d'unité angio-folliculaire a été 

proposé [76]. L’origine endodermique des cellules folliculaire est bien admise et 

l’origine neurodermique des cellules para folliculaires a été revu les dernières années 

et une origine endodermique serait plus acceptée [77]. 

Chez un adulte normal, le poids et la composition de la glande restent assez constants, 

avec un renouvellement cellulaire très lent d'environ 6 à 8 renouvellements dans la vie  

[75, 78]. La thyroïde pèse environ 1 g à la naissance et atteint 16 à 20 g à l’âge adulte. 

L’activité mitotique des cellules folliculaires est la plus élevée à la naissance, diminuant 

à mesure que la glande se développe pour atteindre des niveaux très bas chez l'adulte. 

La croissance cesse à la fin de l'adolescence et la faible activité mitotique qui reste chez 

l'adulte représente une croissance de réparation [79]. 

Alors que le métabolisme et la synthèse des hormones thyroïdiennes  sont assurés par 

l’axe thyréotrope,  la croissance cellulaire de la glande thyroïde est bien régulée et les 

cellules folliculaires contrôlent le fonctionnement des cellules  à travers ses sécrétions 

paracrines  comme  fibroblast growth factor (FGF) et insulin-like growth factor 1  

(IGF-I) [75].  

4.1.3.2 Voie métabolique contrôlant le développement thyroïdien :  
 

Dans la glande thyroïde et sur le plan moléculaire, trois voies mitogènes distinctes 

contrôlent la croissance cellulaire à savoir : la voie de l’AMP cyclique, la voie de la 

tyrosine kinase et la voie de la phospholipase C. (figure 1) [75].  

4.1.3.2.1 La voie des MAP kinases : 
 

La voie Mitogen-activated protein kinases (MAP kinase) est une voie de transduction 

du signal. Les MAPK régulent les fonctions cellulaires vitales impliquées dans la 

prolifération, la différenciation et le développement cellulaires par le biais de protéines 

clés, notamment les récepteurs tyrosine kinases (RET, anaplastic lymphoma kinase 

(ALK) (pourquoi les crochets et non les parentheses ???) vascular endothelial growth 

factor receptor (VEGFR) et neurotrophic receptor tyrosine kinase (NTRK1/3), RAS, 

fibrosarcome rapidement accéléré (RAF), mitogen-activated protein kinase (MEK) et 

extracellular signal-regulated kinase (ERK). La liaison d'un facteur de croissance à un 
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récepteur tyrosine kinase active des voies en aval conduisant à une modification de la 

prolifération, de la différenciation et de la survie des cellules [80]. 

 

4.1.3.2.2 La voie de AMPc / PKA  
 

La TSH est le principal stimulateur de la voie AC/AMPc/PKA en interagissant avec le 

récepteur TSH (TSH-R).  La liaison de TSH à TSH-R active la sous unité a de la 

proteine G et l'adénylate cyclase, ce qui entraîne la génération de l'AMPc et active en 

outre la protéine kinase A (PKA). Cette cascade explique la régulation de la fonction 

médiée par la TSH, la différenciation et la prolifération de la glande thyroïde [75]. 

 

4.1.3.2.3 La voie PI3K /AKT / mTOR 

 

La voie PI3K/AKT constitue PIK3CA, PIK3C2G, PIK3CGM, PIK3C3, PIK3R1, 

PRIK3R2, AKT1, AKT3, TSC1, TSC2, PTEN et les protéines du complexe de 

signalisation mTOR. Elle est activée par la liaison de RAS aux sous-unités catalytiques 

p110 de PI3K dont PIK3CA (type α) et PIK3CB (type β) qui sont les sous-unités les 

plus fréquemment exprimées dans les tissus. L'autre mécanisme d'activation courant est 

l'activation des récepteurs tyrosine kinases par de nombreux facteurs de croissance 

entraînant l'activation de la ou des sous-unités catalytiques p110, la formation de 

phosphatidylinositol-3, 4, 5-triphosphate (PIP3) qui localise l'AKT dans la membrane 

cellulaire. La phosphorylation de l'AKT initie une activation en aval des effecteurs 

protéiques, y compris le Mammalian Target of Rapamycin (mTOR). L'homologue de 

la phosphatase et de la tensine supprimé sur le chromosome dix (PTEN) est un 

régulateur négatif clé de la voie, un rôle obtenu par la déphosphorylation de PIP3 [80].  

 

4.1.3.3 Théories de la carcinogénèse thyroïdienne  
 

Différents modèles de carcinogenèse ont été proposés pour décrire l'origine des 

carcinomes thyroïdiens (Figure 1) [75]. Le modèle de carcinogenèse par étapes est le 

plus accepté [81]. Selon cette théorie, chaque cellule cancéreuse a la capacité de former 

un clone de tumorigénèse et la plupart des cancers sont d'origine clonale, provenant 

d'une seule cellule anormale [82].  L’initiation tumorale et sa progression résulteraient 

de l’acquisition séquentielle de mutations qui sont à l’origine de la formation de clones. 

Dans le cancer de la thyroïde, ce modèle consiste à la transformation des adénomes 
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folliculaires en carcinomes folliculaires différenciés par des mutations RAS ou le 

réarrangement PAX8-PPARγ1 tandis que les carcinomes papillaires se développent à 

partir de cellules précurseurs générées à partir de thyréocytes par des réarrangements 

du gène RET (RET/PTC) ou des mutations BRAF. Les carcinomes peu différenciés et 

les carcinomes anaplasiques  se développent  à partir de ces deux carcinomes 

différenciés par mutations TP53 [75, 83] et tout ceci  via un processus en plusieurs 

étapes faisant suite à des altérations moléculaires spécifiques à chaque étape et qui 

permettent de passer d’un stade de cancer à l’autre [81].  

 
Figure 1 : Modèle de la carcinogenèse par étape  

 

  

Une autre hypothèse, c’est à la théorie des cellules souches (Figure 2), Une seule 

cellule, la cellule souche cancéreuse serait tumorigène. les cellules cancéreuses 

pourraient être générées par une petite sous-population de cellules souches après des 

transformations génétiques et épi génétiques [84]. Cette  théorie suppose que les 

cellules cancéreuses sont dérivées à partir des vestiges des cellules thyroïdiennes 

fœtales (les cellules souches) qui sont peu fréquentes dans  la thyroïde normale [83]. 
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Figure 2 : Théories de la carcinogénèse thyroïdienne : modèle de carcinogenèse par 

étapes et le modèle de la cellule souche fœtale selon T. Takano [85]   

4.1.3.4 Histoire naturelle   
 

L’histoire naturelle du développement du cancer peut être divisé schématiquement 

comme celle des autres cancers en plusieurs étapes : 

1. La transformation cancéreuse d’une cellule  

2. L’expansion clonale de la cellule cancéreuse 

3. La croissance de la masse tumorale qui devient cliniquement détectable et 

l’invasion locale avec envahissement loco-régional par le tissu cancéreux 

4. La dissémination des cellules cancéreuses à distance du foyer tumoral initial et 

la formation de foyers tumoraux secondaires, les métastases. 

Cependant et selon les différentes théories de la carcinogénèse thyroïdiennes différentes 

types de l’histoire naturelle ont été développés (Figure 3) [86] ;  
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• Le modèle classique d'histoire naturelle : l'évolution tardive du modèle de 

carcinogenèse par étape (multistep) où le cancer de la thyroïde provient de 

thyréocytes chez les patients en âge moyen et qui ne peut expliquer qu’une 

faible proportion des cancers thyroïdiens [86]. 

• Early-Onset Multistep : modèle de carcinogenèse où l’initiation commence déjà 

durant l’enfance, les cellules tumorales se développent très lentement, certaines 

cellules tumorales acquièrent des mutations supplémentaires dans leur génome, 

entraînant la progression vers des cellules tumorales plus agressives [86]. 

• Le modèle de la carcinogenèse des cellules fœtales qui se distingue en deux 

types :  

o Les cancers matures proviennent de cellules fœtales différenciées, les 

thyroblastes où elles commencent à se développer immédiatement après 

leur initiation avec une croissance rapide chez les jeunes patients. 

Cependant, ils cessent de se développer à l'âge moyen en raison de leur 

capacité limitée à proliférer et donc considérée comme cancers 

spontanément résolutifs.  

o Un autre type de cancer provenant de cellules souches thyroïdiennes 

indifférenciées est appelé cancer immature, dans lequel les cancers 

restent silencieux pendant des décennies après leur initiation et 

commencent soudainement à proliférer après l'âge moyen. En raison de 

leur capacité pérenne à proliférer, ils sont associées à un mauvais 

pronostic [86]. 
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Figure 3: Modèles proposés de l'histoire naturelle du cancer de la thyroïde  

 

A, le modèle de carcinogenèse tardive en plusieurs étapes ; B, le modèle de 

carcinogenèse précoce en plusieurs étapes et C, le modèle de carcinogenèse des cellules 

fœtales [86]. 

 

Concernant le carcinome médullaire de la thyroïde (MTC), il est  principalement 

provoqué par des mutations activatrices du récepteur de la tyrosine kinase RET  

[87, 88]. 

 

4.1.3.5 Facteurs de risque du cancer de la thyroïde 
 

L’augmentation de l’incidence des cancers de la thyroïde a touché presque tous les pays 

et a été décrite depuis les années 1980 mais les études cherchant à expliquer ce 

phénomène n’ont été réalisé qu’à partir des années 2000 [89]. Malgré qu’il existe des 

preuves solides du rôle du surdiagnostic dans l’augmentation de l’incidence des cancers 

de la thyroïde mais cela ne pourrait pas tout expliquer et on estime que plus de 40 % 

des cas diagnostiqués pourraient être attribués aux facteurs environnementaux [90]. 

Plusieurs facteurs de risque du cancer de la thyroïde ont été décrit, le plus ancien et le 

mieux documenté  reste l’exposition aux rayonnements ionisants surtout à l’enfance où 

le risque commence à partir de 100 m Gy d’une irradiation cervicale surtout avant l’âge 
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de 15 ans [91]. Les rayonnements ionisants provoquent des cassures sur les brins 

d’ADN provoquant des mutations somatiques qui seraient à l'origine des cancers, 

surtout si l’exposition a été faite avant  l'âge de 5 ans [89]. L’exposition à l’incident de 

la centrale de Tchernobyl en 1986 en est le principal le témoin [92].  

Aux USA, le rayonnement moyen provenant des sources naturelles est resté stable à 3 

mSv depuis les années 1970, mais l’exposition aux rayonnement ionisants a doublé 

durant la même période et ceci a été essentiellement attribuable à l’imagerie médicale 

[89] comme la tomodensitométrie (TDM) où le nombre de TDM réalisées aux USA est 

passée de 3 millions à 62 millions entre 1980 et 2007 [93]. Il a été estimé que 150 à 350 

cancers de la thyroïde en excès chaque année sont attribuables aux TDM pédiatriques 

[94]. Ainsi, bien que l'exposition aux rayonnements ionisants ait considérablement 

augmenté, le risque élevé de cancer de la thyroïde est resté limité aux personnes 

exposées dans l'enfance. Bien que l'excès de risque pour les enfants soit important, en 

chiffres absolus, il est assez faible. Selon les estimations, les TDM  pédiatriques 

représentent probablement moins de 1 % de l'augmentation de l'incidence du cancer de 

la thyroïde [89]. 

Plusieurs autres études plaident en faveur du rôle d’autres facteurs environnementaux 

dans la genèse et l’augmentation de l’incidence des cancers de la thyroïde, avec la 

possibilité qu'une partie de l'augmentation soit due à des changements dans les 

expositions environnementales [95], Cependant, une grande partie des preuves reste 

préliminaire et d’autres études devraient être menées incluant suffisamment de patients 

afin d’évaluer les associations de facteurs de risque avec l’incidence du cancer 

thyroïdien [96] (Tableau Ⅰ).  
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Tableau I : Facteurs de risque potentiels du cancer papillaire de la thyroïde adaptés de 

McLeod, D. S. A., et al [96] 

 
Expositions étudiées  Résumé des preuves 

Extrinsèque 

 Rayonnement • Le facteur de risque le mieux défini pour le cancer papillaire de la thyroïde, bien que le risque accru ne soit établi qu'à la 
suite d'une exposition pendant l'enfance et l'adolescence. L'exposition aux rayonnements a augmenté aux États-Unis ; 
cependant, la plupart de ces effets sont dus aux radiations des TDM et des scanners de médecine nucléaire, qui sont rares 
avant l'âge de 20 ans. La prévalence des mutations génétiques radio-induites connues diminue dans les nouveaux cas de 
cancer papillaire. Sans nouvelles preuves, il semble peu probable que les rayonnements soient la cause de l'augmentation 
de l'incidence du cancer de la thyroïde. 

 Tabagisme • La plupart des preuves suggèrent une réduction de 30 à 40 % du risque de cancer de la thyroïde chez les fumeurs actifs. La 
prévalence du tabagisme diminue dans la plupart des pays. Bien qu'il soit plausible qu'une partie de l'augmentation de 
l'incidence du cancer papillaire puisse être due à la baisse des taux de tabagisme, cela n'est pas directement exploitable 
pour la prévention du cancer de la thyroïde étant donné les méfaits écrasants du tabagisme. L'association est cependant 
méritante de recherches futures pour explorer les mécanismes potentiels de causalité. 

 Alcool • La plupart des études suggèrent une réduction de 20 à 30 % du risque de cancer de la thyroïde chez les personnes ayant 
une consommation modérée d'alcool. Il est peu probable que la consommation d'alcool ait diminué de manière significative 
dans la plupart des pays où l'incidence du cancer de la thyroïde augmente, et il est donc peu probable qu'elle soit une cause 
majeure de l'augmentation de l'incidence. 

 Alimentation  • Iode : la carence en iode est associée à des taux plus élevés de cancer folliculaire et anaplasique de la thyroïde. La 
transition d'une population d'une carence en iode à une consommation suffisante augmente la proportion de diagnostics de 
cancer papillaire, et un apport élevé en iode peut être associé au cancer papillaire de la thyroïde. Cependant, l'incidence du 
cancer papillaire a également augmenté dans les pays où le statut en iode était pratiquement inchangé. 

• Nitrates/nitrites : la relation entre l'exposition aux nitrates et aux nitrites dans les aliments et l'eau et le risque de cancer 
de la thyroïde a été examinée dans plusieurs grandes études de cohorte (en outre, d'autres études ont évalué la 
consommation de légumes crucifères contenant des nitrates). Les résultats sont incohérents et il n'est pas clair s'il existe 
une relation réelle. 

• Consommation de légumes : de petites études, pour la plupart rétrospectives, ont suggéré des associations entre la 
consommation de légumes crucifères et le risque de cancer de la thyroïde, ainsi que des associations inverses entre la 
consommation de légumes non crucifères et le risque de cancer de la thyroïde. Ces résultats n'ont pas été confirmés par une 
récente grande étude prospective de cohorte. 

  Toxines 
environnementales  

• Retardateurs de flamme : une petite étude suggère que l'exposition à des retardateurs spécifiques augmente le risque de 
cancer de la thyroïde. Deux autres études ont été négatives pour une relation retardatrice de flamme-cancer de la thyroïde, 
bien qu'elles aient évalué différents retardateurs de flamme. L'exposition aux retardateurs de flamme a augmenté au fil du 
temps. Des recherches supplémentaires sont nécessaires. 

  Médicaments, en 
particulier 
hormonaux  

• Il a été signalé que les femmes qui suivent des traitements de fertilité présentent un risque accru de diagnostic de cancer 
de la thyroïde. L'interprétation de ces résultats est très difficile, en raison des causes hétérogènes de l'infertilité, de 
l'exposition généralement courte aux traitements hormonaux de fertilité, du risque de diagnostic accidentel de cancer de la 
thyroïde et du manque de preuves à l'appui d'autres études évaluant les facteurs de reproduction. 

Intrinsèque 

  Taille corporelle  • Poids corporel et obésité : de nombreuses études, mais pas toutes, suggèrent qu'une augmentation de l'indice de masse 
corporelle est associée au risque de cancer de la thyroïde [pour chaque augmentation de 5 kg/m2 de l'indice de masse 
corporelle, le risque de cancer de la thyroïde augmentait de 6 à 13 %]. Bien qu'il soit possible que l'obésité soit associée à 
une présentation médicale accrue et donc à un diagnostic fortuit, l'obésité a été associée à des caractéristiques tumorales 
plus agressives et à un risque accru de mortalité par cancer de la thyroïde chez les patients obèses. La prévalence de 
l'obésité augmente dans le monde. Cette association mérite une attention soutenue. 

• Taille : l'augmentation de la taille est associée à un risque accru de cancer de la thyroïde (semblable à de nombreux autres 
cancers). Cette association n'est pas exploitable sur le plan préventif, bien que la compréhension du mécanisme de 
l'association puisse faire avancer les connaissances sur de nombreux types de cancer. 

Facteurs 
métaboliques  

 • Il existe très peu de preuves d'un risque de cancer de la thyroïde chez les patients atteints de diabète, d'hyperlipidémie ou 
de syndrome métabolique, malgré de nombreuses études. 

  Concentration 
sérique de TSH et 
auto-immunité 

• Des études transversales suggèrent qu’un diagnostic de cancer papillaire de la thyroïde était associé à une concentration 
sérique élevée de TSH et à une thyroïdite de Hashimoto. Ces études ne peuvent pas exclure l'effet du biais de sélection et de 
la confusion, et les études prospectives pourraient également être sujettes à ces biais. Des études trouvent qu'une TSH 
sérique plus faible est associée au diagnostic de cancer de la thyroïde, mais une seule trouve qu'une TSH plus élevée est 
également associée au risque. Des recherches supplémentaires sont nécessaires.  

  Estrogènes et 
facteurs 
reproductifs  

• La prépondérance féminine pour le cancer de la thyroïde reste inexpliquée. Les facteurs reproducteurs et hormonaux ont 
été largement étudiés avec des résultats principalement négatifs (ou des associations très faibles et incohérentes si elles 
sont positives). L'auto-immunité est plus fréquente chez les femmes, bien qu'il n'ait pas été prouvé que l'auto-immunité 
cause le cancer de la thyroïde. 
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4.1.4 Génétique du cancer de la thyroïde : 
 

En 1989, des cytogénéticiens ont découvert pour la première fois une translocation dans 

le chromosome 10 chez un patient avec carcinome papillaire de la thyroïde [97]. 

Depuis, plusieurs anomalies génétiques responsables du cancer de la thyroïde ont été 

identifiés. 

En effet la cellule thyroïdienne possède des récepteurs cellulaires dont le 

fonctionnement dépend d’une enzyme tyrosine kinase et qui s’appellent des récepteurs 

à activité tyrosine kinase ou RTK, dont plusieurs voies métaboliques dépendent de son 

activation telles que la protéine kinase activée par un mitogène (MAPK), la 

phosphoinositide 3 kinase (PI3K), les voies Wingless / Integrated (WNT), les voies p53 

et p73 [98]. Lorsque ses voies sont altérées, ils participent aux différentes étapes de la 

tumorigènes du cancer de la thyroïde. Les altérations de ces cascades peuvent être liées 

à différents mécanismes génétiques ou épigénétiques touchant l’ADN de la cellule 

thyroïdienne et qui vont altérer le récepteur ou les voie métaboliques[99].  

Le carcinome papillaire est le type le plus fréquent,  est caractérisé par un taux faible 

de mutations parmi les autres tumeurs solides ce qui explique probablement son profil 

clinique indolent [100, 101], le nombre de mutations augmente avec la dédifférentation 

du cancer [102], le (Tableau Ⅱ) présente la fréquence des mutations en fonction du 

type de cancer [102]. 
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Tableau II : Mutations génétiques les plus fréquentes en fonction de type de cancer 

thyroïdien  

 

Type du cancer  Type de l’anomalie génétique  

Papillaire  • BRAF (40–50%) 

• RAS (15%) 

• RET/PTC (20–40%) 

• PAX8/PPARγ (rare) 

Vésiculaire  • RAS (25–40%) 

• PAX8/PPARγ (10–66%) 

• PI3K/AKT (rare) 

Peu différencié • TERT (42%) 

• BRAF (32%) 

• RAS (19%) 

Indifférencié  • TP53 (60%) 

• TERT (33%) 

• BRAF (56%) 

Médullaire  Sporadique 

• mutation somatique du RET (50%) 

• RAS (10–40%) 

Familial  

Mutation germinale RET (100%) 

 

Jusqu’à 70% sont des mutations somatiques activatrices intéressant les gènes codant 

pour les gènes de la voie des MAPK, y compris des mutations ponctuelles de BRAF et 

des gènes RAS , ainsi que des fusions impliquant les gènes RET et NTRK1[100].  

En plus,  les altérations de la voie MAPK sont fortement associées à des caractéristiques 

clinico-pathologiques distinctes de profils d'expression génétiques et de méthylation de 

l'ADN [103]. 

En 2005, une étude britannique a rapporté pour la première fois un changement dans le 

profil génétique des carcinomes de la thyroïde avec une inversion des profils avant et 

après 1970, où la mutation BRAF est devenue plus fréquente que le réarrangement 

RET/PTC [104].  

En 2014, The Cancer Genome Atlas (TCGA) [8] a décrit la première analyse 

génomique complète de près de 500 PTC [100]. La mutation activatrice du proto 

oncogène BRAF600E constitue l’anomalie principale rencontrée dans les cancers 

papillaires de la thyroïde [99]. 
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Au fil des années et avec le changement épidémiologique dans le cancer de la thyroïde, 

des changements dans le profil génétiques des carcinomes de la thyroïde ont été 

enregistrés surtout avec l’accès et l’identification de nouveaux gènes (Figure 4). 

La fréquence des réarrangements RET/PTC a diminué de 11% à 2 % dans certaines 

séries [105] et ceci serait lié à la diminution des carcinomes provoqués par des 

irradiations cervicales, ce qui plaide aussi en faveur de l’apparition de nouveaux 

facteurs de risque ce qui expliquerait l’augmentation de l’incidence du cancer, c’est 

ainsi qu’une augmentation a été enregistré dans la mutation BRAF qui est présente dans 

jusqu’à 45% des carcinomes papillaires de la thyroïde [106], aussi la fréquence de la 

mutation RAS a aussi augmenté de 3% à 25% dans certaines séries [105]. 
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Figure 4: changement dans la prévalence des mutations génétiques (BRAF, RAS, RET-PTC) 

durant les années entre 1975 et 2010 des carcinomes papillaires de la thyroïde [107] 

4.1.5 Classification histologique des cancers de la thyroïde : 
 

La première classification histologique des tumeurs thyroïdiennes était le résultat d’un 

effort de collaboration organisée par l’OMS et mené par le centre international de 

référence et de collaboration pour la classification histologique des tumeurs 

thyroïdiennes au département de pathologie de la faculté de médecine de l’université 

de Zurich Suisse. Créé en 1964, la classification a été publiée en 1974 [108] et depuis, 

la classification des néoplasies de la thyroïde repose essentiellement sur la classification 

de l’OMS  de 1986 (2ème édition) [109] et la version actualisée de 2004 (3ème édition) 

[110] qui classe les tumeurs thyroïdienne en tumeurs épithéliales dérivant des cellules 

folliculaires ou para folliculaires, les tumeurs non épithéliales dérivant du tissu 

conjonctif thyroïdien et les tumeurs secondaires ou métastases intra thyroïdiennes.  

Les tumeurs dérivant des cellules para folliculaires désignent le carcinome médullaire 

de la thyroïde, tandis que les tumeurs dérivant des cellules folliculaires se distinguent 

en carcinomes bien différenciés, carcinomes moyennement ou peu différenciés et 

carcinomes anaplasiques (Figure 5). 
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Figure 5: Schéma de classification des tumeurs thyroïdiennes malignes selon l’OMS 2013 

 

4.1.5.1 Les cancers différenciés  

4.1.5.1.1 Le cancer papillaire :  

Le plus fréquent est le cancer papillaire (environ 80 % des cancers thyroïdiens).Il est 

caractérisé par des anomalies nucléaires caractéristiques telles que l’aspect en verre 

dépoli des noyaux, le volume important par rapport à celui de la cellule normale, les 

contours irréguliers et les invaginations cytoplasmiques [111]. De nombreuses 

variantes architecturales ou cytologiques existent. 

4.1.5.1.2 Les cancers vésiculaires ou folliculaires bien différenciés :  

Caractérisés par des cellules tumorales différentes du cancer papillaire et qui prend 

l’aspect architectural de follicules isolés les uns des autres et stockant dans leur lumière 

de la thyroglobuline (colloïde). La tumeur  présente des difficultés diagnostic avec 

l’hyperplasie bénigne surtout la forme encapsulée dont le diagnostic repose sur la mise 

en évidence d’infiltration capsulaire et d’embolies vasculaires [111]. 
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4.1.5.1.3 Le carcinome médullaire : 

Représente jusqu’à 10% des cancers de la thyroïde, c’est une tumeur neuroendocrine 

qui se développe au dépend des cellules para folliculaires, grisâtre à  blanchâtre, bien 

limitée, le plus souvent non encapsulée, caractérisée par son pléomorphisme cellulaire 

et architecturale et par la présence d’une substance amyloïde qui prend une coloration 

rougeâtre après fixation [111].  

C’est un cancer héréditaire dans 25 % des cas lié à une mutation germinale du gène 

RET. Cette forme survient à un âge plus jeune, elle peut être multifocale ou associée à 

une hyperplasie des cellules parafolliculaires. La forme familiale peut rentrer dans le 

cadre du syndrome de néoplasie endocrinienne multiple de type 2 (NEM2) qui 

comprend les NEM 2A représenté par CMT familial isolé (FMTC) et le CMT plus le 

phéochromocytome et l’hyperparathyroïdie primaire, ou le NEM 2B caractérisée 

l’association d’un CMT, phéochromocytome, ganglioneurome muqueux et un aspect 

marfanoïde [112]. 

4.1.5.2 Cancers peu différenciés :  

Le carcinome peu différencié présente des caractéristiques morphologiques et cliniques 

intermédiaires entre les carcinomes bien différenciés et anaplasique [112]. La 

conservation de marqueurs immunohistochimiques de la différenciation épithéliale et 

thyroïdienne, comme la thyroglobuline et le facteur de transcription thyroïdien 1 

(TTF1) peut contribuer à la distinguer du cancer anaplasique.   

Les critères diagnostiques les plus utilisés pour leur diagnostic sont les 3 critères de 

Turin [113] : 

• La présence d'un contingent solide / trabéculaire / insulaire 

• L’absence des caractéristiques nucléaires classiques du carcinome papillaire 

• La présence d'au moins un des éléments suivants : noyaux plié, activités 

mitotiques >3 pour 10 champs et la nécrose tumorale. 

4.1.5.3 Cancer indifférencié ou anaplasique : 

Il est rare et son incidence a diminué de 8 fois au cours des 30 dernières années, mais 

il est grave puisque la survie moyenne est de 6 mois, il survient sur un âge moyen entre 

66-72 ans probablement par dédifférenciation d’un carcinome bien différencié qui perd 

totalement son architecture. Il peut se présenter sous trois formes histologiques, à 
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cellules fusiformes, polygonales ou géantes dont le pronostic est identique. Son 

évolution est rapide vers l’envahissement local et locorégional [114, 115]. En 2017 , 

l’OMS a publié la 4ème version de  la classification des tumeurs endocrines [116] qui a 

intégré de nouvelles connaissances anatomopathologiques, cliniques et aussi 

génétiques des tumeurs thyroïdiennes et qui a introduits de nouvelles données sur la 

classification de 2004 (Tableau Ⅲ) [117]. 

Tableau : III Modification essentielles dans la classification des tumeurs thyroïdiennes (OMS 

2017) 

 

Modification dans la classification des tumeurs thyroïdiennes (OMS 

2017) 

1. Un groupe tumoral « borderline » — tumeur folliculaire à potentiel de 

malignité incertain, tumeur bien différenciée à potentiel de malignité 

incertain et néoplasie folliculaire non invasif avec caractéristiques nucléaires 

papillaire - est introduit.  

2. Les variantes du carcinome papillaire comprennent  15 variantes, dont une 

nouvelle e variante histologique « la variante hobnail ». 

3. Quelques variantes du carcinome papillaire ont leurs définitions qui a été 

mise jour.  

4. Les carcinomes folliculaires sont subdivisés en 3 groupes : mini-invasif 

(invasion de la capsule uniquement), encapsulé angio-invasif et largement 

invasif.  

5. Les aspects cliniques, pathologiques et moléculaires des tumeurs à cellules 

de Hürthle (adénome/carcinome à cellules de Hürthle) sont différents des 

adénomes/carcinomes folliculaires, ce qui a justifié leur classification 

comme entité distincte.  

6. La classification a également adopté les critères de Turin pour le diagnostic 

histologique de carcinome peu différencié.  

 

En 2022, L'Organisation mondiale de la santé (OMS) a publié la 5e édition de la 

classification des tumeurs endocrines et neuroendocrines avec des mises à jour relatives 

à la glande thyroïde (Tableau IV) [118]. 
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Tableau IV : Principales modifications de la classification de l’OMS 2022 

 

Principales modifications de la classification des tumeurs thyroïdiennes de 

l’OMS 2022 

1. La 5 -ème édition divise les tumeurs thyroïdiennes en nouvelles catégories 

afin de mieux comprendre leurs cellules d'origine, leurs caractéristiques 

pathologiques, leur classification moléculaire et leur comportement 

biologique.  

2. Les tumeurs dérivées des cellules folliculaires, sont désormais divisées en 3 

catégories : tumeurs bénignes, à faible risque et malignes.  

3. Les tumeurs bénignes comprennent l'adénome folliculaire et ses variantes, 

telles que celles à architecture papillaire.  

4. Les néoplasmes thyroïdiens folliculaires non invasifs avec des 

caractéristiques nucléaires de type papillaire, les tumeurs thyroïdiennes à 

potentiel de malignité incertain et les tumeurs trabéculaires hyalinisantes 

font partie des néoplasmes dérivés des cellules folliculaires à faible risque.  

5. Les tumeurs malignes dérivées des cellules folliculaires sont désormais 

stratifiées en fonction de leur profil moléculaire et de leur agressivité.  

6. Les carcinomes papillaires de la thyroïde (PTC) ont de nombreux sous-types 

morphologiques et sont classés comme des tumeurs malignes de type 

BRAF. En revanche, la variante folliculaire encapsulée invasive du 

carcinome papillaire et le carcinome folliculaire de la thyroïde sont classés 

comme des tumeurs malignes de type RAS.  

7. Pour les micro-carcinomes papillaires, il n’est plus considéré comme 

variante du carcinome papillaire, en revanche il nécessite un sous-typage 

détaillé comme celui requis pour les tumeurs supérieures à 1 cm.  

8. Par ailleurs, l'édition 2022 ne fait pas référence au carcinome oncocytaire en 

tant qu'entité distincte ; dans la nouvelle classification, ce terme fait 

référence aux néoplasmes dérivés de cellules folliculaires oncocytaires 

dépourvus des caractéristiques nucléaires caractéristiques du PTC et des 

caractéristiques de haut grade.  

9. La nouvelle classification a introduit également un système de classement 

des carcinomes médullaires de la thyroïde basé sur le nombre de mitoses, la 

nécrose tumorale et l'indice de marquage Ki67.  

 

4.1.6 Présentation clinique et évaluation : 
 

Le cancer de la thyroïde se manifeste le plus souvent sous forme d’un nodule thyroïdien 

unique ou multiple. Les circonstances diagnostic des cancers de la thyroïde sont 

multiples à savoir ; Signes de compression, adénopathie suspecte, des métastases à 

distance, l’exploration d’un nodule thyroïdien visible et/ou palpable, la découverte 

fortuite (Anapath ou à l’imagerie) ou dans le cadre d’un dépistage ; actuellement non 

recommandé.  

La présentation clinique classique des carcinomes de la thyroïde diagnostiqués au stade 

clinique par une masse cervicale envahissante ou une adénopathie cervicale palpable 
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avec parfois des métastases à distances est devenu un mode de révélation peu fréquent 

[119]. La présentation de la maladie s’est modifiée, du fait de la découverte de tumeurs 

de petite taille et peu invasives. Ceci est lié à l’accès aux moyens diagnostics à savoir 

l’échographie et la cytoponction thyroïdienne.  En 1993 Ernest Mazaferri a  montré   

qu’à l’âge de 50 ans, la prévalence d’un nodule thyroïdien est de 50%  contrairement à 

moins de 10% en cas d’évaluation clinique [120]. Aux USA,  entre 2002 et 2012 , le 

nombre d’échographies thyroïdiennes demandées a augmenté de 20.9 % /année [121]. 

Pour pallier à ce problème du surdiagnostic et diminuer ainsi le risque de morbidité, 

des recommandations sur l’indication et l’évaluation échographique des nodules 

thyroïdiens ont été publiées par différentes sociétés savantes à titre d’exemple les 

recommandations européennes EUTIRADS [122] et américaines ACR thyroïde qui  

permettent de sélectionner quel nodule faut-il ponctionner pour étude cytologique ce 

qui finira par orienter la conduite ultérieure à tenir [122-124]. (Annexes A, B, C)  

4.1.7 Prise en charge : 

4.1.7.1 Approche thérapeutique devant un cancer de la thyroïde : 

Les patients ayant un cancer de la thyroïde gardent un bon pronostic globalement avec 

un taux de mortalité à 5 ans qui est de moins de 2% [125], cependant  l’aspect clinique 

des cancers de la thyroïde est extrêmement variable, allant de cancers non progressifs 

non évolutifs même sans aucune thérapeutique aux cancers extrêmement indolents et 

métastatiques agressives [96].   

Bien que la chirurgie reste la pierre angulaire dans la prise en charge des carcinomes 

thyroïdiens [126], le rôle de l’IRA thérapie et du traitement hormonal sur le changement 

de leur  pronostic a été déjà démontré par Mazzaferi en 1977 [127].  

La prise en charge des cancers thyroïdiens différenciés doit être multidisciplinaire et   

repose essentiellement sur la chirurgie, le traitement radio métabolique ou isotopique 

et le traitement freinateur. Elle doit faire l’objet d’une présentation en réunion de 

concertation pluridisciplinaire (RCP).  

Autrefois, la prise en charge des carcinomes de la thyroïde était basée sur un traitement 

extensif incluant une chirurgie par thyroïdectomie totale avec ou sans curage 

ganglionnaire, un traitement freinateur à vie et une IRA thérapie avec une forte activité 

de 100 mci pour la plupart des patients. Cette approche de « one size fits all » n’a pas 

pu tenir avec le temps et les études ont démontré que l’évolution des carcinomes 
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thyroïdiens n’est pas la même et qu’une prise en charge plus individualisée et 

personnalisée en fonction des facteurs cliniques, biologiques, histologiques et 

génétiques est plus appropriée [125].  

Cette approche basée sur la personnalisation de la prise en charge des carcinomes de la 

thyroïde n’est pas très nouvelles puisque déjà en 1981, Ernest Mazzafirri avait publié 

sa série de suivi sur plus de 10 ans de 576 cas et avait conclu à une variabilité du 

pronostic en fonction de la prise en charge [128]. Actuellement la personnalisation de 

la prise en charge est basée sur la stratification du risque ce qui constitue un processus 

dynamique, itératif et actif [129] et qui commence dès le stade pré diagnostic 

anatomopathologique, allant au stade post diagnostic anatomopathologique, jusqu’au 

suivi. Cette stratification permet d’estimer le risque de persistance/récidive de la 

maladie évalué par différentes classifications dont celle de l’ATA de 2009 modifiée en 

2015 [130] et qui est la plus adoptée [131]. Le deuxième risque à estimer est celui de 

décès suite à la maladie et il existe plusieurs scores [132], celui de l’American Joint 

Committee on Cancer (AJCC) TNM staging system [133, 134] qui est le plus utilisé 

(Annexes C, D). 

4.1.7.2 Moyens thérapeutiques : 

4.1.7.2.1 Surveillance active : 

La surveillance active consiste à surveiller de façon bien codifiée le cancer de la 

thyroïde au lieu de le traiter immédiatement par intervention chirurgicale [135].  

Elle représente une option pour les petits nodules thyroïdiens asymptomatiques  avec 

un diamètre ≤ 1 cm, ou un volume ≤ 1 ml confiné à la thyroïde et entouré d'un 

parenchyme thyroïdien avec ou sans confirmation cytologique chez les patients avec 

TSH normale et qui souhaitent éviter une chirurgie thyroïdienne [136]. Lors du suivi, 

les patients avec des tumeurs de plus de 1,5 à 2,0 cm, tumeurs situées dans les régions 

sous-capsulaires, adjacentes à des structures importantes comme la trachée et le nerf 

laryngé récurrent ou des tumeurs avec un taux de dédoublement inférieurs à 2 ans sont 

généralement considérés comme inappropriées pour la surveillance active. 

Généralement, la surveillance active se poursuit jusqu'à ce qu'il y ait une augmentation 

de 3 mm dans le diamètre de la tumeur (qui correspond à une augmentation de 100% 

du volume tumoral) ou la présence de  métastases ou d’invasion directe des structures 

de voisinage ou le choix personnel du patient qui décide de l’arrêter [137, 138]. 
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4.1.7.2.2 Thérapies interventionnelles : 

Durant les 20 dernières années, la thérapie interventionnelle a pris de l’ampleur dans la 

prise en charge des carcinomes thyroïdiens, l'ablation percutanée par laser est 

particulièrement efficace pour les petites lésions (<15 mm), tandis que l’ablation par 

radiofréquence (RFA) et l’alcoolisation ou l’ablation par éthanol (EA)  peuvent être 

utilisées pour les lésions plus grandes (29–40 mm) [139]. La thérapie interventionnelle, 

en particulier la RFA  est un traitement alternatif pour les cancers récidivants avec de 

bons résultats et de faibles taux de complications sous condition de la bonne 

compréhension de l'anatomie du cou et de la procédure RFA [140]. 

4.1.7.2.3 Chirurgie : 

Elle vise à enlever le tissu thyroïdien, de préférence réalisée par un chirurgien 

expérimenté pour diminuer le risque de complications à savoir l’hypoparathyroïdie et 

la paralysie récurrentielle. Les questions sur l'étendue de la chirurgie, le curage 

ganglionnaire et les préférences du patient reviennent à chaque fois.   

L’ATA donne des directives claires  pour les tumeurs <1 cm  où elle recommande la 

lobectomie en l’absence d’antécédents de radiothérapie antérieure sur la tête et le cou, 

et d'antécédents familiaux de cancer de la thyroïde ou de métastases ganglionnaires, par 

contre pour les tumeurs > 4 cm  ou celles présentant une extension  extra thyroïdienne 

(ETE), l'ATA recommande la thyroïdectomie totale accompagnée d’un curage 

ganglionnaire en présence de métastases ganglionnaires [130]. Pour les tumeurs entre 

1 et 4 cm sans extension extra thyroïdienne ou preuve de métastase, il n'y a pas de 

preuves solides ou  de consensus quant au bénéfice en terme de survie de la 

thyroïdectomie totale par rapport à la lobectomie [130]. 

4.1.7.2.4 La thérapie radio métabolique (IRA thérapie à I131) : 

Consiste à l’administration par voie orale de l’iode radioactif 131 après avoir hospitalisé 

le patient dans une chambre plombée et adaptée. L’iode radioactif est fixé  par le 

symporteur sodium-iode (NIS) et est concentré dans les cellules folliculaires 

thyroïdiennes [96]. Son objectif est l’irradiation des cellules thyroïdiennes restantes et 

qui vont fixer l’iode radioactif. Son indication et sa dosse dépendent du niveau du risque 

évolutif du cancer.  La fixation de l’iode 131 nécessite une stimulation préalable par la 

TSH qui peut être réalisée par un sevrage en hormones thyroïdiennes (LT4) pendant au 
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moins 4 semaines ou par des injections intramusculaires de TSH recombinante humaine 

qui permettent d’éviter une hypothyroïdie profonde. L‘administration de l’iode 

radioactif est suivie par un bilan d’extension par une scintigraphie toto corporelle. 

Les objectifs de l’IRA thérapie comprennent la destruction des foyers occultes ou 

persistants, l'élimination des tissus sains résiduels afin d'améliorer la spécificité de la 

thyroglobuline (Tg) en tant que marqueur tumoral et de permettre une imagerie toto 

corporelle à la recherche de métastase 3 à 5 jours après la prise de l’iode [126]. 

IL existe plusieurs controverses quant à l’indication et l’activité de l’iode I 131[141]. 

Le consensus international de la Martinique a insisté sur que l'objectif de l’IRA thérapie 

à l'iode 131 doit être précisé : soit une thérapie ablative, un traitement adjuvant ou à 

visée thérapeutique afin de faciliter la communication et la discussion entre les 

professionnels de santé.  L’IRA thérapie ablative vise la destruction du tissu thyroïdien 

résiduel présumé bénin, l’IRA thérapie adjuvante vise une maladie restante suspectée 

mais non identifiée et l’IRA thérapie thérapeutique est indiquée pour une maladie 

résiduelle ou récidivante connue [131].  

4.1.7.2.5 Traitement freinateur : 

Il se fait  par L-thyroxine à la dose de 1,6 à 2 μg/kg de poids corporel par jour puis la 

dose est ajustée en fonction des résultats de la TSH quelques semaines après [16].  

Son objectif est de freiner la TSH qui constitue un facteur de croissance et d’évolution 

des cancers différenciés. Son bénéfice a été bien démontré pour les carcinomes à haut 

risque, par conséquent, les objectifs thérapeutiques dépendent du risque du cancer.  

Un traitement freinateur au long cours peut avoir des conséquences cardiaques et 

osseuses, notamment chez les femmes ménopausées, les sujets fragiles ou âgés [142]. 

4.1.7.2.6 Thérapie ciblée :  

Il s’agit de  médicaments dirigés contre des cibles moléculaires spécifiques (récepteurs, 

gènes ou protéines) impliquées dans les voies de signalisation cellulaire et moléculaire, 

qui permettent d’obtenir des stabilisations, parfois prolongées, dans 30-50% des cas au 

prix d’effets secondaires parfois importants [143]. 

La plupart des médicaments approuvés par la Food and Drug Administration (FDA) 

sont des inhibiteurs anti-angiogéniques multikinases (Vandétanib, Cabozantinib) pour 

le carcinome médullaire de la thyroïde (CMT) et (Sorafenib, Lenvatinib) pour le 
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carcinome de souche folliculaire. Il existe aussi deux molécules spécifiques de la 

mutation à savoir le Dabrafenib/Trametinib pour le cancer anaplasique avec mutation 

BRAF et le Larotrectinib pour le cancer anaplasique par fusion NTRK. D’autres 

médicaments et immunothérapies spécifiques aux différentes mutations sont en cours 

de développement [143]. 

L’indication de la thérapie ciblée est réservée pour les cancers de la thyroïde de souche 

folliculaire ou médullaire évolutifs et/ou métastatiques après échec ou non accès aux 

autres thérapeutiques et qui ont une progression de la maladie capable d’augmenter la 

morbidité ou la mortalité en moins de 6 mois, ainsi que pour les maladies 

symptomatiques [143]. 

4.1.7.2.7 Radiothérapie et autres thérapies palliatives : 

Les autres thérapeutiques à savoir la radiothérapie, la chimiothérapie, la cimentoplastie, 

la thérapie par radiofréquence, la chémo-embolisation, constituent des moyens de la 

deuxième ligne et sont utilisées pour des carcinomes évolutifs, récidivants et résistants 

qui ont échappé aux moyens de la première ligne (Figure 6).  

 
 

Figure 6 : Prise en charge du cancer différencié localement avancé et/ou métastatique. 

Prise en charge du cancer différencié localement avancé et/ou métastatique Ou du CMT et 

critères d'initiation d'un traitement systémique avec des inhibiteurs de kinases. RANKL, 

activateur du récepteur du facteur nucléaire-кB [144] 
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4.1.7.1 Stratégie de prise en charge : 

Au cours des dix dernières années, d’autres modèles ont été développés pour fournir 

des informations plus prédictives sur l’évolution de la maladie, tels que le risque d'avoir 

une maladie persistante après le traitement initial, le risque de récidive biologique ou 

radiologique de la maladie et aussi  la probabilité d’avoir une rémission complète après 

le traitement initial chez les patients adultes atteints d'un cancer de la thyroïde [130]. 

En plus, au lieu d'utiliser des informations statiques, ces nouveaux modèles soulignent 

l'importance de l'évaluation du risque dynamique avec lequel  l'évaluation initiale des 

risques est modifiée au fil du temps avec les nouvelles données disponibles afin de 

fournir des évaluations des risques en temps réel et à tout moment durant l’évolution 

de la maladie [130]. La  vision moderne de la stratification des risques commence par 

l'identification d'un nodule suspect (période péri-diagnostique) et se poursuit à travers 

les phases de diagnostic, de traitement, de traitement adjuvant et de suivi [129]. Il est à 

noter que ces modèles d’évaluation du risque ont été adaptés et sont applicables au 

cancers pédiatriques [145], au cancer anaplasique [114] et au cancer médullaire de la 

thyroïde [146, 147]. 

La stratification du risque des patients en fonction de leur risque initial de récidive, de 

risque de décès par la maladie, du risque dynamique évolutif selon les données 

cliniques, histopathologiques et péri opératoires précises, constitue la pierre angulaire 

pour la personnalisation de la prise en charge des patients avec un carcinome thyroïdien. 

(Figures 7, 8, 9 et 10) 
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Figure 7 : Stratification du risque dans le cancer de la thyroïde [129] 

 

La stratification du risque dans le cancer de la thyroïde est un processus dynamique, 

itératif et actif qui commence dans la période péri-diagnostique et se prolonge jusqu'au 

suivi final. AJCC, Comité mixte américain sur le cancer ; ATA, Association américaine 

de la thyroïde. 

 

 
Figure 8 : Classifications du risque de (ATA 2009 et 2015) [142]  
Braf, oncogène Braf ; ETE, extension extra thyroïdienne ; FTC, cancer folliculaire de la 

thyroïde ; RR, risque de récidive ; N1, métastase ganglionnaire ; PTC, cancer papillaire de la 

thyroïde ; TERT, TERT oncogène 
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Figure 9 : Recommandations pour la prise en charge chirurgicale des patients avec 

carcinome différencié de la thyroïde [148] 

 

 

 

 

Figure 10 : Recommandations de l’indication de l’IRA thérapie  chez les patients avec 

carcinome différencié de la thyroïde [148]. 
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4.1.8 Surveillance : 

Initialement, la stratification dynamique des risques n'a été validée que pour les cas 

ayant fait une thyroïdectomie totale et ayant reçu de l'iode radioactif et uniquement en 

réponse au traitement initial [16]. Les moyens ainsi que le rythme de surveillance 

varient en fonction du risque initial de chaque patient, de la thérapie faite et du risque 

dynamique. Il repose essentiellement sur la thyroglobuline (Tg) et l’échographie 

cervicale. Il est important d’adapter le suivi au cours des 2 premières années après 

traitement initial [16].  

La surveillance initiale est basée sur l’échographie avec bilan thyroïdien et un taux de 

Tg et Ac anti-Tg 3 à 6 mois après l’IRA thérapie, il est suivi selon l’évolution d’un taux 

de Tg en défreination ou après injection de la TSH recombinante surtout pour les 

cancers à haut risque (Figure 11). 

 
 

Figure 11 : Flowchart pour le suivi  du cancer différencié de la thyroïde après traitement 

initial (chirurgie et ablation par l'iode radioactif)[149].  

*Le seuil de rhTSH-Tg est variable selon les recommandations. AbTg: Anticorps 

thyroglobulin; fT3 : tri-iodo-thyronine libre ; rh : humain recombinant ; Tg : Thyroglobulin ; 

TSH : thyroïd hormone stimulant. 
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Pour le carcinome médullaire de la thyroïde, la thyrocalcitonine (TCT) ainsi que 

l’échographie cervicale constituent les deux moyens essentiels de la surveillance. 

Selon ces recommandations de l’ATA de 2015, à chaque consultation de suivi, le 

patient est classé selon sa réponse au traitement comme ayant une réponse excellente 

ou biologique incomplète ou radiologique incomplète ou indéterminée [150]. Les 

patients qui ont une excellente réponse ont un très faible risque de récidive de la maladie 

et peuvent donc  bénéficier d’un suivi moins intensif. Les patients présentant une 

réponse biochimique incomplète ont une valeur de Tg anormale mais sans maladie 

radiologique identifiable, un simple suivi est recommandé chez eux à moins que la Tg 

ou les anticorps anti-Tg augmentent, auquel cas une imagerie et des évaluations 

supplémentaires sont justifiées pour tenter d'identifier l’origine de l’élévation de la Tg 

[130]. La catégorie de réponse indéterminée concerne les patients ayant des résultats 

biologiques et/ou radiologiques non spécifiques pour lesquels il est difficile de trancher 

concernant leurs bénignités ou malignités. Au fil du temps, environ 15 % à 20 % de ces 

patients développeront une maladie radiologique pouvant nécessiter un traitement 

supplémentaire. Dans le reste, les modifications non spécifiques sont soit stables, soit 

résolutives, et un bon nombre de ces patients peut être reclassé comme ayant une 

excellente réponse au fil du temps. De la catégories des patients présentant une réponse 

radiologique incomplète provient la quasi-totalité de la mortalité spécifique à la maladie 

, ces  patients auront probablement besoin d'imagerie supplémentaire, d'une freination 

continue de la TSH et de traitements supplémentaires au fil du temps [16]. (Figure 12) 

 
Figure 12 : Risque dynamique et  recommandations de prise en charge pour le cancer 

différencié de la thyroïde [16]. CT, tomodensitométrie ; 18-FDG-PET/CT, tomographie par 

émission de positons avec 18-FDG intégré à la tomodensitométrie ; MKI, traitement par 

inhibiteur de multi kinase ; US, échographie. 
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Au cours des dernières années, il est devenu évident que le concept de stratification 

dynamique du risque ne doit pas être limité à la réponse au traitement initial, mais 

devrait plutôt être utilisé pour reclasser chaque patient à chaque consultation et ceci est 

valable  pour les patients qui ont reçu une thyroïdectomie totale ou partielle suivie ou 

non d’une IRA thérapie [16] (figure 13). 

 
 

Figure 13 : Définitions de la réponse au traitement selon le traitement initial subit chez les 

patients avec un cancer différencié de la thyroïde [16]. 

 

4.1.9 Survie et survivants : 

 

Les estimations les plus récentes de l'American Cancer Society pour le cancer de la 

thyroïde aux États-Unis pour l’année 2022 ont enregistré environ 43 800 nouveaux cas 

de cancer de la thyroïde (11 860 chez les hommes et 31 940 chez les femmes) et environ 2 

230 décès spécifiques (1 070 hommes et 1 160 femmes). Le taux de mortalité par cancer 

de la thyroïde a légèrement augmenté de 2009 à 2018 (0,6 % par an) mais semble s’être 

stabilisé ces dernières années [151]. Selon les données du programme The Surveillance, 

Epidemiology, and End Results (SEER) on a estimé à 915 664 le nombre de personnes 

vivant avec un cancer de la thyroïde aux États-Unis en 2019 [152]. 

La survie du cancer est un terme qui a été utilisé pour la première fois en 1985 par 

Mellan pour décrire « une période de la vie » passée par les patients diagnostiqués avec 

cancer et qui est composée de 3 phases, la phase de survie aigue, la phase de survie 

prolongée et la phase de survie permanente [8]. Depuis sa description pour la première 
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fois, plusieurs autres définitions ont été proposées pour répondre aux questions 

suivantes, qui est un survivant du cancer ? À partir de quel moment une personne 

pourrait être définie comme survivant du cancer ? Qu’est-ce que la survie au cancer ? 

La définition la plus utilisée aujourd’hui est celle proposée par l’institut national du 

cancer américain (NCI) et adoptée par The National Comprehensive Cancer Network 

(NCCS) [153], ou la survie commence à partir du moment du diagnostic et pour le reste 

de la vie du patient. Le NCCS a élargi sa définition de survie pour inclure la famille, 

les amis et les soignants. Ainsi « un individu est considéré comme un survivant du 

cancer à partir du moment du diagnostic, jusqu'au reste de sa vie. Les membres de la 

famille, les amis et les soignants sont également touchés et inclus dans cette définition » 

[17]. Durant leurs longues années de suivi, les SCT, en plus du risque de récidive de la 

maladie qui reste faible dans la plupart des cas (<5%), sont exposés à un risque plus 

élevé de développer des MCV et d’altérer leur qualité de vie par rapport à la population 

générale, en plus du risque d’avoir d’autres  maladies gynécologiques, ostéoarticulaires, 

etc..[34]. 

4.2 Le risque cardiovasculaire et métabolique chez les survivants du 
cancer de la thyroïde :  

4.2.1 Le risque cardiovasculaire et métabolique : 

4.2.1.1 Santé cardiovasculaire et métabolique : 

4.2.1.1.1 Santé cardiovasculaire 

La santé cardiovasculaire (SCV) est définie par l'absence de manifestations cliniques 

des MCV avec la présence d’un niveau idéal du score LS7 (the 7 life’s simple) définit 

par l’American Heart Association (AHA) comme suit : l’existence de 4 bons 

comportements de santé  (ne pas fumer, régime alimentaire sain, activité physique 

suffisante et un indice de masse corporelle (BMI) normal) et de 3 facteurs de risque à 

des niveaux optimaux (taux normal de cholestérol total (ChT), de la tension artérielle 

(TA) et de la glycémie à jeun (GAJ)) et ceci sous aucun traitement médical [154].  

Une méta-analyse de 10 études prospectives incluant 12878 personnes a montré qu’il 

existe une relation entre avoir des niveaux optimaux des paramètres de la SCV et le 

risque de mortalité toutes causes confondues. Les sujets ayant un score LS7 idéal 

présentaient un risque global de MCV diminué de 78 % comparativement aux 

personnes avec score faible, un risque d'AVC diminué de 67 %, ainsi que des risques 

de décès cardiovasculaires et de mortalité toutes causes confondues diminués de 70 % 
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et 46 % respectivement. De plus, une relation linéaire a été démontrée selon laquelle 

chaque augmentation d’un point du score LS7 était associée à une diminution du risque 

de 19 % pour la mortalité CV et de 11 % pour la mortalité toutes causes confondues 

[155]. L’étude REGARDS (The REsons for Geographic And Racial Differences in Stroke) 

qui a inclut  22914 sujets sans MCV, suivis sur une période de 5 ans a  montré que la 

catégorie du score LS7 idéal était associée à une diminution de 25 % du risque d'AVC 

et que chaque augmentation de 1 point du score LS7 était associée à une diminution de 

8% de risque d’AVC  [156].   

En plus il a été trouvé qu’une meilleure santé cardiovasculaire est associée à une 

diminution du risque de maladie vasculaire. Sur une période de 14,5 ans ; les sujets 

avec un score LS7 de 6 ou plus, avaient un risque absolu de mortalité par MCV de 15 % 

contre 65 % pour ceux qui avaient un LS7 1 ou 0 [157]. 

4.2.1.1.2 Santé métabolique ou cardiométabolique : 

Le terme de « santé métabolique » est un état de santé caractérisé par des niveaux 

d'indicateurs métaboliques qui sont compatibles avec un niveau de santé optimal et d’un 

faible risque de maladie cardiométabolique. Elle est liée surtout, mais ne se limite pas, 

à l’absence d’un syndrome métabolique. Actuellement, il n'y a pas de consensus sur les 

variables qui définissent la « santé métabolique » et différentes définitions sont utilisées 

dans la littérature [158]. La prévalence de la santé métabolique est la proportion de 

personnes chez qui les variables définissants les facteurs de risque cardiovasculaires 

sont à des niveaux optimaux sans aucune prise médicamenteuse.  Elle regroupe mais 

elle ne se limite pas à un tour de taille <102/88 cm chez les hommes/femmes ; PAS <120 

mm Hg et PAD <80 mm Hg 2,5 ; glycémie < 100 mg/dl et HbA1c <5,7% 6,7 ; triglycérides 

<150 mg/dl et HDL-C >40/ 50 mg/dl chez les hommes/femmes ; en l’absence de prise 

médicamenteuse pour la tension artérielle, le diabète, et la dyslipidémie [158]. Il est 

actuellement de plus en plus constaté que la santé cardiométabolique est en 

détérioration ces dernières années [159], ainsi, la proportion des individus  

métaboliquement sains a diminué de 19,9 % à 12,2 % entre 2009 et 2016 [158]. 

4.2.1.2 Maladie cardiovasculaire et métabolique : 

4.2.1.2.1 La maladie cardiovasculaire :  

La MCV désigne  un groupe de maladies chroniques du cœur et des vaisseaux dont 

l’athérosclérose reste la principale cause à travers le monde [160], elle comprend :    
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4.2.1.2.1.1 La maladie coronarienne :  

Aussi, connue sous le nom de cardiopathie ischémique, classée en syndrome coronarien 

aigue et syndrome coronarien chronique [161]. Le syndrome coronarien aigu comprend  

l'angor instable , le non  STEMI (ischémie en l’absence de sus-décalage du segment 

ST) et le STEMI (ischémie avec sus-décalage du segment ST) [161]. La présentation 

clinique est l’IDM (infarctus du myocarde) et la mort subite cardiaque [161]. 

4.2.1.2.1.2 L’accident vasculaire cérébral :  

L'accident vasculaire cérébral (AVC), est un déficit neurologique dû à une lésion focale 

aiguë du système nerveux central (SNC) d’origine vasculaire. Deux mécanismes 

physiopathologiques sont possibles, d'abord l’ischémie cérébrale (80%) due à une 

thrombose, une embolie ou une hypoperfusion systémique et l’hémorragie cérébrale  

(20%) due à une hémorragie intracérébrale ou à une hémorragie sous arachnoïdienne 

[162] . 

4.2.1.2.1.3 La maladie artérielle périphérique : 

La maladie artérielle périphérique désigne l’athérosclérose qui peut toucher toutes les 

artères à part les coronaires. En cas de lésions limitées aux membres inférieurs, elle est 

appelée artériopathie des membres inférieurs. L’index de pression systolique (IPS) est 

un examen de dépistage standard, peu coûteux et non invasif. Une valeur de l’IPS  

≤ 0.90 à une spécificité de (83.3%-99%) et une sensibilité de (72,1 %-89,2 %) [163]. 

Les autres maladies cardiovasculaires comprennent la cardiopathie rhumatismale, la 

cardiopathie congénitale, la thrombose veineuse profonde et l’embolie pulmonaire 

[164].  

4.2.1.2.2 La maladie cardiométabolique :  

Elle décrit un ensemble de conditions commençant par la résistance à l'insuline, 

progressant vers le syndrome métabolique, le prédiabète et enfin vers des complications 

plus graves, notamment les MCV et le diabète de type 2 (T2DM) [165].  

Les maladies cardiométaboliques (CMD) ne se limite pas aux MCV, elles comprennent 

également le diabète sucré de type 2 (T2DM), la stéatose hépatique non alcoolique 

(NAFLD), la maladie rénale chronique (CKD) et l’obésité [166]. 
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4.2.1.2.2.1 Le diabète sucré :  

Le terme diabète sucré décrit un trouble métabolique d’origine multifactorielle 

caractérisé par une hyperglycémie chronique avec des anomalies du métabolisme des 

glucides, des lipides et des protéines résultant d’un défauts de sécrétion d'insuline, de 

l’action de l’insuline ou des deux à la fois [167]. Les critères diagnostic actuels sont 

ceux de l’organisation mondiale de la santé et de la fédération internationale du diabète  

OMS/IDF [168], ou de la société américaine du diabète (ADA) [169].   

Le prédiabète est définit par une hyperglycémie qui ne répond pas encore aux critères 

diagnostic du diabète sucré [169], il comprend un risque d’évolution vers le diabète et 

un risque cardiovasculaire importants [169]. Les critères diagnostic de l’ADA sont 

résumés dans les tableaux Ⅴ et Ⅵ. 

 

Tableau V: Critères diagnostic du diabète sucré selon l’ADA [169] 
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Tableau VI: Critères diagnostic du prédiabète sucré selon l’ADA [169] 

 

 
 

4.2.1.2.2.2 La stéatose hépatique non alcoolique : 

La Non Alcoholic Fatty Liver Disease (NAFLD) est définie histologiquement comme 

la présence d'une stéatose touchant au moins 5 %  des cellules hépatiques sans preuve 

de lésion hépatocellulaire et la stéatohépatite non alcoolique (NASH) est définie comme 

la présence d'une stéatose d’au moins 5 % des cellules hépatiques et d’une 

inflammation avec lésion hépatocytaire (par exemple le ballonnement des hepatocytes), 

avec ou sans fibrose [170]. La NASH est également associée à un risque accru de 

maladies cardiovasculaires et augmentation de la mortalité cardiovasculaire et 

hépatique [170]. 

4.2.1.2.2.3 L’obésité : 

Définit comme une maladie chronique complexe et multifactorielle caractérisé par un 

excès de la graisse corporelle qui nécessite une prise en charge continue [171].  

Sa sévérité est évaluée par le BMI (body mass index= poids/taille²) selon la 

classification de l’OMS (Tableau VII) [172]. 
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Tableau VII : Classification de l’obésité selon l’OMS [172] 

 

 
 

4.2.1.3 Les facteurs de risque cardiovasculaires et métaboliques :  

4.2.1.3.1 La notion de facteurs de risque : 

L'OMS définit le facteur de risque comme une caractéristique, une condition ou un 

comportement qui augmente la probabilité de contracter une maladie [173].  

Ce risque peut être : 

 Absolu (RA) définit par la probabilité de présenter la maladie dans un laps de temps 

donné, exprimé en taux de complications au cours d’une période généralement 

extrapolée à 10 ans, ou relatif (RR) définit par le rapport du risque d’un individu exposé 

sur le risque d’un individu non exposé au facteur de risque. 

Pour que le facteur de risque soit cliniquement pertinent, il doit satisfaire à plusieurs 

conditions [174-176] (Tableau VIII)  
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Tableau VIII : Critères de définition d’un facteur de risque [174-176] 
 

Critères de 

définition d’un 

facteur de risque  

Explication  

Force de 

l'association au 

risque  

Le risque de développer la maladie augmente 

proportionnellement selon le niveau d’exposition au facteur 

de risque. 

Cohérence Association établie par plusieurs études épidémiologiques 

convergentes. 

Spécificité Le risque de développer la maladie augmente 

proportionnellement selon le niveau d’exposition au facteur 

de risque. 

Temporalité L’exposition au facteur de risque précède la maladie. 

Gradient biologique  Gradient de risque élevé pour chaque écart type de 

variation du facteur. 

Plausibilité  Caractère plausible de l’association sur des données 

expérimentales 

Réversibilité  La correction du facteur de risque lors d’études contrôlées 

permet de prévenir la maladie ou d’en réduire l’incidence. 

Cette démonstration essentielle établit formellement la 

preuve de la causalité. 

Indépendance L’association entre le facteur de risque et la maladie 

persiste quel que soit le niveau des autres facteurs de risque 

(la relation persiste en analyse multivariée) 

Analogie 

 

 

 

  



 

43 

4.2.1.3.3 Risque cardiovasculaire : 

4.2.1.3.3.1 Définitions : 

 

Le risque cardiovasculaire global est la probabilité de souffrir d'un événement 

coronarien ou d'un AVC dans un laps de temps donné, il s'agit d'un risque absolu, 

généralement rapporté en pourcentage à 10 ans [177]. 

4.2.1.3.4 Facteurs de risque cardiovasculaire :  

 

Le continuum des MCV commence  par les FDRCV qui vont agir d’une façon 

synergique ou indépendante conduisant à une atteinte vasculaire progressive 

aboutissant à des complications CV et le décès CV ; d’où l’intérêt d’entreprendre des 

mesures de prévention et aussi  d’évaluer et traiter le risque cardiovasculaire global d'un 

patient plutôt que d'envisager de traiter tout facteur de risque indépendamment [28].  

Le terme « facteur de risque cardiovasculaire » a été utilisé pour la première fois par 

Kannel et al en 1961 après qu’ils aient prouvé que l'hypertension, 

l'hypercholestérolémie et d'autres facteurs de risque précèdent le développement de la 

maladie coronarienne chez l'homme [178]. L’intérêt majeur de l’identification et la 

compréhension des facteurs de risque cardiovasculaire est la prévention car leur 

modification pourrait réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaire.  

Un FDRCV est une situation qui augmente le risque de développer une MCVD, il peut 

être modifiable ou non modifiable. Le risque global augmente par augmentation du 

nombre des facteurs de risque qui sont souvent associés [29]. Il peut s’agir aussi d’un 

état physiologique (vieillissement, ménopause) ; d’un état pathologique (HTA, diabète, 

obésité abdominale) ; ou d’une habitude de vie (tabagisme, sédentarité). 

4.2.1.3.4.1 Facteur de risque cardiovasculaire modifiables :  

L’HTA, le taux élevé de cholestérol sanguin, le tabagisme, l’obésité,  le diabète et 

l’inactivité physique ainsi que le stress sont des facteurs de risque modifiables  

[179-181]  

4.2.1.3.4.2 Facteurs de risque cardiovasculaire non modifiables :   

L’âge, le sexe, les antécédents familiaux et la ménopause sont des facteurs non 

modifiable [181] 
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4.2.1.3.4.3 Autres facteurs de risque :  

Ethnicité, le score calcique, l’épaisseur intima média, la pression pulsée, l’index de 

pression systolique, les facteurs socioéconomiques, la nutrition, certains biomarqueurs 

biologiques plasmatiques ou urinaires, ont été aussi proposés comme des facteurs de 

risques [181].  

4.2.1.3.5 Risque cardiométabolique : 

4.2.1.3.5.1 Définition :  

 

Le risque cardiométabolique global est l’ensemble des facteurs de risque classiques et 

émergents, facteurs génétiques et cliniques dont certains qui ne sont pas encore élucidés 

et qui augmentent le risque d'avoir un événement CV ou de développer des anomalies 

métaboliques telles que le diabète de type 2 [182] (figure 14). Le terme est surtout 

destiné  pour indiquer l’origine du risque et non pas pour quantifier le risque en absolu 

ou relatif [182]. 

Classiquement, le risque cardiométabolique est évalué par la présence de cluster 

d’anomalies cliniques et biologiques qui s’appellent « syndrome métabolique », ce 

dernier est considéré comme marqueur spécifique du « risque cardiométabolique », il 

est constitué de facteurs qui, lorsqu’ils sont regroupés, aboutissent à une augmentation 

relative du risque de MCV et de développement du diabète de type 2 [182]. Il a été 

démontré que le syndrome métabolique augmente le risque de maladies 

cardiovasculaires d'environ 1,5 à 2 fois [183] et ceci indépendamment de son 

association avec la dysglycémie [184]. 

4.2.1.3.5.2 Facteurs de risque cardiométabolique : 
 

Représentés essentiellement par le syndrome métabolique (MetS), qui est définit selon 

le consensus international de la fédération internationale du diabète (IDF), de 

l’association américaine du cœur (AHA) et le National Heart, Lung and Blood Institute 

(NHLBI) américain par [185]:  

• Tour de taille élevé (définitions spécifiques pour chaque population et pays) 

• Triglycérides ≥150 mg/dl (1,7 mmol/L) (ou traitement médicamenteux)   

• HDL- < 40 mg/dl (1,0 mmol/L) chez les hommes ; <50 mg/dl (1,3 mmol/L) 

chez les femmes (ou traitement médicamenteux) 
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• Pression artérielle élevée Systolique ≥130 et/ou diastolique ≥85 mm Hg(ou 

traitement médicamenteux antihypertenseur) 

• Glycémie à jeun élevée ≥100 mg/dl (ou traitement médicamenteux) 

4.2.1.3.5.3 Le syndrome métabolique (MetS) : 

C’est une constellation d’anomalies cliniques et biologiques dont la pathogénie n’est 

pas complètement élucidée. Les critères de base du MetS comprennent mais ne se 

limitent pas toujours à l’obésité [tour de taille (WC)], la résistance à l'insuline, la 

dyslipidémie et l'hypertension (Tableau IX et X). Plus de 45 combinaisons de 

différentes variables ont été rapportées dans la littérature dont le nombre moyen de 

variables incluses dans chaque score était de 5 (de 3 à 11 variables) [186].  Bien que la 

résistance à l'insuline soit présente chez la majorité des personnes atteintes du MetS, il 

n’existe pas de  preuves suffisantes d'un lien de causalité entre les deux [187]. 

Tableau IX : Définitions du syndrome métabolique selon le consensus du groupe de travail de 

la Fédération internationale du diabète ; Institut national du cœur, des poumons et du sang ; 

American Heart Association [185] 

 

Measure Categorical Cut Points 

 

Elevated waist circumference* 

Population- and country-

specific definitions 

Elevated triglycerides (drug treatment for elevated 

triglycerides is an alternate indicator†) 

≥150 mg/dL (1.7 mmol/L) 

Reduced HDL-C (drug treatment for reduced HDL-

C is an alternate indicator†) 

<40 mg/dL (1.0 mmol/L) in 

males; <50 mg/dL (1.3 

mmol/L) in females 

Elevated blood pressure (antihypertensive drug 

treatment in a patient with a history of 

hypertension is an alternate indicator) 

Systolic ≥130 and/or diastolic 

≥85 mm Hg 

Elevated fasting glucose‡ (drug treatment of 

elevated glucose is an alternate indicator) 

≥100 mg/dL 

HDL-C indicates high-density lipoprotein cholesterol. 
 

*It is recommended that the IDF cut points be used for non-Europeans and 

either the IDF or AHA/NHLBI cut points used for people of European origin 

until more data are available. 

†The most commonly used drugs for elevated triglycerides and reduced HDL-

C are fibrates and nicotinic acid. A patient taking 1 of these drugs can be 

presumed to have high triglycerides and low HDL-C. High-dose ω-3 fatty 

acids presumes high triglycerides. 

‡Most patients with type 2 diabetes mellitus will have the metabolic syndrome 

by the proposed criteria. 
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Tableau X: Seuils du tour du taille proposés par le consensus [185] 

 

Population Organization 

(Reference) 

Recommended Waist 

Circumference Threshold for 

Abdominal Obesity 

Men Women 

 

Europid 

IDF  ≥94 cm ≥80 cm 

Caucasian WHO  ≥94 cm (increased 

risk) 

≥80 cm 

(increased risk) 

    ≥102 cm (still 

higher risk) 

≥88 cm (still 

higher risk) 

United States AHA/NHLBI (ATP 

III)*  

≥102 cm ≥88 cm 

Canada Health Canada  ≥102 cm ≥88 cm 

European European 

Cardiovascular 

Societies  

≥102 cm ≥88 cm 

Asian (including 

Japanese) 

IDF  ≥90 cm ≥80 cm 

Asian WHO  ≥90 cm ≥80 cm 

Japanese Japanese Obesity 

Society  

≥85 cm ≥90 cm 

China Cooperative Task 

Force  

≥85 cm ≥80 cm 

Middle East, 

Mediterranean 

IDF  ≥94 cm ≥80 cm 

Sub-Saharan 

African 

IDF  ≥94 cm ≥80 cm 

Ethnic Central and 

South American 

IDF  ≥90 cm ≥80 cm 

 

 

Le terme « syndrome métabolique » est considéré comme un sous ensemble spécifique 

du risque cardiométabolique [188]. Ce sous ensemble fait l'objet de nombreuses études 

qui ont démontré que lorsque ces facteurs sont regroupés, ils conduisent à une 

augmentation relative du risque de MCV de 2 et de développement du diabète de type 

2 de 5 au cours des 5 à 10 prochaines années [189]. (Figure 14) 
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Figure 14: Facteurs contribuant au risque cardiométabolique. [190] 
  

4.2.1.4 Épidémiologie des maladies cardiovasculaires et facteurs de risque 
cardiovasculaires et métaboliques : 

4.2.1.4.1  Epidémiologie des maladies cardiovasculaires : 

4.2.1.4.1.1 La maladie coronaire : 

La maladie coronarienne sténosante (CAD) constitue 49,2% des causes de décès 

cardiovasculaire [191], 32,7 % des maladies CV de par le monde et 2,2 % de l’ensemble 

des maladies au niveau globale [192]. Par ailleurs aux États-Unis, 7,6 % des hommes 

et 5,0 % des femmes vivaient avec une coronaropathie entre 2009 et 2012[193].  

En France, l'incidence de la coronaropathie variait de 1 % par an chez les hommes âgés 

de 45 à 65 ans (légèrement plus élevée chez les femmes du même âge) à environ 4 % 

chez les patients âgés de 75 à 84 ans [194]. 

4.2.1.4.1.2 L’accident vasculaire cérébral :  

En 2019,  a eu 12,2 millions d’AVC dans le monde dont 62,4% étaient ischémiques, 

27,9 % étaient des hémorragies intracérébrales ; 9,7 % des hémorragies sous 

arachnoïdiennes [195] et une personne sur quatre fera un AVC au cours de sa vie [191].  
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4.2.1.4.1.3 L’Artériopathie oblitérante des membres inférieurs :  

Entre 1999-2000 , 4,3% des personnes âgées de ≥ 40 ans avaient AOMI avec  (IPS) < 

0,90. Chez les patients âgés de ≥ 70 ans, la prévalence était de 14,5 [196]. 

4.2.1.4.1.4 Autres maladies cardiovasculaires :  

4.2.1.4.1.4.1 La fibrillation atriale (FA) : 

C’est le trouble de rythme le plus fréquent, son diagnostic est basé sur 

l’électrocardiogramme (ECG) montrant le schéma typique de FA : interval RR 

irréguliers et aucune onde P distincte, un épisode d'au moins 30 secondes confirme le 

diagnostic [197] et sa prévalence est de 3% [198]. 

4.2.1.4.1.4.2 L’insuffisance cardiaque :  

L'insuffisance cardiaque est un syndrome clinique composé de signes cardinaux 

(dyspnée, œdème, asthénie), elle est due à une anomalie structurelle et/ou fonctionnelle 

du cœur qui se traduit par des pressions intracardiaques élevées et/ou un débit cardiaque 

insuffisant au repos et/ou à l'effort. Elle est classée en insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection réduite (HFrEF) la FEVG ≤ 40 %, l’insuffisance cardiaque à fraction 

légèrement réduite (HFmrEF) fractions d'éjection comprises entre 40 et 50 % et 

l’insuffisance cardiaque à fraction conservée FEVG ≥ 50 % [199]. 

Elle touche principalement les personnes âgées, son incidence et sa prévalence 

augmentent fortement avec l'âge, sa prévalence  est de 1 à 3 % et elle augmente jusqu’à 

5 à 9 % chez les personnes âgées de 65 ans et plus [200]. 

4.2.1.4.1.4.3 La maladie cardiovasculaire multiple : 

Selon l’étude REACH, la maladie cardiovasculaire est fréquemment multiple.  15,6 % 

des patients inscrits au Canada, 18,2 % en France et 27,4 % en Allemagne avaient une 

maladie athérothrombotique établie dans plus d'un lit vasculaire, entre 18 à 35 % des 

patients atteints de coronaropathie avaient également une AOMI et/ou des MCV et 46 

à 68 % des patients atteints d'une AOMI avaient également une CAD et/ou des          

MCV [201, 202] . 

4.2.1.5 Epidémiologie des FDR CV et métabolique : 

4.2.1.5.1 Surpoids et obésité : 

Une maladie neurocomportementale multifactorielle chronique, progressive, récurrente 

et traitable, dans laquelle une augmentation de la graisse corporelle favorise un 
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dysfonctionnement du tissu adipeux et des forces physiques anormales de la masse 

grasse, entraînant des conséquences néfastes sur la santé métabolique, biomécanique et 

psychosociale.[203]  La prévalence mondiale de l'obésité a presque triplé entre 1975 et 

2016, ainsi, 39 % (39 % des hommes et 40 % des femmes) des adultes âgés de 18 ans 

et  plus sont en surpoids, et 13 % sont obèses [204].  

4.2.1.5.2 HTA : 

Sa définition comme FDR CV et métabolique se base sur des critères bien définit (prise 

de traitement anti HTA, ou une moyenne de 2 mesures de pression artérielle d'au moins 

140/90 mm), La prévalence globale de l'hypertension chez les adultes est d'environ 

30 − 45 % avec une prévalence de > 60 % chez les personnes âgées de > 60 ans [205] 

4.2.1.5.3 Prédiabète : 

La définition du prédiabète repose sur une glycémie à jeun élevée (IFG), une anomalie 

de la tolérance au glucose (IGT) objectivée au test oral de tolérance au glucose (OGTT), 

ou des niveaux pathologiques de l'hémoglobine glycosylée (HbA1C). Bien que les 

critères utilisés dans les recommandations des trois principales organisations 

internationales, l'ADA, IDF et l'OMS sont identiques en ce qui concerne   les seuils de 

l’OGTT , ils diffèrent en termes d'IFG, avec la ligne directrice de l'ADA recommandant 

un seuil inférieur à 1,00 g/l [206] et ceux de l’IDF et OMS qui recommandent un seuil 

<1,10g/l [207, 208]. Les recommandations de l'OMS/FID n'incluent pas l'HbA1C 

comme un critère diagnostic du prédiabète. (Tableau XI) [209]. 

Tableau XI : Critères diagnostiques du prédiabète 

 

Critères diagnostic 

du prédiabète 

ADA OMS IDF 

Terminologie  Prédiabète  Hyperglycémie 

modéré  

Intolérance au 

glucose  

Intolérance au 

glucose  

7.8–11.0 mmol/L (140–199 mg/dl) 

 

Hyperglycémie 

modérée ç jeun  

5.6–6.9 mmol/L 

(100–125 mg/dl) 

6.1–6.9 mmol/L (110–125 mg/dl) 

HbA1c 5.7–6.4% (39–47 

mmol/mol) 

Non définie  
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La prévalence du prédiabète variait selon la population étudiée et les critères retenus, 

elle a été estimée entre 9.0–40.0% [209] 

4.2.1.5.4 Diabète sucré : 

Environ 537 millions d'adultes âgés de 20 à 79 ans dans le monde (10,5 % de tous les 

adultes de ce groupe d'âge) étaient diabétiques en 2021,  d'ici 2030, 643 millions, et 

d'ici 2045, 783 millions d’adultes de la même catégorie d’âge   devraient être 

diabétiques [207]. 

4.2.1.5.5 Dyslipidémie : 

La dyslipidémie est définie par la présence de concentrations plasmatiques anormales 

d'un ou de plusieurs des éléments suivants : cholestérol total, cholestérol LDL, 

cholestérol HDL et triglycérides [210]. Les estimations de l'OMS de 2008 ont montré 

que la prévalence de l'hypercholestérolémie chez les adultes était la plus élevée en 

Europe (53,7%) et en Amérique (47,7%), tandis que l'Asie du Sud-Est (30,3%) et 

l'Afrique (23,1%) avaient une prévalence beaucoup plus faible [211]. 

Une méta analyse  a évalué à partir des études observationnelles la dyslipidémie dans 

la population générale en Afrique, la prévalence était de 25,5 % de cholestérol total   ≥ 

5,2 mmol/l (2g/l), 37,4 % pour cholestérol HDL ≤ à 1·0 mmol/l (0,4 g/l), 28,6 % pour 

cholestérol LDL ≥ 3·3 mmol/l (1,3g/l) et 17,0 % pour des de TG ≥ 1,7 mmol/l (1,5 g/l)[212]. 

4.2.1.5.6 Tabagisme  

Le tabagisme consiste à aspirer par la bouche, et généralement dans les poumons, la 

fumée du tabac en combustion [213].  

Les termes suivants sont utilisés pour décrire la situation tabagique ; fumeur actuel 

définit par un adulte qui a fumé 100 cigarettes au cours de sa vie et qui continu toujours 

à fumer, ce groupe a été divisé en 1991, en fumeurs « quotidiens » et fumeurs « 

occasionnels ». Ancien fumeur est un adulte qui a fumé au moins 100 cigarettes au 

cours de sa vie mais qui avait arrêté de fumer au moment de l'entretient avec lui. Non-

fumeur, c’est un adulte qui n'a jamais fumé ou qui a fumé moins de 100 cigarettes au 

cours de sa vie [214]. A travers le monde il  y a presque 1 milliard de fumeurs [215] 

représentant environ 30% des hommes et 7% des femmes [216]. 
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4.2.1.5.7 Sédentarité :  

La sédentarité peut être définie comme le fait de ne pas atteindre le niveau minimal 

d'activité physique recommandé [217]. L’OMS recommande de pratiquer une activité 

physique régulière. Les adultes doivent faire au moins 150 à 300 min d'activité physique 

aérobique d'intensité modérée ou au moins 75 à 150 min d'activité physique aérobique 

d'intensité vigoureuse ou une combinaison des deux. Il est également recommandé de 

pratiquer des activités de renforcement musculaire d'intensité modérée ou élevée qui 

impliquent tous les principaux groupes musculaires 2 jours par semaine ou plus [217]. 

L'inactivité physique est un facteur de risque majeur de développement de nombreuses 

maladies non transmissibles (MNT) telles que les maladies cardiaques, les accidents 

vasculaires cérébraux, le diabète de type 2 et le cancer [218]. Un adulte sur quatre (27,5 

%) [219] et plus des trois quarts  des adolescents (81%) ne respectent pas les 

recommandations relatives à l'exercice aérobique [220].  

4.2.1.5.8 Alimentation déséquilibrée : 

Il existe une relation directe entre alimentation et maladies cardiovasculaires (fruits, 

légumes, viandes transformées et apport en acides gras saturées) [221].  

Les recommandations de l’OMS de 2003 [222] insistent sur une alimentation d’origine 

végétale plutôt qu’animale (variété de légumes et de fruits, de préférence frais et locaux, 

plusieurs fois par jour 400g par jour). Par ailleurs, il faudrait contrôler l'apport en 

graisses (pas plus de 30 % de l'énergie quotidienne) et remplacer la plupart graisses 

saturées par des huiles végétales insaturées ou des margarines molles et limiter l'apport 

total en sel qui ne doit pas dépasser 6 g par jour. Les objectifs sont loin d’être atteints 

quant à la consommation des fruits et de légumes avec une consommation moyenne de 

150 g/j  de légumes et 200g/j de fruits [223]. 

4.2.1.5.9 Syndrome métabolique :  

La prévalence du syndrome métabolique dépend de la population et des critères retenus 

pour le diagnostic, elle varie de 20 à 25 % dans la population adulte [224] et peut 

atteindre jusqu’à 45.5%, Saklayen et al en 2018 [225]. 
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4.2.1.6 Evaluation du risque cardiovasculaire et métabolique : 

4.2.1.6.1 Evaluation ou Estimation du risque cardiovasculaire :  

Le terme « évaluation des risques » ou « évaluation globale des risques » est utilisé 

pour décrire un processus qui évalue mathématiquement la présence ou non de facteurs 

de risque cardiovasculaires ainsi que leur gravité. Au décours de cela, on pourra calculer 

un risque CV absolu à partir des algorithmes dérivés d’études observationnelles sur de 

grandes cohortes. Après l’étude de Framingham, le concept du risque cardiovasculaire 

absolu et global est devenu largement utilisé et plusieurs modèles d’estimation ont été 

établis en utilisant un ensemble de facteur de risque dans le but de mieux évaluer la 

probabilité de survenue d’événements ou de décès cardiovasculaires [226] pouvant 

ainsi identifier les candidats à la prévention. 

4.2.1.6.1.1 Le Framingham Risk Score (FRS) : 

C’est le premier outil d'évaluation du risque de MCV développé il y a environ 60 ans 

avec le concept de prévention primaire ; il estime le risque de MCV sur 10 ans [227]. 

Les facteurs de risque utilisés dans le score de Framingham sont l'âge, le sexe, le 

cholestérol total, le cholestérol HDL, le tabagisme et la pression artérielle [228]. 

4.2.1.6.1.2 SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation)  

Les recommandations de la société européenne de cardiologie de 2021 ont mis à jour 

le SCORE de 2016 indiquant l'utilisation de l'algorithme SCORE 2 (Systematic 

Coronary Risk Evaluation). Il s’agit d’un nouvel algorithme calibré et validé pour 

prédire le risque à 10 ans de MCV dans les populations européennes à partir de plus de 

50 études de cohorte prospectives et registres nationaux. Le recalibrage de SCORE2 

sur quatre régions européennes présentant différents niveaux de risque cardiovasculaire 

a amélioré la stratification des risques [181]. 

4.2.1.6.1.3 Le POOLED score AHA/ACC  

Les recommandations de l'American College of Cardiology/American Heart 

Association (ACC/AHA) approuvent le calculateur de risque de MCV chez les 

personnes de 20 à 79 ans.  Celui-ci permet de détecter les personnes à haut risque et de 

prédire la maladie cardiovasculaire athéroscléreuse (ASCVD) en utilisant des données  

de plusieurs grandes études de cohortes diversifiées sur le plan racial et géographique 

y compris l'étude ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities), Cardiovascular health 
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study, CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults),  Framingham 

Original et Offspring Study [229].  

4.2.1.6.1.4 Le score de risque QRISK : 

Le National Institute for Heath and Care Excellence (NICE) du Royaume-Uni (UK), 

propose le score de risque QRISK et le met à jour chaque année [230].  

4.2.1.6.1.5 Le score du risque de l'OMS/ISH : 

L'OMS (Organisation mondiale de la santé) et l'ISH (International society of 

hypertension) ont développé conjointement les tableaux de prédiction des risques de 

l'OMS/ISH [231] qui ont été mis à jour en 2019 [232] en utilisant des données collectées 

dans les différentes régions du monde 

4.2.1.6.1.6 Autres scores de risque : 

Il existe d’autres modèles pour évaluer le risque cardiovasculaire tel que ASSIGN, 

SCORE, PROCAM et Reynolds risque score [233]. En général, les modèles de 

prédiction du risque cardiovasculaire ont tendance à surestimer le risque chez les sujets 

âgés et à sous-estimer le risque chez les sujets jeunes et les femmes [234], ils posent  le 

problème de leurs applicabilité. Des efforts et des ressources supplémentaires sont 

nécessaires pour recueillir plus de données d'observation avec de longs suivis afin de 

proposer des modèles applicables à la population et qui répondent à toutes les 

préoccupations des modèles de risque déjà existants [235]. Actuellement plusieurs 

calculateurs de risque sont disponibles parfois même sous forme d’applications pour en 

faciliter l’utilisation (Tableau XII) 

Tableau XII: Liens d’accès aux scores/application des principaux calculatrice du risque 

cardiovasculaires 

 

Lien d’accès aux différentes  calculatrice du risque cardiovasculaire  

Le POOLED SCORE [236] (ASCVD Risk Calculator: 10-Year Risk of First 

Cardiovascular Event Using Pooled Cohort Equations - ClinCalc.com) 

L’EURO SCORE 2[237] EURO SCORE DIABETE [238] (https://u-

prevent.com/calculators) 

 

Le score de l’OMS[232] (north-africa-and-middle-east.pdf (who.int)) 

 

Le score de Framingham modifié[239] (Framingham Risk Score (2008) | 

QxMD) 

 

https://clincalc.com/cardiology/ascvd/pooledcohort.aspx
https://clincalc.com/cardiology/ascvd/pooledcohort.aspx
https://cdn.who.int/media/docs/default-source/cardiovascular-diseases/north-africa-and-middle-east.pdf?sfvrsn=f8600e4e_2
https://qxmd.com/calculate/calculator_252/framingham-risk-score-2008
https://qxmd.com/calculate/calculator_252/framingham-risk-score-2008
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4.2.1.6.2 Estimation du risque cardiométabolique :   

Le risque cardiométabolique est essentiellement représenté par le syndrome 

métabolique. Il s’agit d’une mesure dichotomique sans score pour évaluer le risque 

cardiométabolique comme ceci est le cas pour le risque cardiovasculaire [186].  

Le syndrome métabolique constitue un moyen d’évaluation sans qu’il ne soit prédictif 

du risque dans un laps de temps. Récemment, un nouveau model Cardiometabolic 

Based Chronic Disease (CMBCD) a été proposé [240] [241] qui classe la maladie 

cardiométabolique en 4 niveaux de risque commençant par le stade 1 asymptomatique 

jusqu’au stade 4 de complications.  

4.2.1.7 Les maladies cardiovasculaires en Algérie : 

L’Algérie a connu une transition à la fois démographique [242] et épidémiologique 

[243] depuis l’indépendance. Plusieurs études et enquêtes ont été faites qui ont confirmé 

le fardeau des facteurs de risque et des maladies cardiovasculaires (Tableau XIII).  
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Tableau XIII : Principales études sur les facteurs de risque cardiovasculaires en Algérie 

 
Etude STEP WISE [244] TAHINA [245] ETHNA [246] STEP WISE [247] 

Année 2003 2002 2013 2017 

Population et nombre de 

patients 

Nationale Nationale 

4,818 (35- 70 ans) 

Alger 

 

Nationale 

7450 (18-69 ans) 

HTA 26,1% 

 

(24.93% 45% (29% 

nouveaux cas) 

23.6% 

 

 

 

Surpoids et obésité 

Moyenne BMI 25.3 kg/m² 

TT moyen H85.3cm F 85.7 

cm 

46.7% surpoids et obésité 

16.6%obésité 

6,9% obésité androïde 

Surpoids 

55,9 % 

Obésité 21,24 % 

Obésité abdominale 58.36% selon 

IDF 

36.56%selon NCEP-ATPIII 

22% 

Obésité 

abdominale : 

41% 

BMI moyen 26.4 kg/m² 

TT moyen H92,2 cm F 92,8 

cm 

55.6% surpoids et obésité 

21.8% obésité 

33,8% surpoids 

Diabète 7,3% 12.3% 14.6% 14% 

Dyslipidémie 7,3% hypercholestérolémie 14.51% - 44,8% HDL< 40 mg/dl 55,8 

% HDL<50mg/dl 

Hypercholestérolémie≥ 

1,90mg /dl) : 22,8 % 

Tabagisme 25,6% - - 16,5% 

Alcoolisme 1,1% - - 17,4% 

Sédentarité 21,6% - - 80% de sédentarité au loisirs 

Alimentation <05 portions de fruits et 

légumes par jour : 55,3% 

- - <05 portions de fruits et 

légumes par jour : 85,3% 

Maladie CV  - - 5,6% 

 

 

4.2.2 Le risque cardiovasculaire et métabolique chez les survivants du cancer de 
la thyroïde :  

4.2.2.1 Épidémiologie des facteurs de risque cardiovasculaire et métabolique chez 
les survivants du cancer de la thyroïde dans le monde : 

4.2.2.1.1 Surpoids et obésité : 

Beaucoup de patients se plaignent d'une prise pondérale en post thyroïdectomie même 

après l’obtention de l’euthyroïdie et les études traitants cette question ont retrouvé des 

résultats très variables [248]. Une étude transversale qui a inclut une petite population 

de carcinomes de la thyroïde, n’a pas objectivé de différence significative entre la 
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fréquence de surpoids et d’obésité à 3 et à 5 ans après le diagnostic du cancer comparés 

à un groupe sein [249]. Une étude récente n’as pas montré de différence significative 

entre les patients suivie pour carcinome de la thyroïde et une population témoin [250]. 

Dans une étude Coréenne comparant 700 DTC à 350 thyroïdes nodulaires bénignes 

opérés et suivis entre 1 à 4 ans, on a retrouvé une prise de poids significative de 61,3 ± 

10,1 kg et 61,8 ± 10,2 kg après 3 à 4 ans de suivi (P < 0,01) [251]. Une étude américaine 

a objectivé un gain pondéral significatif en 3 à 5 ans post diagnostic de cancer et ceci 

malgré la freination de la TSH  avec un poids moyen qui est passé de (76 ± 21kg) au 

moment du diagnostic à (79 ± 23 kg) après 3 à 5 ans (P < 0,01)[252]. Jonklaas et Nsouli-

Maktabi, ont évalué la prise pondérale chez 120 patients en post thyroïdectomie et ont 

objectivé une prise de 1,2 kg à 1 an post thyroïdectomie pour carcinome de la thyroïde 

sous traitement freinateur ; une prise de 3,1 kg pour maladie thyroïdienne bénigne en 

euthyroïdie et une prise de 2,2 kg 1 an post thyroïdectomie avec antécédents 

d’hypothyroïdie [253]. Dans l’étude d’Ospina, on a comparé le gain pondéral chez les 

DTC opérés avec celui des patients ayant des nodules bénins non opérés (181 vs 226), 

avec des mesures pondérales à 1, 2 et 3 ans. Les poids moyens et les BMI entre le départ 

et chacune des périodes de suivi, n'étaient pas différents entre les deux catégories. 

Globalement, le nombre de patients avec gain pondéral de 5 et 10 kg a augmenté au 

cours de chaque année de suivi et dans chaque groupe et 16 % des patients avaient pris 

entre 5 à 10 kg à trois ans de suivi. L'analyse univariée n'a identifié aucun facteur 

prédictif de la prise pondérale.   

Dans le métanalyse d’Ospina et al, les patients avec cancer de la thyroïde qui ont subi 

une chirurgie avaient gagné 0,78 kg [IC 0,11–1,45] et avaient une augmentation de 0,46 

point de BMI [IC 0,13–0,80]. Ce gain de poids est resté statistiquement significatif à 1 

et 2 ans de suivi (0,94 kg [IC 0,58–1,33]) mais pas à trois et à cinq ans (0,59 kg; [IC -

0,41 à 1,59] [248] .   

Dans la métanalyse de Huynh sur la prise pondérale chez les patients thyroïdectomisés, 

dans le sous-groupe de patients avec cancer de la thyroïde, une prise de poids 

significative a été retrouvé avec un gain de 1.55 kg (95% CI (0.82, 2.27)). L’âge, le 

niveau de TSH et la défreination (par arrêt de Levothyrox comparativement à la 

préparation par Thyrogene) ont été identifiés comme facteurs associés à la prise 

pondérale[251]. Au-delà des zones d’ombres qui subsistent dans la littérature, nous 

pouvons tirer les constats suivants : 
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1. La prise du poids est un fait en post thyroïdectomie [251, 252]  

2. Le gain pondéral est constaté dans les thyroïdectomies pour carcinomes mais il 

est moins important que celui trouvé dans le cas des hyperthyroïdies opérées 

[248].  

3. Dans certaines études cet effet n’a pas été démontré [249, 250, 254]  

4. Deux métanalyses le confirme mais avec une hétérogénéité importante  

[248, 255] 

5. Globalement la prise pondérale est de 1.55 kg, 95% CI (0.82, 2.27) [255] 

6. Entre 64,5% à 73.96% des patients avec carcinome thyroïdien présentent un 

surpoids ou une obésité [255] 

7. L’effet se voit même avec des TSH freinées ce qui plaide pour d’autres 

mécanismes en dehors de la TSH [253]  

8. Pas de différence entre la thyroïdectomie totale et l’hémi thyroïdectomie [256] 

9. L’effet est constaté surtout lors des deux premières années en post op chez les 

jeunes femmes et ceux qui ont subi la défreination [251, 255] 

10. Les facteurs physiopathologiques potentiellement impliqués sont : 

• L’effet de la défreination sur la diminution du métabolisme de base 

[252] 

• L’hypothyroïdie parfois mal substituée en post opératoire [257] 

• L’effet de la substitution par L thyroxine qui ne reproduit pas à  

100 % la physiologie avec des niveaux de FT3 périphériques bas         

(non pas la T3 totale) et qui serait associé à cet effet [258, 259] 

• La ménopause qui coïncide parfois avec l’âge moyen du diagnostic 

des carcinomes différenciés de la thyroïde [253]  

• Parfois même avec des TSH freinées, le gain de poids a été corrélé 

au degré de freination de la TSH [253]  

• Le rôle complexe de la leptine dont l’augmentation serait une 

conséquence  et en même temps un des facteurs de  la prise du poids 

et qui stimulerait la TRH et la TSH par différents mécanismes  

[260, 261] (la leptine est nécessaire pour stimuler l’axe thyréotrope, 

la leptine active la conversion de T4 en T3 et la T3 inhibe la sécrétion 

de la leptine) (Figure 15) 
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Figure 15 : Relation entre Leptine et axe thyréotrope  
Un niveau suffisant de signalisation de la leptine est nécessaire pour maintenir l'expression de la TRH 

dans le noyau paraventriculaire hypothalamique (PVN) par mécanisme directe ou indirecte via le POMC. 

En cas de baisse de la leptine, les T3 et T4 restent basses et la TRH et TSH ne pourront pas être stimulés 

donc elles resteront basses. En cas de jeun, la T3 inhibe la production de la leptine par le tissu adipeux, 

et l’inverse se passe dans l’état post prandiale. La leptine peut aussi stimuler la production de la T3 par 

activation des désiodases, les HT vont agir au niveau périphérique pour augmenter le métabolisme de 

base et la chaleur, ce qui va inhiber encore la leptine. 

4.2.2.1.2 L’hypertension artérielle : 

Chez les SCT, l’HTA serait la comorbidité la plus prévalente après l’obésité [262]. Sa 

prévalence est variable entre 17,7% [20] et 56% [263]. Le risque de l’HTA est plus 

élevé chez les survivants des cancers de la thyroïde comparativement à la population 

générale (14,6 % contre 10,3 %, P = 0,002) [19].  Dans la métanalyse de Lee [264], la 

pression artérielle diastolique et la fréquence cardiaque étaient plus élevées (0,22 [0,01-

0,42]), (0,37 [0,17-0,57]) comparativement à la population générale.   

Les facteurs étiologiques potentiels pouvant expliquer ce risque plus élevé sont : 

Le risque initial était déjà plus élevé au moment du diagnostic ou avant le diagnostic 

du cancer, en effet beaucoup d'étude ont retrouvé une association significative entre 

l’HTA et le risque de développer un cancer de la thyroïde (RR = 1,34, [IC] : 1,22–

1,47)[265].L’HTA était aussi associé à une fréquence plus élevée des caractéristiques 
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invasives du cancer papillaire de la thyroïde à savoir une plus grande taille OR = 1,51 

(1,10-2,07],  des métastases ganglionnaires OR = 1,43 (1,02-1,99) et un stade TNM plus 

élevés OR = 1,79 (1.12-2.86) alors que le traitement ne semblait avoir aucun effet sur les 

caractéristiques pathologiques de ces patients [266]. 

Le diagnostic du cancer lui-même qui constitue un état de stress pour le patient conduit 

à l’adoption d’un mode de vie malsain avec sédentarité et l’obésité qui peuvent en 

résulter. La thérapeutique utilisée dans la prise en charge du cancer à savoir le 

traitement freinateur par lévothyroxine a était associé à une altération de l'élasticité des 

petites et grandes artères [267].  

Les hormones thyroïdiennes influencent le système cardiovasculaire par des 

mécanismes directs ou indirects [268]. D’abord par la présence de récepteurs 

d'hormones thyroïdiennes au niveau du myocarde et des cellules endothéliales 

vasculaires où les T3 vont stimuler l'endothélium des cellules musculaires lisses 

vasculaires pour synthétiser et sécréter de l'oxyde nitrique qui va provoquer une 

relaxation des muscles lisses, ce qui réduit la résistance vasculaire systémique, 

diminuant ainsi le volume de remplissage artériel efficace[269]. Il en résulte une 

libération de la rénine et une activation de l'axe angiotensine-aldostérone, entraînant 

une augmentation du volume plasmatique par réabsorption rénale du sodium, et une 

augmentation du débit cardiaque par une augmentation de la précharge [270]. Le 

traitement freinateur peut engendrer donc une augmentation de la fréquence cardiaque, 

de la fraction d'éjection et du volume sanguin, ainsi qu'une diminution de la résistance 

vasculaire systémique et du temps de relaxation isovolumique [270].   

En outre, La T3 influence l'inotropie et la chronotropie cardiaque via des mécanismes 

génomiques et non génomiques directs impliqués dans la cinétique de l'influx et de 

l'efflux des ions calcium dans le réticulum sarcoplasmique et qui va à son tour modifier 

les niveaux intracellulaires du calcium et du potassium [268].   

L’effet indirect se voit via les cytokines inflammatoires et le métabolisme des lipides 

conduisant à un état d’hypercoagulabilité et une hypo fibrinolyse [271]. 

4.2.2.1.3 Le diabète sucré : 

La prévalence du diabète chez les survivants du cancer de la thyroïde est variable en 

fonction du type de l’étude, de la population incluse et de la durée du suivi.              

La prévalence est variable de 6% au moment du diagnostic du cancer [262], à 19,6% 

après 4 ans de survie et la prévalence du prédiabète est à  31,7% après cette même durée 
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de survie [272]. Dans l’étude de Blackburn le risque du diabète sucré était plus élevé 

pour les patients diagnostiqués avant l’âge de 40 ans et ceci quel que soit la durée de 

survie < 5ans, 5 à 10 ans et > de 10 ans [34]. Il serait probablement en relation avec la 

durée d’exposition au hormones thyroïdienne selon les auteurs de la même étude. 

Une grande étude cohorte rétrospective a montré que parmi les 36 377 patients post-

thyroïdectomie atteints d'un cancer de la thyroïde et qui n’étaient pas diabétiques au 

moment du diagnostic du cancer, 10 812 (47,49 %) versus 9 414 (36,89 %) témoins, 

ont développé un diabète de type 2, après une survie moyenne de 6,64 ± 3,33 ans, avec 

un (Hazard ratio [HR] 1.43, 95% CI 1.39-1.47). Dans cette étude il y avait une relation 

dose-dépendante sous forme de U entre la dose de lévothyroxine et le risque du diabète 

sucré de type 2 [273].   

Il existe plusieurs explications, d’abord le risque initial du diabète était déjà plus élevé 

au moment du diagnostic du cancer ou même avant. Une association de 

l’insulinorésistance avec l’augmentation du risque de malignité des nodules thyroïdiens  

a été rapportée en particulier pour le carcinome papillaire de la thyroïde chez les sujets 

jeunes (≤ 44 ans) [274]. La méta analyse de Yeo [275] a montré un risque relatif de1,38 

fois plus élevé du cancer de la thyroïde chez les femmes diabétiques (95% CI 1.13–

1.67). La thérapeutique est aussi incriminée, un défaut de substitution de 

l’hypothyroïdie a été associé à un risque plus élevé du diabète sucré par diminution de 

la sensibilité périphérique à l’insuline [276]. Dans le cas de traitement freinateur, un 

surdosage ou une freination de la TSH a été associée à une augmentation de la 

néoglucogénèse et de la production hépatique du glucose [277].   

4.2.2.1.4 La dyslipidémie : 

La prévalence est variable de 5% [20] à 32% [19]. Elle est définie par la présence d’au 

moins un critère parmi les suivants ; (LDL) > 160 mg/dl, ou triglycérides > 150 mg/ dl, 

ou HDL < 40 mg/dl pour les hommes et < 50 mg/dl pour les femmes, ou la prise d’un 

traitement hypolipémiant. Dans une autre étude, et au moment du diagnostic du cancer 

papillaire, 23.89% des patients avaient un taux de TG >1,5 g/l, et 26.17% des patients 

avaient un taux d’ HDL< 0,4 g/l [278]. Un taux de LDL >1,60  a été retrouvé chez  4,85% 

des SCT après une survie de 2 ans [279].  Dans une autre étude Coréenne, la prévalence 

d’une TG élevé et d’un taux de HDL bas  variait de 22.71% à 25.29% et de 49.51 à 49.25 

respectivement, mais sans différence significative avec le groupe contrôle qui était 

indemne [249].  
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Dans une population de plus de 3000 patients du Royaume-Uni ayant des carcinomes 

différenciés de la thyroïde et indemnes de toute pathologie cardiovasculaire au moment 

du diagnostic du carcinome et après une évolution de 4 ans, la prévalence de la 

dyslipidémie (définit par la prise d’un traitement hypolipémiant) était de 8.4% sans 

différence significative avec le groupe contrôle [32]. Song et al n’ont pas trouvé  de 

différence significative entre le groupe de cancer différencié de la thyroïde et le groupe 

contrôle en ce qui concerne l’incidence de la dyslipidémie [278].  

Le risque de la dyslipidémie était plus élevé chez les patients diagnostiqués avant l’âge 

de 40 ans dans l’étude de Blackburn [34]. Le taux du cholestérol total et du LDL a 

augmenté d’une façon significative avec l’augmentation de la TSH d’un taux < 0,03 à 

un taux entre 0,03 et 0,3 puis à une TSH entre 0,3 à 2 et enfin entre 2 et 5 chez une 

population traitée pour carcinome différencié de la thyroïde [279].  

Il est possible que le risque de la dyslipidémie remonte au stade d’avant le diagnostic 

du cancer,  car l’hypercholestérolémie a été associée à une augmentation du risque du 

carcinome de la thyroïde dans une étude chinoise sur plus de 2000 patients [280]. 

Cependant la méta analyse de Yin n’a pas trouvé d’augmentation du risque du cancer 

de la thyroïde en cas de dyslipidémie [265] 

4.2.2.1.5 Le syndrome métabolique : 

Sa fréquence varie de 31.76% à 34.62%, avec une différence significative  (odds ratio 

[OR] 1,986 [95 % intervalle de confiance [IC] [1,0–3,70], p = 0,030) chez les survivants à 

court terme (< 3 ans ) par rapport au groupe de contrôle (sans cancer de la 

thyroïde)[249]. La fréquence d’un tour de taille élevé était entre 38.83 % et 51.80 % 

avec une différence significative par rapport au groupe contrôle. 

Dans l’étude de Song, et sur plus de 700 patients avec cancer différencié de la thyroïde 

nouvellement diagnostiqué, 44,03% des patients avaient un ou deux composants du 

syndrome métabolique et 19,46% des patients avaient ≥ 3 composants, la fréquence du 

syndrome métabolique était entre 48.20% et 61.17% [266]. Selon cette même étude, le 

syndrome métabolique était un facteur de risque pour des tumeurs plus volumineuses 

(OR = 2,29, IC à 95 % : 1,31-4,03), plus de métastases ganglionnaires (OR = 1,97, IC à 

95 % : 1,11-3,51) et un stade TNM plus avancé (OR = 7,92, 95 % IC : 1,59–39,34) et ceci 

même après ajustement pour l'âge, le sexe, la TSH et l'indice de masse corporelle (BMI) 

[266]. Selon la métanalyse de Yin, l’insulinorésistance, en plus de la dysglycémie, le 
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BMI élevé et l'hypertension augmentent considérablement le risque de cancer de la 

thyroïde [265]. Plusieurs facteurs peuvent être impliqués dans le risque du syndrome 

métabolique chez les SCT. Premièrement, le traitement substitutif par hormones 

thyroïdiennes pourrait influencer le métabolisme. Un traitement non adapté par 

L.thyroxine avec une TSH élevée a été signalée comme étant associée à une fréquence 

plus élevée du syndrome métabolique [281],d’autant plus que selon une nouvelle étude 

seulement 29% des SCT sont à leur objectif de la TSH tandis que 20% étaient en sous 

dosage[282]. Deuxièmement, l’IRA thérapie ou le balayage fait pour suivi pourraient 

entraîner des changements métaboliques chez les survivants du cancer de la thyroïde, 

en particulier chez les survivants à court terme pour lesquels la stimulation de la TSH 

est nécessaire[251].En fait, la relation peut remonter au stade avant le diagnostic du 

cancer car dans le projet (Me Can) et sur une étude prospective de suivi de 578,700 

patients âgés de 44 ans et pendant 12 ans, il y avait une association entre les deux 

éléments du syndrome métabolique à savoir la pression artérielle et la dysglycémie et 

le cancer de la thyroïde [283]. 

4.2.2.1.6 Tabagisme alcoolisme, Alimentation et activité physique : 
 

La fréquence du tabagisme est variable selon les études et elle varie de 3,2% [284] à  

13% [263] et arrive jusqu’à 22,9% dans certaines études[20].Pour le tabagisme ancien 

la fréquence varie de 16% à 32,4% [285]. Quant à l’alcoolisme, la fréquence est variable 

de 11,2% pour l’alcoolisme ancien [263] à 75% pour l’alcoolisme actif actuel [285]. 

Concernant l’inactivité physique définie par une activité physique                          < 150 

min/ semaine sa fréquence était de 52%. 

Dans l’étude de Park, la prévalence du tabagisme, de la consommation d'alcool et de 

l'inactivité physique chez les SCT était de 2,3 %, 26,6 % et 52,0 %, respectivement, 

avec une prévalence qui était plus élevée chez les hommes par rapport aux 

femmes[286]. Une autre étude a retrouvé 47% la fréquence de la sédentarité chez les 

SCT, mais sans différence significative avec le groupe sans cancer de la thyroïde[287]. 

Ces données sont concordantes avec les données d’autres études Coréennes[288] et 

Américaines[289] faites sur les survivants de la plupart des cancers. 

Pour l’alimentation une étude a montré que l'apport nutritionnel chez les SCT était 

comparable à celui de la population générale, à l'exception de l'apport légèrement 
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supérieur en calcium et en fer, ces résultats étaient différents de ceux des survivants des 

autres cancers majeurs, qui avaient une consommation de glucides plus importante et 

une consommation de graisses et de protéines plus faible, cette étude à conclut à un 

mode alimentaire des SCT qui était similaire à celui de la population générale [290]. 

4.2.3 Morbi mortalité cardiovasculaire chez les SCT : 

4.2.3.1 Mortalité cardiovasculaire et toutes causes : 
 

Les survivants du cancer de la thyroïde peuvent présenter un risque CV plus élevé, un 

risque d’HTA 2 fois plus élevé et un risque de la dysglycémie 1,7 fois plus élevé par 

rapport aux témoins sans cancer de la thyroïde [249]. 

Klein Hesselink et al [20]. Ont évalué le risque cardiovasculaire et la mortalité toutes 

causes confendues chez 524 survivants néerlandais du DTC par rapport à 1572 témoins 

appariés, sur une période de suivi de 8,5 ans, 100 décès parmi les survivants du DTC et 

85 décès parmi les témoins ont été enregistrés. Le risque de décès cardiovasculaire a 

été multiplié par 3,3 (4,2 % contre 1,5 %, respectivement) et le risque de décès toutes 

causes confondues par 4,4 (19,1 % contre 5,4 %, respectivement) chez les survivants 

DTC. Le décès par cancer lui-même représentait 7,4 %. Le risque de mortalité 

cardiovasculaire et toutes causes étaient 3 à 4 fois plus élevés chez les patients DTC 

que chez leurs homologues, indépendamment de l'âge, du sexe, et des facteurs de risque 

cardiovasculaire. 

Yang et al[21], et par un modèle composé des données du SEER américain, a prédit le 

risque de décès chez 29 225 survivants de cancer thyroïdien, le risque de décès à 5 ans 

était de 1,9 % par cancer de la thyroïde, de 0,8 % par un autre cancer et de 1,7 % par 

une cause non cancéreuse après un suivi médian de 7 ans. Les causes de mortalité les 

plus fréquentes, en dehors des cancers chez les survivants de la TC, étaient les maladies 

cardiaques (39 %) et les maladies cérébro-vasculaires (10,4 %). 

Izkhakov et al[19], et sur des données d'une étude sur 5677 survivants de cancer 

thyroïdien (TC) et de 23 962 témoins appariés ont montré un risque plus élevé de 

mortalité toutes causes confondues chez les survivants de TC comparativement aux 

témoins (10,2 % contre 5,2 %, respectivement, HR = 1,89, IC à 95 % :1.71-2.1), une 

prévalence élevée des MCV (33,6 % vs 22,3 %, P = 0,05), de l’HTA  (14,6 % vs 10,3 

%, P = 0,002) et de la dyslipidémie (11,4 % vs 7,2 %, P < 0,001) a été retrouvée à la 
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fin de la période de surveillance. De plus, le nombre de FDR CV corrélait positivement 

avec le risque de mortalité parmi les survivants de TC. En fait, le risque a augmenté 

significativement avec chaque augmentation du nombre par 2 à 4 facteurs de risque (HR 

= 1,23 [1,03-1,47], 1,66 [1,38-1,99] et 2,59 [2,11-3,19], respectivement). 

4.2.3.2 Morbidité cardiovasculaire : 

Pajamaki et al[30] ont retrouvé une augmentation du risque de toute MCV (HR = 1,16 

[1,05- 1,28]) parmi 901 survivants finlandais du DTC par rapport aux témoins appariés.  

Suh et al[291] ont évalué l’incidence des maladies coronariennes chez 182 419 

survivants coréens de TC et 182 419 témoins non cancéreux, après un suivi moyen de 

4,3 ans, les survivants de TC avaient un risque accru de maladie coronarienne                                  

(HR = 1,15 [1,1-1,22]) et qui dépendait essentiellement de la forte dose de lévothyroxine 

(HR = 1,47 [1,34-1,6]). 

Izkhakov et al.[292] ont évalué le devenir cérébro-vasculaire chez les survivants du 

DTC et a trouvé un surrisque de nouveaux accidents vasculaires cérébraux par rapport 

au groupe témoin (HR = 1,19 [1,04-1,37]), ce risque est resté élevé (HR = 1,16 [1,01-1,36]) 

même après exclusion des patients qui avaient des antécédents d'événements 

cardiovasculaires et cérébro-vasculaires. 

Zoltek et al [31] ont comparé l'incidence des évènements cardiovasculaires chez 6900 

survivants du DTC à celle de la population générale suédoise. Ils ont trouvé plus 

d'hospitalisation pour fibrillation atriale (SIR = 1,66, IC à 95 % : 1,41-1,94), mais il n'y 

avait pas de différence dans le taux d'hospitalisation des autres maladies 

cardiovasculaires étudiées. 

Blackburn et al[34] ont étudié le risque des maladies liées au vieillissement auprès de 

3706 Survivants de TC, diagnostiqués avant et après l'âge de 40 ans, par rapport à 

15 587 personnes sans cancer sur une base de données du département d’Utah aux 

USA. Ils ont objectivé un risque accru des événements cardiovasculaires dans le groupe 

1 à 5 ans après le diagnostic du cancer par rapport aux participants sans cancer appariés 

(HR = 1,76 [1,40-2,21] vs HR = 1,49 [1,38-1,6]). Les survivants < 40 ans avaient un risque 

plus élevé d'hypertension (HR = 2,03 [1,75-2,32] vs.HR = 1,58 [1,48-1,68]), mais il n'y 

avait pas de différence dans le taux d'insuffisance cardiaque congestive entre les deux 

groupes d'âge des survivants de TC et des participants sans cancer appariés. 
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Du et al.[293] sur une étude incluant 173 710 patients tirés des données de Surveillance, 

Epidemiology, and End Results (SEER) avec un cancer de la thyroïde diagnostiqué 

entre 1975 et 2015. 23 040 (13,3 %) décès sont survenus, dont 29,1 % et 21,7 % étaient 

respectivement attribuables au cancer de la thyroïde et aux MCV. L’âge avancé, sexe 

masculin, race non blanche, le statut matrimonial célibataire et le stade avancé étaient 

des prédicteurs indépendants de la mortalité spécifique aux MCV, tandis que la 

chirurgie et la radiothérapie étaient protectrices contre la mortalité spécifique aux 

maladies cardiovasculaires. Les patients diagnostiqués avec un type histologique 

agressif devraient recevoir des dépistages et subir un contrôle plus strict des FDR CV. 

Dans l’étude de Lee et al.[294] sur 2070 patients opérés pour cancer différencié de la 

thyroïde, après un suivi de 15 ans, Les incidences cumulées estimées des décès était de 

7,3% dont 1,6 %(20% des décès) était liées au cancer et 5,7 % était des décès non liés 

au cancer . 41,3% des décès non liés au cancer ont été causés par des MCV. 

Klein et al[295], et chez 266 patients DTC sans antécédents d'événement 

cardiovasculaire, comparés à un groupe témoin, avec survie d'au moins 1 an, des 

concentrations élevées de NT-pro BNP chez les patients DTC étaient associées à un 

risque accru des événements cardiovasculaires et de la mortalité toutes causes 

confondues. Les niveaux de NT-pro BNP ont été évalués en moyenne 10 ans (IQR : 

4,1–18,8) après le diagnostic du DTC. Le taux médian de NT-pro BNP était 

significativement plus élevé, avec un taux à 70 ng/L (IQR : 40–119) pour les patients 

DTC et à 49 ng/L (IQR : 25–89) pour les témoins. Les SCT avec un taux au 4ème quartile 

(NT-pro BNP > 119 ng/ml) avaient le pronostic le plus mauvais de mortalité toutes causes 

confondues et d'événement cardiovasculaire. 

4.2.3.3 La fibrillation atriale : 

Pajamaki et al.[30] Ont retrouvé un risque plus élevé d’arythmie tout type (HR = 1,25 

[1,06-1,48]) et de FA (HR = 1,27 [1,06- 1,57]) chez 901 survivants finlandais du DTC par 

rapport aux témoins appariés pendant une période médiane de surveillance            de 

18,8 ans. La TSH basse était liée à ce sur risque de FA. 

Le même résultat a été montré par Suh [291] et al. Chez les SCT le risque de FA est 

plus élevé comparativement aux témoins notamment en cas de dose élevée de la 

lévothyroxine. Les survivants de TC qui ont reçu les doses suivantes < 115, 115-144, 
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145-169 et > 170 µg/jour présentaient un risque accru de FA (HR ajusté = 1,43 [1,27-

1,62], 1,41 [1,26-1,58], 1,66 [1,49-1,85], et 1,78 [1,6-1,98], respectivement).  

Zoltek et al.[31] ont objectivé un taux d'hospitalisation pour FA deux fois plus élevé 

chez les 6900 survivants du DTC par rapport à la population suédoise générale au cours 

des 5 premières années de suivi, et un risque de FA augmenté de 2 à 2,5 fois plus chez 

les patients DTC dont l’âge est ≤ 54 ans. 

4.2.3.4 Morbidité cérébrovasculaire : 

Suh et al.[291] ont objectivé un risque élevé d'AVC ischémique (HR = 1,15 [1,09-1,22]) 

qui était plus important dans le groupe des SCT traités par une dose de lévothyroxine 

≥170 µg/jour ou plus (HR = 1,56 [1,42- 1.72]).  

Izkhakov et al.[292] ont objectivé des résultats similaires, le risque d’un nouvel 

événement vasculaire cérébral était plus élevé par rapport au groupe témoins (HR = 1,19 

[1,04-1,37]), ce risque est resté élevé (HR = 1,16 [1,01-1,36]) même après exclusion des 

patients aux antécédents d'événements cardiovasculaires et cérébro-vasculaires.  

Zoltek et al.[31] ont signalé un taux d'hospitalisation pour une maladie cérébro-

vasculaire plus élevé (SIR = 1,2, IC à 95 % : 1,04- 1,38) chez les femmes SCT.  

Toulis et al.[32] ont évalué l'effet cardiovasculaire potentiel du traitement freinateur 

chez 3 009 survivants britanniques du DTC sans MCV et 11 303 appariés contrôles. 

Après un suivi médian de 5 ans, aucune différence n'a été trouvée pour le risque de 

cardiopathie ischémique, bien que le risque de FA et d'AVC soit plus élevé chez les 

survivants du DTC que chez les témoins (HR = 1,71 [1,36-2,15] et 1,34 [1,05-1,72], 

respectivement), raison pour laquelle ils justifient un dépistage périodique de la FA 

chez les SCT sous traitement freinateur.  

4.2.3.5 Associations entre les facteurs de risque cardiovasculaire potentiels 

et la morbidité cardiovasculaires/cérébro-vasculaires chez les SCT : 

De nombreux FDRCV et MCV seraient plus fréquents chez les SCT par rapport aux 

témoins sains. Parc et al[35] ont étudié la relation entre les facteurs de risque potentiels 

et les effets du traitement sur la MCV chez 3822 SCT, en utilisant une base de donnée 

de la population de l'Utah aux USA  sur une période de suivi moyenne de 8,4 ans. Ils 

ont trouvé une association significative entre les éléments suivants et un risque élevé 

de MCV : âge au diagnostic (40-65 ans, HR = 1,66 [1,46-1,88] ; et > 65 ans, HR = 2,84 
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[2,46-3,27], par rapport à < 40 ans), sexe masculin (par rapport au sexe féminin, HR = 1,46 

[1,31-1,62]), traitement freinateur de la TSH (par rapport à l'absence d’un traitement 

freinateur, HR = 1,25 [1,12-1,4]), surpoids et l'obésité (par rapport à un BMI normal, HR 

= 1,24 [1,11-1,39] et 1,41 [1,25-1,6], respectivement), la présence  comorbidité (par 

rapport à l’absence de toutes comorbidités, HR = 4,47 [3,87-5,15]), et la présence de 

métastases à distance, HR = 1,35 [1,03-1,77]).   

Izkhakov et al.[292] ont également signalé un risque élevé des événements 

cardiovasculaires chez les survivants du DTC âgés entre 55 et 64 ans (HR = 1,29 [1,08-

1,53]) et 65-74 ans (HR = 1,36 [1,14-1,61]) par rapport aux témoins. (HR = 1,32 [1,09-1,60]). 

En plus,  des niveaux faibles de la thyroxine 3 libre FT3 et FT4 au départ étaient 

associés à un risque élevé de survenue de nouveaux évènements cardiovasculaires 

d’origine athérogène à la fin de l'étude (HR = 1,38 [1,16-1,64] et 1,02 [1,01-1,04], 

respectivement). En ce qui concerne l’IRA thérapie, Lin et al.[296] ont évalué 

l'association entre le traitement par l'I-131 et le risque d'AVC chez 10 104 survivants 

de DTC (âge moyen 49,4 ans). Le risque d'AVC ischémique ou hémorragique n'était 

pas plus élevé dans le groupe qui a reçu un traitement par I-131 après un suivi de 10 

ans. Kim et al.[297] ont récemment évalué les effets de la thérapie par I-131 sur la 

maladie cardiovasculaire et cérébro-vasculaire chez 4845 patients TC âgés de 40 à 79 

ans. Pour les 2533 patients DTC (52,3%) qui ont reçu l'I-131, la dose cumulative 

médiane d'I-131 était de 103 mCi. Après un suivi médian de 5,5 ans, aucune différence 

significative n’a été trouvée pour le risque d'AVC ischémique ou hémorragique, de 

cardiopathie ischémique ou d’insuffisance cardiaque chez les survivants du DTC qui 

ont reçu un traitement à l'I-131 comparativement à ceux qui n'en ont pas reçu. Ses 

résultats négatifs ont été  confirmés par Kao et al [298].   

Dans une étude récente, L'IRA a été associée à une multiplication par cinq du risque de 

la présence de l'onde présystolique, en tant que marqueur indirect de la dysfonction 

ventriculaire gauche subclinique chez les SCT [299].   

Deux métanalyses se sont intéressées à la question du risque cardiovasculaire chez les 

SCT, celle de Lee et al.[264] qui visait à évaluer le risque de décès cardiovasculaire et 

de MCV chez les SCT en incluant dix-huit études (193 320 cas avec DTC et 225 575 

témoins), le risque de faire une fibrillation atriale  ([RR] = 1,55 [IC à 95 % : 1,30-1,84]), 

une maladie coronarienne (RR = 1,10 [1,00-1,21]), des AVC (RR = 1,15 [1,09-1,20]), et le 

risque de mortalité toutes causes étaient plus élevé (RR = 1,95 [1,03-3,69]).                 
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Le groupe de DTC avait une PAD plus élevée (différence moyenne standardisée [DMS], 

0,22 [0,01-0,42]), fréquence cardiaque (0,37 [0,17-0,57]), indice de masse ventriculaire 

gauche (0,66 [0,45-0,88]) et épaississement du septum interventriculaire plus élevé 

(0,91 [0,33- 1,49]) et des vitesses de remplissage ventriculaire précoces et tardives plus 

faibles (−0,42 [−0,79 à − 0,05]). Une deuxième méta analyse de Qiang et al.[300], avait 

pour objectif d’estimer le risque de mortalité CV chez les SCT, par rapport aux témoins 

appariés selon l'âge et le sexe, et le risque de fibrillation auriculaire, des AVC, de 

cardiopathie ischémique et d'insuffisance cardiaque. En incluant seulement 7 études, le 

risque de mortalité CV était significativement augmenté chez les SCT dans une étude 

ajustée pour les facteurs de confusion - RR ajusté (aRR) 3,35 ([CI 1,66–6,67] ; 524 DTC, 

1572 contrôles), mais dans l’analyses des études non ajustées, les risques de mortalité 

CV n'étaient pas significativement augmentés. Pour la morbidité CV, ajustée ou non 

ajustée en fonction des facteurs de risque, le risque estimé était comme suit : fibrillation 

auriculaire -aRR 1,66 [IC 1,22–2,27], maladie cardiaque ischémique -aRR 0,97 [IC 0,84–

1,13], AVC-aRR 1,14 [IC 0,84–1,55], et insuffisance cardiaque - aRR 0,98 [IC 0,60–1,59]. 

Ainsi, les facteurs de risque cardiovasculaire doivent être surveiller attentivement chez 

les SCT [301]. 

4.2.4 Évaluation du risque cardiométabolique chez les survivants du 

cancer de thyroïde : 

Quels sont les SCT qui sont à risque de développer des événements cardiovasculaires ? 

est-ce que le dépistage et la prévention primaire sont utiles dans cette catégorie de 

patients ? quelle catégorie de ces patients un dépistage devrait il cibler?  En effet, une 

approche et une prise en charge plus adaptée des facteurs de risque cardiovasculaire 

pourrait prévenir les événements cardiovasculaires et améliorer la survie et la qualité 

de vie des patients atteints d'un cancer de la thyroïde. 

La question est, comment identifier les patients ayant le risque le plus élevé 

d'événement cardiovasculaire ?  

Dans l’étude ARIC [302], Comparativement aux personnes sans cancer, les adultes 

survivants du cancer avaient un risque significativement plus élevé de MCV (37%), en 

particulier de l’insuffisance cardiaque (52%), indépendamment des facteurs de risque 

cardiovasculaire traditionnels. Ce risque variait selon le type de cancer, il est 

significativement plus élevé pour les cancers du sein, du poumon, colorectal, 
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hématopoïétique et lymphatique, mais pas pour le cancer de la prostate. Par 

conséquent ; les scores d’estimation du risque cardiovasculaire recommandés pour les 

patients non cancéreux ne sont pas appropriés pour les patients avec cancer notamment 

celui de la thyroïde [303].  

En outre, les recommandations sur la surveillance et la prise en charge du risque 

cardiovasculaire chez les survivants des cancers qui ont reçu des traitements avec des 

effets secondaires cardiovasculaires potentiels [303], sont limitées aux patients traités 

par chimiothérapie et radiothérapie. Ces thérapies ne sont pas utilisées dans la prise en 

charge des cancers de la thyroïde, et ces recommandations restent insuffisantes. 

Conformément à l’approche de Lubberts et al [45], qui a développé un outil appelé 

l'empreinte vasculaire pour identifier les patients à haut risque cardiovasculaire avant 

le début de la chimiothérapie. Links et al[48] ont développé  une empreinte 

cardiovasculaire spécifique pour les survivants du DTC (Tableau XIV). 

 

 

 

 

Tableau XIV : The cardiovascular fingerprint de Lubberts et al. 

 

Risk factor Score 

Sex Male = 1 

  
Age >45 years = 1, >60 years = 2 

  
Body mass 

index 

>25 kg/m2= 1  

Hypertension Blood pressure >140/90 mmHg OR usage of antihypertensive 

drugs = 1 

  
Dyslipidemia total cholesterol >5.1 mmol/L OR HDL <1.04 mmol/L OR LDL 

>2.5 mmol/L OR usage of lipid lowering drugs = 1 

  
Smoking Current smoking = 1 

  
Diabetes Usage of blood glucose lowering drugs = 1  
Total 8 points, ≥ 4 points = ‘high cardiovascular fingerprint’  
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4.3 Qualités de vie chez les survivants du cancer de la thyroïde : 

4.3.1 Définition :  

La qualité de vie est définie par l’OMS comme « la perception qu’un individu a de sa 

place dans la vie, dans son contexte culturel et du système de valeurs dans lequel il vit. 

C’est donc un concept très large qui peut être influencé de manière complexe par la 

santé physique du sujet, son état psychologique et son niveau d’indépendance, ses 

relations sociales et sa relation avec son environnement ». Cette définition a changé au 

fil des années et le concept de la qualité de vie liée à la santé (HR Qol) a été introduit, 

signifiant une construction multidimensionnelle qui couvre les perceptions des patients 

sur leurs fonctions physiques, émotionnelles, sociales et cognitives[22]. Elle permet 

d’évaluer l’impact d’une pathologie ou d’une intervention de santé du point de vue du 

patient. 

4.3.2 Intérêt de l’évaluation : 

L'évaluation de la HR Qol  est un aspect important de la prise en charge du cancer de 

la thyroïde puisque elle permet de refléter l’expérience du survivant avec  sa maladie, 

son traitement ainsi que les stratégies de suivi à court et à moyen terme[23]. 

L'objectif du traitement du cancer n'est pas seulement d'augmenter la survie ou d’éviter 

la récidive, mais aussi de préserver la HR Qol [23]. Avec les outils validés d'évaluation 

de la qualité de vie, le patient peut être évalué non seulement sur le plan du bien-être 

physique, mais aussi du bien-être psychologique, social et spirituel [25] 

4.3.3 Evaluation : 

4.3.3.1 Questionnaires généraux :  

La HR Qol est un concept multidimensionnel incluant les symptômes physiques et 

psychologiques, le bien-être social et les symptômes associés à la maladie ou au 

traitement[304]. Depuis des années plusieurs modèles, scores et échelles ont été 

développés et validés  pour être utilisés pour différents problèmes de santé et 

maladies[304] ; certains modèles sont applicables pour tout type de cancers et d’autres 

sont spécifiques à certains types [305].  

Le SF-36 est l’échelle la plus utilisée , c'est un questionnaire général composé de 36 

items mesurant huit échelles qui seront converties sur une échelle de 0 à 100[306]. 
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Le EORTC QLQ-C30 est un questionnaire développé par l’Organisation européenne 

pour la recherche et le traitement du cancer, c’est un instrument de 30 items conçu pour 

évaluer la qualité de vie chez les survivants de cancer, tous les items sont notés sur une 

échelle de 1 à 7, qui sont ensuite transformés en un score global de 0 à 100[307]. 

D’autres questionnaires sont utilisés dans d’autres pathologies thyroïdiennes bénignes 

ou dans l’orbithopathie thyroïdienne [308].  

4.3.3.2 Questionnaires spécifiques au cancer de la thyroïde : 

Pour les questionnaires spécifiques au cancer de la thyroïde  

4.3.3.2.1 EORTC QLQ-THY34 : 

C’est un module complémentaire du questionnaire EORTC pour la qualité de vie des 

survivants du cancer de la thyroïde, c’est un instrument de 34 items destiné à être utilisé 

conjointement avec l'EORTC QLQ-C30 chez les patients atteints d'un cancer de la 

thyroïde. Une note de 1 à 4 est attribuée à chaque question, puis transformé en une 

échelle allant de 0 à 100,  des valeurs élevées indiquent une qualité de vie plus 

altérée[309].La version 3 a étais validées en plusieurs langues y compris la langue 

arabe, et a version finale (4) est en cours de validation[309]. 

4.3.3.2.2 THYCA-QoL : 
 

Le THYCA-QoL[310] est un questionnaire de 24 items qui a été conçu spécifiquement 

pour évaluer la HR QoL chez les survivants du cancer de la thyroïde. Il est a été 

développé pour être utilisé en adjonction à l'EORTC QLQ-C30, il existe quatre choix 

de réponse pour chaque item allant de «1 = pas du tout » à «4 = beaucoup ». L'évaluation 

suit également le schéma de l'EORTC. 

4.3.3.2.3 ThyCa‐HRLQOL : 

 ThyCa‐HRLQOL[311] a été développé par Li et al. En philippin et en anglais. Il 

contient 22 items, qui sont répartis en cinq échelles incluant l'anxiété perçue, la détresse 

psychologique, la fonctionnalité, les plaintes de la voix et de la gorge. Ce questionnaire 

a également été développé comme une extension au EORTC‐QLQ C30. Ainsi, la 

période de réponse, les options de réponse ainsi que la notation sont les mêmes que 

pour l'EORTC et le questionnaire THYCA‐QoL. 
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4.3.3.2.4 KT-QoL : 

C’est un questionnaire Coréen constitué de 30 items. Chaque item est noté sur une 

échelle de 0 à 10, les scores les plus élevés indiquent une meilleure HR QoL [43] 

4.3.3.2.5 Autres questionnaires :  

QOL‐Thyroid The Quality of Life ‐ Thyroid (QOL‐Thyroid)[312],  MDASI‐Thy  The 

MDASI‐Thy (Thyroid Cancer Module of the M. D. Anderson Symptom 

Inventory)[313], ThyCAT[314]  

4.3.4 Epidémiologie : 

L'excellent pronostic et le caractère peu invasif de la thérapie initiale peuvent faire 

penser que la qualité de vie des SCT est relativement normale[24]. Des études ont 

montré que la qualité de vie (QOL) est plus altérée par rapport à ce qui était attendu 

[25]. Elle est plus altérée que celle de la population générale et parfois au même niveau 

que celle des sujets atteints des autres cancers plus agressifs [25-27]. 

Les résultats de The North American Thyroid Cancer Survivorship Study 

(NATCSS)[315],ont  montré que les difficultés et les problèmes de la qualité de vie 

chez les SCT sont courants avec une qualité de vie globale moyenne qui était de 

5,56/10,  un bien-être physique à 5.83 ; bien être psychologique à 5,03, un confort social 

à 6,48 et spirituel à 5,16, à noter que ces problèmes persistent pendant de nombreuses 

années après le diagnostic et la prise en charge.  
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5 Partie pratique  

5.1 Matériel et méthode : 

5.1.1 Matériel : 

5.1.1.1 Population source :  

La population source est représentée par les patients suivis pour cancer de la thyroïde 

et qui sont originaires ou demeurant  dans les différentes wilayas appartenant au registre 

Est et Sud-est du réseau national des registres des cancers en Algérie crée par l’arrêté 

N22 du 18 février 2014 [316]. 

5.1.1.1.1 Le réseau Est et Sud Est du cancer : 

Le réseau national des registres des cancers crée par l’arrêté ministériel N22 du 18 

février 2014 est organisé en 3 régions, Centre et Sud Centre, Ouest et Sud-ouest, Est et 

Sud Est. Ce dernier comprend 20 Wilayas (tableau XV). La région Est et Sud-Est 

représente 27,92% de la surface de l’Algérie, 41.67% des Wilayas et 38.74% des 

communes avec une population totale qui représente 39.02% de la population 

algérienne [317].  

 

Tableau XV : Liste et code des Wilaya algériens appartenant au registre Est et Sud-est 

du réseau national des registres du cancer algérien 

 
Wilaya Oum El 

Bouaghi 

Batna Bejaïa  Biskra  Tébessa  Jijel  Skikda  Sétif  Annaba  Guelma  

Code  04 05 06 07 12 12 21 19 23 24 

Wilaya Constantine  Ouargla  Illizi BBA El Taref  El 

Oued  

Khenchela Souk 

Ahras 

Mila M’sila 

Code 25 30 33 34 36 39 40 41 43 28 

 

5.1.1.2 Type et conception de l’étude : 
 

Notre travail est une étude transversale dont la population est constituée de patients 

suivis dans la consultation spécialisée des carcinomes de la thyroïde du service 

d’endocrinologie du CHU de Constantine et du service de médecine interne du CHU 

de Bejaïa.   
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5.1.1.3 Population cible :  

5.1.1.3.1 Critères d’inclusion :  

Vont être retenus pour cette étude les patients présentant tous les critères suivants  

1. Patient avec cancer de la thyroïde confirmé à l’examen anatomopathologique 

quel que soit la date de son diagnostic  

2. Quel que soit son type histologique  

3. Diagnostiqué depuis au moins 6 mois 

4. Avec âge ≥18 ans le jour de diagnostic et quel que soit le sexe  

5. Patient survivant et suivi dans la consultation spécialisé des cancers de la 

thyroïde au niveau du service d’endocrinologie du CHU de Constantine ou de 

Bejaïa. 

6. La date du diagnostic est la date de la chirurgie  

7. Patient qui a signé son consentement éclairé 

8. Tous les types de cancer ont été inclut 

 

5.1.1.3.2 Critères de non-inclusion :  

Ne sont pas retenus les patients présentant une des critères suivants : 

1. Patients non suivis ou perdu de vu 

2. Patient originaire et demeurant à une wilaya qui ne fait pas partie du registre Est 

et Sud-est du réseau national des registres du cancer algérien 

3. Femme enceinte le jour de la consultation 

4. Diagnostic fait il y a moins de 6 mois  

5. Patient en arrêt du traitement pour dé freination  

 

Sont exclus les patients : 

Qui ont retiré leur consentement éclairé 

Les patients qui ne ramènent pas leur bilan biologique  

 

5.1.1.4 Taille de l’échantillon : 

 

La taille de l’échantillon est calculée selon la formule suivante : 

 

• N = taille de l’échantillon,  

• ε : écart réduit correspondant au risque α consenti, si α = 5 % alors ε = 1,96 ;  
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• p = prévalence estimée des facteurs de risque les plus fréquents dans la population 

des cancers de la thyroïde  

• En prenant en considération la prévalence des survivants avec cancer de la thyroïde 

en Algérie en 2020 à 7145 sur une population de 43851043 habitants (Globocan 

Algérie 2020). 

• q = 1 - p        / i = degré de précision  = 0,05  

Considérant la prévalence de l’HTA, qui est le facteur de risque cardiovasculaire 

le plus prévalent chez les survivants avec 50%[318]. En utilisant la calculatrice du 

logiciel EPI INFO version 7.2 

La taille minimale de l’échantillon est de 261 patients 

 

5.1.1.5 Procédure pratique de l’échantillonnage :  

Les patients suivis au sein de la consultation des cancers de la thyroïde ont été vu les 

jours de la consultation ou ont été programmé par appel téléphonique. 

5.1.1.6 Ethique : 

Un consentement libre et éclairé en Arabe ou en Français sous forme écrite (Annexe F 

et G), a été signé par le patient ou son parent avant de répondre au questionnaire et de 

réaliser les différentes mesures. Les participants ont été informés de manière appropriée 

par un langage simple et compréhensif des objectifs, du déroulement et des modalités 

de l’étude ainsi que du respect de la confidentialité et l’anonymat et que les résultats 

seront utilisés uniquement à des fins de recherche. 

Le protocole de l’étude a été soumis au comité scientifique de la faculté de médecine 

de Constantine qui a donné son aval avant de commencer notre recrutement. 

5.1.1.7 Source des données :  

La source des données en ce qui concerne le cancer de la thyroïde était les dossiers des 

malades qui contiennent en plus du compte rendu anatomopathologique, les données 

sur le patient, sa maladie et la thérapeutique utilisée. Il faut préciser qu’en plus du 

dossier, les patients ont été vus à chaque fois, et en cas de données manquantes les 

patients ont été interrogés directement et les documents manquants ont été demandés. 

5.1.1.8 Pré-enquête :  

Avant de procéder à la collecte des données auprès des répondants, un pré-test du 

questionnaire a été réalisé sur un échantillon réduit de 20 patients suivis au niveau de 
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la consultation spécialisée des cancers de la thyroïde du service d’endocrinologie du 

CHU de Constantine.  

Il avait comme objectif la finalisation du questionnaire, ainsi que de repérer les erreurs 

dans le texte, de discuter les questions qui posent un problème de compréhension, de 

vérifier l’enchainement logique des questions, et aussi d’estimer le temps nécessaire 

pour le recueil des données.  

Le pré-test a été fait par les résidents du service d’endocrinologie du CHU de 

Constantine et vers la fin un feedback a été fait sur les difficultés rencontrées et sur le 

temps nécessaire qui a été estimé en moyenne entre 20 et 30 min pour le questionnaire, 

ce qui nous a permis de corriger et de rajouter quelques questions. 

5.1.1.9 Collaborateurs :  

Les enquêteurs associés sont les assistants et les résidents du service d’endocrinologie 

qui sont déjà associés à la consultation des cancers de la thyroïde. Une réunion a été 

faite pour expliquer l’étude ; ses objectifs et son déroulement. 

Les collaborateurs ont été informé sur le matériel de l’étude (une toise, un mètre ruban, 

un tensiomètre, un ECG et une salle de consultation). Une simulation sur quelques cas 

en présence des collaborateurs a été faite, et concernant le mode alimentaire des vidéos 

explicatives ainsi que des fiches ont été préparé pour homogénéiser les réponses. 

5.1.2 Méthode : 

5.1.2.1 Questionnaires :  

Deux (02) questionnaires ont été préparés. Un pour évaluer les facteurs de risque 

cardiovasculaires appelé STEP et qui a inclus les données sur le cancer (Annexe H), et 

un autre, relatif aux données sur la qualité de vie (Annexe I) 

Pour les FDRCV, l'étude a été menée conformément à l'approche de surveillance STEP 

de l'OMS, des facteurs de risque des maladies chroniques (STEPS) [319]. STEPS 

implique trois « étapes » principales : 1) l'utilisation d'un questionnaire structuré pour 

évaluer les comportements et les facteurs de risque liés au mode de vie (STEP 1, 2) la 

mesure de la tension artérielle et des paramètres anthropométriques du patient (STEP 2 

, 3) le prélèvement sanguin pour analyse biochimique(STEP 3). Dans certains STEP 
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l’étude comporte un module de base incluant quelques questions et données limitées, 

alors que le module élargi comporte des questions et des données plus larges et 

détaillées, dans notre questionnaire nous nous sommes limités dans certaines questions 

aux modules de bases et dans d’autres à des modules élargis. Nous avons rajouté une 

4ème partie spécifique aux données sur le cancer de la thyroïde, que l’on a appelé STEP 

4. 

5.1.2.1.1 Le questionnaire STEP : 

5.1.2.1.1.1 STEP 1 :  

Comprend 3 sections ; Questionnaire (Annexe C)  

5.1.2.1.1.1.1 Section 1 : Le statut démographique, socio-économique et les 

antécédents : 

Comprend des informations sur : 

• Langue utilisée : la langue que le patient a préféré utiliser pour répondre 

aux questions, surtout celles sur la qualité de vie. Quatre langues ont été 

proposées : l’Arabe, le Berbère, le français et l’anglais, pour la langue 

Berbère utilisée par certains patients, nous nous sommes fait aider par 

une tierce personne pour la traduction (infirmière ou accompagnant du 

patient) 

• Le nom et prénom, pour les femmes mariées, nous avons utilisé le nom 

de jeune fille. 

• Le sexe ; homme ou femme.  

• La date de naissance en jour/mois/année.  

• L’âge en année le jour de la consultation. 

• La Wilaya d’origine et de l’habitat actuelles. 

• Le numéro de téléphone du patient ou au moins de deux membres de la 

famille.  

• Le statut matrimonial : marié(e), célibataire(e), divorcé(e), veuf(ve) ou 

séparé(e).   

• Le nombre d’enfants pour les patients mariés y compris les enfants 

décédés. 

• Le niveau d’instruction qui signifie le plus haut niveau d’instruction 

atteint et qui a été divisé en huit catégories : aucune instruction officielle, 
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moins que l’école primaire, fin de l’école primaire qui signifie un niveau 

qui ne dépasse pas l’école primaire ,fin de l’école secondaire qui signifie 

un niveau qui ne dépasse pas l’école secondaire(CEM) ,fin du lycée ou 

équivalent qui signifie un niveau qui ne dépasse pas le lycée 

(BAC),école supérieure et université,  diplôme post universitaire et la 

catégorie refus (les patients qui ont refusé de répondre) 

• L’activité professionnelle durant les douze derniers mois, en dix 

catégories : Employé(e) de l’État, dans le privé, Indépendant(e), 

Bénévole, Étudiant(e), Maître (sse) de maison pour les femmes au foyer, 

Retraité(e), Chômeur(e) pour les patients qui sont à la recherche d’un 

travail, Invalide et refus pour les patients qui n’ont pas voulu répondre à 

la question.  

• L’estimation du revenu annuel du ménage selon 6 catégories : < 150 000 

DA, 1,150 000 - 250 000 DA, 2, 250 000 - 500 000 DA, 3, 500 000 -700 

000 DA > 700.000 DA et refus pour les patients qui n’ont pas voulu 

répondre à la question. Pour aider les patients à répondre correctement, 

une estimation du revenu annuel en revenu mensuel a été faite en 

divisant le revenu annuel sur 12 mois.  

• La couverture de la sécurité sociale c'est-à-dire une caisse qui rembourse 

les soins et les médicaments, quel que soit son type. 

• Les antécédents personnels et familiaux de cancers thyroïdiens ou 

autres. 

• Les antécédents personnels des autres chirurgies.  

• Les antécédents familiaux des maladies cardiovasculaires.  

5.1.2.1.1.1.2 Section 2 : hygiène de vie : 

Comprend des informations sur :  

5.1.2.1.1.1.2.1 Les habitudes alimentaires : 

Comprend certains aspects des habitudes alimentaires à savoir : 

• La fréquence estimée en jour de semaine, et la quantité en portion par jour de la 

consommation des fruits et légumes. 
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• La fréquence estimée en jour par semaine de la consommation de : la viande de 

mouton, la viande de bœuf, la viande blanche, le poisson, les œufs, les produits 

laitiers.  

• Le lieu de préparation des repas : à la maison ou en dehors.  

• Le type d’huile ou de graisse utilisés pour préparer les repas à la maison. 

5.1.2.1.1.1.2.2 L’activité physique : 

Repartis en 3 sections pour évaluer le niveau de l’activité dans trois environnements 

différents, à savoir : 

• Au travail.  

• Dans les déplacements.  

• Dans les loisirs ou le sport. 

5.1.2.1.1.1.2.3 La consommation du Tabac : 

Les données sur la consommation du tabac étaient basées sur les réponses des 

participants pour identifier trois catégories ; fumeurs actuels, anciens fumeurs et les 

non-fumeurs. 

 Les fumeurs actuels ont été définis comme ceux qui ont déclaré avoir fumé plus de 100 

cigarettes au cours de leur vie (tous type de cigarettes) et qui fument actuellement. Un 

ancien fumeur est quelqu'un qui a fumé plus de 100 cigarettes au cours de sa vie, mais 

il n'a pas fumé au cours des 28 derniers jours.  Un non-fumeur est une personne qui n’a 

jamais fumé ou qui a fumé moins de 100 cigarettes au cours de sa vie[320]. 

À noter que la quantité de paquet-années correspond au (nombre de cigarettes/20 x 

nombre d’années de tabagisme actif), et que dans notre étude nous ne sommes pas 

intéressés à la quantité. 

5.1.2.1.1.1.2.4 La consommation d’Alcool : 

Concerne la consommation actuelle d’alcool (pendant les 12 derniers mois) ou dans le 

passé, sans prendre en considération le type ou la quantité consommée. 

5.1.2.1.1.1.3 Section 3 Les antécédents de facteurs de risque cardiométaboliques : 

5.1.2.1.1.1.3.1 L’hypertension artérielle : 

Les données sur l’hypertension artérielle se sont intéressées à : 
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• La date de la dernière prise de la tension artérielle (moins d’une année, entre un 

et 5 ans et plus de 5 ans). 

• L’antécédent d’HTA : retenu si le patient déclare qu’il a été informé par un 

médecin qu’il est déjà hypertendu ou s’il est déjà sous traitement 

antihypertenseur pour une tension artérielle élevé depuis plus de 1 mois. il a été 

considéré comme sans antécédents d’HTA un patient qui est sous traitement 

ayant un effet antihypertenseur prescrit pour une autre indication (un trouble du 

rythme ou pour atteinte rénale.) 

• La date en année de la découverte de l’HTA 

• Si la date de la découverte de l’HTA est la même que celle du diagnostic du 

carcinome de la thyroïde, le patient était amené à préciser qui a précédé l’autre. 

5.1.2.1.1.1.3.2 Le diabète : 

Les données sur le diabète se sont intéressées à : 

• La dernière prise glycémique que ce soit veineuse ou capillaire (≤12 mois ou 

>12 mois) 

• Les antécédents personnels du diabète ; retenu si le patient déclare qu’il a été 

informé par un médecin qu’il est diabétique ou s’il est déjà sous traitement 

antidiabétique. 

• La date en année de la découverte du diabète 

• Si la date de la découverte du diabète est la même que celle du diagnostic du 

carcinome de la thyroïde, le patient était amené à préciser qui a précédé l’autre. 

5.1.2.1.1.1.3.3 Dyslipidémie :  

• Le dernièr bilan lipidique (≤12 mois ou >12 mois) 

• L’antécédent personnel de dyslipidémie ; retenu si le patient déclare qu’il a été 

informé par un médecin qu’il a une dyslipidémie, ou s’il est déjà sous traitement 

hypolipémiant. 

• La date en année de la découverte de la dyslipidémie 

• Si la date du diagnostic de la dyslipidémie est la même que celle du diagnostic 

du carcinome de la thyroïde, le patient était amené à préciser qui a précédé 

l’autre. 
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5.1.2.1.1.1.3.4 Complications cardiovasculaires : 

La maladie cardiovasculaire (CVD), incluant selon la définition de l’OMS[321] toute 

maladie du cœur ou des vaisseaux. Elle comprend : 

5.1.2.1.1.1.3.4.1 Maladie coronarienne ischémique :  

A été définie par ; 

• Des antécédents déclarés par le patient ou son accompagnant d’une 

hospitalisation pour angine de poitrine, infarctus du myocarde, revascularisation 

coronaire ou un pontage coronarien, (Et/ou)  

• Ordonnance ou certificat d’une maladie coronarienne ischémique  

• Document (Echocardiographie, scintigraphie, coronarographie, épreuve 

d’effort) : concluant à une maladie coronarienne ischémique ou mentionnant 

aspect de cardiopathie ischémique. 

• Mention sur son dossier : antécédents de maladie coronarienne ischémique 

5.1.2.1.1.1.3.4.2 Insuffisance cardiaque : 

• Des antécédents déclarés par le patient ou son accompagnant d’une 

hospitalisation pour insuffisance cardiaque. (et/ou)  

• Ordonnance ou certificat d’une insuffisance cardiaque 

• Document (Echo doppler cardiaque): concluant à une insuffisance cardiaque ou 

mentionnant  fraction d’éjection (FE) <50% et/ou rapport E/A(onde E et onde A 

du flux mitrale) >2. 

• Une mention dans son dossier : antécédents d’insuffisance cardiaque. 

5.1.2.1.1.1.3.4.3 L'AVC :  

A été définie par ; 

• Des antécédents déclarés par le patient, ou son accompagnant, d’avoir fait un  

d'AVC diagnostiqués par un médecin (nous avons demandé, « un médecin vous 

a-t-il déjà dit que vous souffriez un accident vasculaire cérébral » ?), (et/ou)  

• Hospitalisation pour AVC 

• La présence d'un déficit neurologique à l’examen clinique. 

• Une mention dans son dossier ; antécédents d’AVC. 

• Ordonnance ou certificat d’un AVC 
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• TDM concluant à un AVC 

5.1.2.1.1.1.3.4.4  Maladie artérielle des membres inférieurs :  

A été définie par ; 

• Des antécédents déclarés par le patient, son accompagnant, ou sur ordonnance 

ou carte de suivi d’une AOMI (nous avons demandé, « un médecin vous a-t-il 

déjà dit que vous souffriez d’une artériopathie oblitérante des membres 

inférieurs » ?) (et/ou)  

• Un doppler artériel des membres inférieurs concluant à une AOMI ou 

mentionnant sténose de plus de 50% du lit artériel 

•  Une mention dans son dossier ; antécédents d’AOMI. 

5.1.2.1.1.1.3.4.5 Maladie rythmique cardiaque : 

A été définie par ; 

• Des antécédents déclarés par le patient ou son accompagnant, d’un trouble du 

rythme (nous avons demandé, « un médecin vous a-t-il déjà dit que vous 

souffriez d’une trouble du rythme cardiaque »)    . (Et/ou)  

• Ordonnance ou certificat d’un trouble du rythme 

• Document (ECG ou holter ECG) : concluant à un trouble de rythme 

• Une Mention sur son dossier ; antécédents de trouble du rythme cardiaque 

Pour toute maladie présente, et si la date de la découverte est la même que celle du 

diagnostic du carcinome de la thyroïde, il a été demandé de préciser qui a précédé 

l’autre. 

5.1.2.1.1.2 STEP 2, les mesures : 

faites selon les standards de l’étude STEP WISE[319]. Des adaptations ont été faites 

parfois selon le contexte. 

5.1.2.1.1.2.1 Le poids : 

5.1.2.1.1.2.1.1 Moyens : 

Deux (02) pèses personnes, un électronique et une mécanique, avec une précision de 

0.1 kg et une capacité de 0 à 180 kg ont été utilisés (marque StarCare)  
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5.1.2.1.1.2.1.2 Technique :  

Le pèse-personne est placé sur une surface stable et plane, on demande au patient 

d’enlever ce qu'il porte aux pieds (chaussures, pantoufles, sandales, etc), de monter sur 

le pèse-personne, de se mettre au centre, de ne pas bouger, et de regarder devant lui, en 

gardant les bras de chaque côté du corps. 2 à 5 secondes après l’affichage du chiffre ou 

la stabilisation de la flèche la lecture est faite. 

5.1.2.1.1.2.1.3 Lecture et résultat : 

Le résultat est exprimé en kg, et est arrondi pour les deux pèses personnes au chiffre 

entier le plus proche : arrondi au chiffre inférieur si le chiffre après la virgule est <0.5 

et au chiffre supérieur s’il est ≥ à 0.5. 

5.1.2.1.1.2.2 La taille :  

5.1.2.1.1.2.2.1 Moyens : 

Par une toise (Marque StarCare) 

5.1.2.1.1.2.2.2 Technique : 

En demandant au patient ; d'enlever ce qu'il porte aux pieds (chaussures, pantoufles, 

sandales, etc.), ou sur la tête (chapeau, casquette…. en respectant le foulard ou le voile 

des femmes voilées) de se placer contre la toise en se mettant en face de l’examinateur, 

de joindre les pieds, de maintenir les talons contre la toise, de garder les genoux tendus, 

de regarder droit devant lui  et de se tenir le plus droit possible. La taille est mesurée en 

faisant descendre le curseur pour le placer sur la tête du patient.  

5.1.2.1.1.2.2.3 Lecture et résultat : 

Les résultats ont été rapportés en centimètre. 

5.1.2.1.1.2.3 Le tour de taille :  

5.1.2.1.1.2.3.1 Moyen : 

À l’aide d’un ruban mètre à tension constante (Marque StarCare).  

5.1.2.1.1.2.3.2 Technique : 

La mesure a été prise sur la peau ou sur des vêtements légers, patient en position debout, 

les pieds joints, les bras relâchés de chaque côté du corps, les paumes vers l’intérieur, 

à la fin d'une expiration normale, en tenant une extrémité du ruban et en enroulant ou 

en demandant au patient d'enrouler ce ruban autour de lui en suivant la ligne axillaire, 
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sur le point situé à mi-distance entre la partie inférieure de la dernière côte et la crête 

iliaque.  

5.1.2.1.1.2.3.3 Lecture et résultat : 

La mesure est rapportée en chiffre arrondi au dixième de centimètre. 

 

Les normes prises pour l’obésité abdominale sont celles de l’IDF  hommes≥94 cm,

 femmes≥80 cm 

5.1.2.1.1.2.4 L’indice de masse corporelle (IMC ou BMI) :  

 

Calculée selon la formule de Quetelet [322], BMI = poids (en kg) / (Taille)² (en mètre²). 

L’état nutritionnel a été évalué selon la classification de l’OMS 1998[323]  

  

 

Tableau XVI : Classification de l’état nutritionnel par BMI selon l’OMS 
 

BMI Interprétation 

<18.5  Maigreur 

18.5-24.9  Normal 

25.0-29.9  Surpoids 

30-34.9 Obésité grade 1 

35-39.9 Obésité grade 2 

>40 Obésité grade 2 

 

 

5.1.2.1.1.2.5 La tension artérielle :  

5.1.2.1.1.2.5.1 Moyens : 

A été mesurée à l’aide d’un tensiomètre numérique automatique Micro life (Annexe 

H), avec brassard de taille appropriée. 

 

5.1.2.1.1.2.5.2 Technique : 

Patient en position assise sur une chaise, pieds sur le sol, la main sur le bureau de 

consultation, après un repos d’au moins 15 minutes (le temps de faire la première partie 

du questionnaire), après avoir remonté tout vêtement qui recouvre le bras.  
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En plaçant le brassard au-dessus du coude en alignant la marque ART sur l’artère 

brachiale, et en ajustant le brassard autour du bras du patient et en le mettant à 1 à 2 cm 

au-dessus du pli du coude, et au même niveau que le cœur. 

Le sphygmomanomètre (Marque Microlife) a été parfois utilisé en cas de panne du 

tensiomètre électronique, de trouble du rythme, ou si la taille du brassard du tensiomètre 

électronique est inadaptée. 

La tension artérielle a été mesurée 3 fois sur les deux bras (bras 1, puis bras 2, puis bras 

1). En cas de différence de plus de 20 mm hg, la prise a été refaite. La tension retenue 

est la moyenne des deux dernières prises. 

5.1.2.1.1.2.5.3 Lecture et résultat : 

Le résultat est affiché sur l’écran du tensiomètre électronique, (ou estimé selon la 

première et la dernière pulsation du sphygmomanomètre), avec deux résultats exprimés 

en mm hg ; le chiffre le plus élevé représente la tension artérielle systolique (PAS) et le 

chiffre le plus bas représente la tension artérielle diastolique (PAD). Nous avons retenu 

la tension artérielle moyenne des deux dernières mesures exprimées en mm hg. 

Nous avons utilisé la classification de la pression artérielle de l’OMS 1999[324] 

 

 

Tableau XVII : Grades de pression artérielle selon la classification de l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS-ISH Guidelines, 1999). 

 

 

Catégories de pression 

artérielle (PA) 

Systolique (mm Hg) Diastolique (mm Hg) 

PA Optimale  < 120 < 80 

PA Normale  < 130 < 85 

PA Normale haute 130-139 85-89 

Grade 1 Hypertension 

artérielle “limite” Sous-

groupe : Borderline  

140-159 

 

140-149 

90-99 

 

90-94 

Grade 2 : Hypertension 

artérielle « modérée »  

160-179 100-109 

Grade 3 : Hypertension 

artérielle « sévère »  

≥180 ≥ 110 
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Hypertension systolique 

isolée  

≥ 140 < 90 

 

 

5.1.2.1.1.2.6 La fréquence cardiaque (FC) : 

5.1.2.1.1.2.6.1 Moyens : 

À l’aide du même matériel, le tensiomètre, dans les mêmes conditions que celles de la 

mesure de la tension artérielle. En cas de trouble de rythme, la fréquence a été calculée 

sur un ECG (voir section mesures ECG) (déroulé de 10 secondes). 

5.1.2.1.1.2.6.2 Technique : 

La même technique utilisée pour mesurer la tension artérielle, le tensiomètre affiche la 

fréquence cardiaque (FC) en même temps que la PAS et la PAD. 

5.1.2.1.1.2.6.3 Lecture et résultat : 

Trois mesures ont été faites et enregistrées. En cas de prise de la tension artérielle avec 

le sphygmomanomètre ou de trouble de rythme ; une seule FC a été calculée sur l’ECG. 

Le résultat a été exprimé en battements par minute (BPM). 

La fréquence cardiaque normale au repos est de 60 à 100 BPM [325] 

5.1.2.1.1.2.7 L’Electrocardiogramme (ECG) : 

5.1.2.1.1.2.7.1 Moyens : 

Un ECG à 12 dérivations a été utilisé (Marque GE)   

5.1.2.1.1.2.7.2 Technique : 

Patient torse nu sur un lit dans une chambre isolée et calme, , avec un drap pour 

l’intimité et après avoir enlevé toute source de parasitage,  

L’ECG a été fait par une infirmière ou un médecin du service en installant les 4 

dérivations périphériques et les 6 dérivations précordiales de V1 à V6, en faisant un 

enregistrement automatique. En cas de trouble de rythme ou de la conduction, un D2 

long a été fait. Une photocopie a été faite pour éviter tout effacement ultérieur avant de 

le classer dans le dossier.  

A noter que, si le patient dispose d’un ECG récent fait chez son cardiologue depuis 

moins de 3 mois, l’ECG n’a pas été refait. 
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5.1.2.1.1.2.7.3 Interprétation : 

Une liste d’anomalies a été faite et le médecin a coché en fonction de l’anomalie 

retrouvée. 

En cas de trouble de rythme ou de suspicion d’un trouble de rythme, le patient a été 

orienté pour un avis chez le cardiologue 

1. Fréquence  

2. Rythme  

3. Ondes P présentes et constantes OUI /__/  NON /__/ 

4. PR de …mm 

5. Axe cardiaque 

6. Distance entre QRS constante OUI /__/  NON /__/ 

7. Durée QRS 

8. Transition R /S de V1 à V6, normale, anormale  

9. Si Transition R /S de V1 à V6 anormale, type de l’anomalie  

10. Segment ST isoélectrique, sus décalé ou sous décalé  

11. Si ST anormal, type de l’anomalie  

12. QTc ; durée  

13. Conclusion : ECG, 1. Normal/__/       2. Anormal/__/   et type de l’anomalie 

 

5.1.2.1.1.3 STEP 3, le bilan : 

5.1.2.1.1.3.1 La glycémie à jeun : 

5.1.2.1.1.3.1.1 Moyens : 

Une glycémie veineuse à jeun (jeun d’au moins 8 h) a été faite. 

5.1.2.1.1.3.1.2 Technique :  

La glycémie a été faite dans n’importe quel laboratoire dans l’hôpital ou en ambulatoire 

Si un bilan remonte à moins d’une année est disponible pour les patients non 

diabétiques ou à moins de 3 mois pour les patients connus diabétiques, la glycémie à 

jeun n’a pas été refaite et le dernier bilan a été pris en considération. 

5.1.2.1.1.3.1.3 Résultat et interprétation : 

Les résultats de la glycémie ont été exprimés en grammes (g) par litre (l) g/l 

Avec deux décimales. 

L’évaluation de la tolérance glucidique a été faite selon les critères de la société 

américaine du diabète (ADA)[326] Tolérance glucidique normale : glycémie à jeun 

<1.0 g/l ;Pré diabète : 1.0 g/l≤ glycémie à jeun ≤1.26 g/l ;Diabète sucré : ≥1.26g/l. 
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5.1.2.1.1.3.2 L’Hémoglobine glyquée (HbA1c) : 

5.1.2.1.1.3.2.1 Moyens : 

Par prélèvement veineux fait à n’importe quel moment de la journée.  

5.1.2.1.1.3.2.2 Technique : 

La HbA1c a été faite dans n’importe quel laboratoire dans l’hôpital ou en ambulatoire. 

Si un bilan remontant à moins d’une année est disponible pour les patients non 

diabétiques ou à moins de 3 mois pour les patients connus diabétiques. L’HbA1c n’a 

pas été refaite et le résultat du dernier bilan a été pris en considération. 

5.1.2.1.1.3.2.3 Résultats et interprétation : 

Les résultats de l’HbA1c ont été exprimés en pourcentage (%) avec une décimale. La 

technique du dosage est celle qui répond aux méthodes de référence de la NGSP (the 

National Glycohemoglobin Standardization Program). Dans le cas ou la technique du 

laboratoire n’a pas été précisée, nous avons mentionné méthode HbA1c non précisée. 

L’interprétation des résultats a été faite selon les critères de l’ADA[326] ; 

Normal <5.7% 

Pré diabète A1C 5.7–6.4% 

Diabète sucré >6.4% 

5.1.2.1.1.3.3 Bilan lipidique :  

5.1.2.1.1.3.3.1 Méthode :  

Un bilan lipidique (lipidogramme) à jeun (jeun d’au moins 12 h) par prélèvement 

veineux, qui comprend un taux de cholestérol total, triglycérides, et HDL cholésterol 

,le LDL cholestérol est mesuré par la formule de Friedwald :  LDL en g/l= Chol Total 

en g/l- (Triglycéride en g/l / 5) – HDL en g/l.  

5.1.2.1.1.3.3.2 Technique :  

Fait dans n’importe quel laboratoire, à l’hôpital ou en ambulatoire. 

Si le patient dispose d’un lipidogramme qui remonte à moins d’une année le bilan n’a 

pas été refait et nous avons pris en considération le résultat du dernier bilan, sauf pour 

les patients qui ont initié ou modifié le traitement durant l’année en cours. 
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5.1.2.1.1.3.3.3 Résultats et interprétation : 

Les résultats ont été rapporté en g/l, et nous avons pris en considération les seuils 

proposés pour les critères diagnostiques du syndrome métabolique du consensus 

international de 2009 [185] ; Triglycérides <1.50 g/l et HDL>0.4 g/l pour les hommes 

et >0.50 g/l pour les femmes. 

Pour le LDL et le Cholestérol total, nous avons utilisé les seuils des recommandations 

de l’ European Society of Cardiology (ESC) and the European Atherosclerosis Society 

(EAS) pour la prise en charge de la dyslipidémie selon le niveau du risque 

cardiovasculaire[327]. 

5.1.2.1.1.3.4 Bilan thyroïdien : 

5.1.2.1.1.3.4.1  Méthode :  

Un bilan thyroïdien fait à jeun (jeun d’au moins 8 h) par prélèvement veineux, et 

comprenant une TSH avec une FT4, un taux de thyroglobuline (Tg) et un taux des Ac 

Anti-Tg. 

5.1.2.1.1.3.4.2 Technique : 

Fait à n’importe quel laboratoire, à l’hôpital ou en ambulatoire. Si le patient dispose 

d’un bilan thyroïdien qui remonte à moins de 3 mois pour la TSH, FT4 et à moins d’une 

année pour la Tg, Ac anti-Tg, il n’a pas été refait et nous avons retenu ses résultats. 

5.1.2.1.1.3.4.3 Résultats et interprétation : 

Les résultats ont été rapporté : 

En mui/ml pour la TSH. 

En pmol/L ou ng/dl pour la FT4, et on a utilisé comme facteur de conversion la 

formule[328] :FT4 ng/dL x 12.871 = résultat en pmol/l. En ng/ml pour la Tg, et en 

UI/ml pour les Ac anti-Tg. Pour les résultats rapportés comme < limite inférieure du 

laboratoire nous les avons retenu comme étant égaux à la limite inferieur. 

Les valeurs de la TSH ont été classées en 4 intervalles, selon les objectifs thérapeutiques 

des recommandations de la société américaine de la thyroïde (ATA)[150] : 

TSH<0.1    0.1<TSH<0.5      0.5<TSH<2     TSH>2. 
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5.1.2.1.1.3.4.4 Syndrome métabolique : 

 

Nous avons utilisé la définition de consensus du groupe de travail de la Fédération 

internationale du diabète ; Institut national du cœur, des poumons et du sang ; 

American Heart Association [185]. Les seuils définissant l’obésité androïde dans le 

consensus sont de 94 cm pour l’homme et 80 cm pour la femme. 

 

5.1.2.1.1.4 STEP 4 Données relatives au cancer de la thyroïde : 

5.1.2.1.1.4.1 Partie 1 : Diagnostic : 

5.1.2.1.1.4.1.1 Age au moment du diagnostic : 

C’est l’âge du patient lors de la première chirurgie thyroïdienne 

5.1.2.1.1.4.1.2 Date de la chirurgie : 

Indiquant la date de la première chirurgie thyroïdienne sous format jj/mm/yyyy.  

5.1.2.1.1.4.1.3 Le type de la première chirurgie : 

Partielle ou totale d’emblée  

5.1.2.1.1.4.1.4 La totalisation chirurgicale :  

Faite ou non (si la chirurgie initiale était partielle) 

5.1.2.1.1.4.1.5 Le nombre total de chirurgies thyroïdiennes : 

Y compris les chirurgies faites pour curage ganglionnaire ou pour des métastases. 

5.1.2.1.1.4.1.6 Le lieu de la chirurgie : 

Indiquant si la première chirurgie a été faite dans le secteur étatique ou le privé, ou 

secteur non précisé si impossibilité d’avoir l’information. 

5.1.2.1.1.4.1.7  La spécialité du chirurgien : 

Qui a fait la première chirurgie : ORL, Viscérale, Thoracique, ou non précisé. 

Toutes ces données ont été rapporté directement par le patient ou documentées dans le 

compte rendu opératoire ou anatomopathologique. 

5.1.2.1.1.4.1.8 Le curage ganglionnaire : 

Fait ou non et définit selon ce qu’a été mentionné sur le compte rendu opératoire, ou 

par le faite de retrouver au moins une adénopathie mentionnée sur le compte rendu 

anatomopathologique (picking). 
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5.1.2.1.1.4.1.9 Le type du curage ganglionnaire : 

Central, latéral, ou central et latéral selon la cicatrice chirurgicale, les données 

rapportées sur le compte rendu opératoire et le compte rendu anatomopathologique. En 

cas de confirmation du curage et de données insuffisantes sur son type on a mentionné 

type du curage non précisé. 

5.1.2.1.1.4.1.10 La classification OMS des tumeurs thyroïdiennes : 

Nous avons utilisé celle de l’OMS 2017[329] selon le type de la description et ce qui 

est mentionné sur le compte rendu anatomopathologique (Annexe O) . 

5.1.2.1.1.4.1.11 Le type anatomopathologique : 

Selon les données du compte rendu anatomopathologique, (NIFT, autre borderline, 

papillaire, vésiculaire, peu différencié, anaplasique, médullaire, oncocytaire, mixte, 

autres) En cas de discordance des relectures ou de l’existence de plusieurs comptes 

rendus ou conclusions, nous avons retenu la description la plus péjorative. 

5.1.2.1.1.4.1.12 La variante anatomopathologique : 

Selon les données du compte rendu opératoire : carcinome papillaire et vésiculaire, 

Papillaire classique, Papillaire dans sa forme vésiculaire, papillaire dans sa forme 

oncocytaire, à cellules hautes, Sclérosante diffuse, Autres. 

5.1.2.1.1.4.1.13 Le stade TNM : 

Selon la 8ème édition de la classification de l’'American Joint Committee on 

Cancer(AJCC)(Annexes P, Q, R)[133]. En cas d’utilisation d’une ancienne 

classification AJCC, nous l’avons réadapter  par la suite selon les données rapportés à 

la classification AJCC 8ème édition en utilisant la calculatrice de l’ATA[330]. 

5.1.2.1.1.4.1.14 La taille tumorale en millimètre : 

A été rapportée directement à partir du compte rendu anatomopathologique. En cas de 

multifocalité, nous avons pris la taille du foyer le plus volumineux. En cas de non-

précision de la taille dans l’étude microscopique, nous avons retenu celle rapportée dans 

l’étude macroscopique. En cas de non-précision de la taille même dans l’étude 

macroscopique, nous avons pris celle rapportée dans le compte rendu opératoire ou 

l’échographie préopératoire. La taille a été laissée non déterminée en cas où nous 

n’avons trouvé aucune donnée dans les sources sus cités. 
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5.1.2.1.1.4.1.15 Les emboles vasculaires : 

Leur présence et leur nombre selon ce qui est rapporté dans la conclusion ou la 

description anatomopathologique. Nous avons pris en considération les emboles 

lymphatiques. Dans l’analyse en cas où la présence ou l’absence d’emboles vasculaires 

n’a pas été précisé nous avons mentionné absence d’emboles vasculaires. 

5.1.2.1.1.4.1.16 L’effraction de la capsule thyroïdienne :  

Suivant ce qui est rapporté dans le compte rendu anatomopathologique. Nous n’avons 

pris en considération que le franchissement complet de la capsule thyroïdienne. En cas 

où ce détail n’est pas mentionné dans la conclusion ou dans la description 

macroscopique ou microscopique nous avons mis « non préciser ». 

5.1.2.1.1.4.1.17 L’extension extra thyroïdienne (ETE) : 

Définit par l’extension du cancer thyroïdien jusqu’aux tissus péri thyroïdiens. nous 

l’avons classé en minime si elle ne dépasse pas la graisse péri thyroïdienne et qu’elle 

n’est diagnostiquée qu’à l’examen microscopique, tandis que la  grosse ETE est 

caractérisée par son diagnostic pré ou peropératoire et par la tumeur qui envahit les 

muscles péri thyroïdiens, et les autres structures de voisinage (T3b, T4a et T4b)[133]. 

5.1.2.1.1.4.1.18 La résection tumorale (R) : 

Précisant si la résection tumorale a été complète ou non, elle est rapportée dans le 

compte rendu opératoire ou anatomopathologique en décrivant la marge de résection 

tumorale comme étant saine ou pas. trois catégories de résection tumorale ont été 

définies : R0 pour la résection complète, R1 pour la résection incomplète retrouvée 

seulement à l’examen microscopique, R2 pour la résection incomplète macroscopique 

[331]. 

5.1.2.1.1.4.1.19 La thyroïdite : 

Le diagnostic de thyroïdite a été retenu s’il est mentionné au compte rendu 

anatomopathologique ou s’il est décrit dans l’étude microscopique la présence 

d'infiltrats inflammatoires diffus, chroniques, composés principalement de 

lymphocytes T et de plasmocytes organisées dans les centres germinatifs, ou la présence 

de zones fibreuses, qui ne s'étendaient pas au-delà de la capsule, ainsi que la présence 

de follicules atrophiques avec de nombreuses cellules de Hürthle et des cellules 

thyroïdiennes hypertrophiées, caractérisées par un cytoplasme abondant, éosinophile et 
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riche en mitochondries[332], ou si les Ac anti TPO ou anti TG avant ou durant le suivi 

sont positifs, ou s’il est conclu à un aspect de thyroïdite à l’échographie pré opératoire.  

5.1.2.1.1.4.1.20 Multifocalité :  

indiquant la présence de la tumeur à deux endroits ou plus dans la glande thyroïde[333].  

5.1.2.1.1.4.1.21 Bilatéralité :  

A été définie comme un cancer diagnostiqué dans les deux lobes thyroïdiens. 

5.1.2.1.1.4.1.22 Le nombre de foyers tumoraux : 

Le nombre de foyers de cancer au sein de la thyroïde ou dans le kyste thyréoglosse 

5.1.2.1.1.4.1.23 Le caractère infiltrant : 

Défini par l’absence de la capsule nodulaire ou l’effraction de cette dernière par le 

carcinome. 

5.1.2.1.1.4.1.24 Le stade du cancer de la thyroïde selon AJCC  8ème éditions : 

Basé sur les données TNM ainsi que l’âge. Nous avons utilisé la classification des 

carcinomes thyroïdiens de souche vésiculaire, du carcinome médullaire et du carcinome 

anaplasique[133] (Annexes P, Q, R) 

5.1.2.1.1.4.1.25 Risque de récidive initial du cancer de la thyroïde de souche folliculaire selon 

(ATA 2015) : 

1. Faible /__/, 2. Intermédiaire /__/ ,3. Élevé/__/, 4. Données insuffisantes si les 

données ne sont pas suffisantes pour classer le risque [130] (Annexe S) 

5.1.2.1.1.4.2 Partie 2 : prise en charge : 

5.1.2.1.1.4.2.1 Traitement freinateur : 

5.1.2.1.1.4.2.1.1 Dose de Lévothyroxine :  

Indiquant la dose prise par le patient durant le dernier mois en µg/j. (exprimé en nombre 

avec un décimal 
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5.1.2.1.1.4.2.1.2 Valeur et intervalle de la dernière TSH :  

 Indiquant les valeurs de la dernière TSH disponibles, exprimées en mui/ml.  La valeur 

a été classé en 4 catégories selon les objectifs thérapeutiques recommandés par  l’ATA 

de 2015[150] : 1. <0.1/__/,2. Entre 0.1-0.5/__/         3. Entre 0.5- 2 /__/          4.>2/__/ 

5.1.2.1.1.4.2.2 IRA thérapie :  

Les données relatives à l’IRA thérapie ont été recueillies directement par 

l’interrogatoire avec le patient ou du compte rendu d’hospitalisation pour l’IRA 

thérapie, ou du compte rendu du balayage ou du dossier du patient ou de la carte de son 

suivi. 

5.1.2.1.1.4.2.2.1 IRA thérapie :   

Faite ou pas, quel que soit son indication.  

 

5.1.2.1.1.4.2.2.2 Date et délai de l’IRA thérapie : 

Indiquant la date de la première IRA thérapie, et le délai entre son indication et sa 

réalisation exprimé en mois La date retenue est celle rapportée par le patient ou sur le 

compte rendu du balayage fait après prise de l’iode 131 (I131). 

5.1.2.1.1.4.2.2.3 Nombre d’IRA thérapie et dose cumulée : 

Indiquant le nombre de fois où l’iode radioactif a été pris ainsi que la dose totale 

cumulée, qui représente la somme de toute l’activité de l’iode radioactive reçue 

5.1.2.1.1.4.2.2.4 Résultats du balayage : 

Définis par le résultat de l’examen radiologique fait entre j3 et j5 après la prise de la 

dose thérapeutique de l’iode radioactif. Le résultat a été classé en 4 catégories : Absence 

de fixation pathologique, fixation cervicale, fixation à distance, non disponible.  

5.1.2.1.1.4.2.3 Radiothérapie : 

Faite ou pas.  

5.1.2.1.1.4.2.4 Chimiothérapie : 

Faite ou pas.    
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5.1.2.1.1.4.2.5 Thérapie ciblée par Inhibiteurs de la Tyrosine Kinase : 

Si le patient prend actuellement ou a pris dans le passé des inhibiteurs de la tyrosine 

kinase pour son carcinome thyroïdien ou non.   

 

5.1.2.1.1.4.3 Partie 3 : évolution : 

Les données relatives à l’évolution ont été recueillies directement par l’interrogatoire 

avec le patient ou du dossier médical, ou des comptes rendus des échographies et des 

bilans, ou de la carte du suivi du patient.  

5.1.2.1.1.4.3.1 Durée d’évolution :  

Indiquant la durée en mois entre la date de la première chirurgie thyroïdienne et la date 

de l’entretien avec le patient.  

5.1.2.1.1.4.3.2 Échographie cervicale actuelle : 

Indiquant les résultats de la dernière échographie cervicale. 

Les résultats ont été exprimés selon les recommandations de l’association européenne 

de la thyroïde de 2013 [334]. (Annexe T) 

Si la dernière échographie remonte à plus d’une année, une nouvelle échographie 

cervicale a été faite. 

Les résultats ont été classés en : 

5.1.2.1.1.4.3.3 Pour le lit thyroïdien : 

Reliquat ou récidive : 1. Absent, 2. Image indéterminée, 3. Image suspecte. 

5.1.2.1.1.4.3.4 Pour les adénopathies   

1. Absentes, 2. Bénignes, 3. Malignes ou suspectes, 4. Indéterminées.  

5.1.2.1.1.4.3.5 Les métastases à distances   

Définies par la présence de la maladie à distance de la région cervicale évaluée le jour 

de la consultation ou sur le dernier bilan. 

En cas de métastases, la localisation a été précisée : 1. Os, 2. fois, 3. Poumons, 4. autres. 

5.1.2.1.1.4.3.6  Biologie en freination et en défreination : 

Définie par le bilan thyroïdien, Le taux de Tg et le taux des Ac anti-Tg (pour les 

carcinomes différenciés de souche folliculaire) fait sous traitement médical par 

Levothyrox et après arrêt de Levothyrox ou à la suite de l’utilisation du thyrogene pour 
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la défreination. Le bilan pris en considération est celui qui remonte à moins d’une 

année. Les résultats sont exprimés en nombres avec deux décimales en ng/ml pour la 

Tg et en UI/ml pour les Ac anti-Tg. Pour les résultats rapportés comme < à limite 

inférieure du laboratoire nous les avons retenus comme étant égaux à la valeur de la 

limite inferieur. 

5.1.2.1.1.4.3.7 Risque évolutif dynamique du cancer selon les critères de L’ATA 2015[150] :  

 

L’interprétation des taux de Tg et Ac anti Tg selon que les patients ont fait une IRA 

thérapie ou non  [142] en association avec les données de l’imagerie permet d’indiquer 

l’état d’évolution des carcinomes de souche folliculaire, selon les recommandations de 

l’ATA 2015[150], la réponse au traitement est classés en 4 catégories: 

Excellente réponse, Réponse intermédiaire, Rémission biologique incomplète, 

Rémission radiologique incomplète (Annexe U). En cas de données insuffisantes, 

nous avons mentionné risque évolutif inconnu.  

5.1.2.1.2 Questionnaire sur la qualité de vie (QoL) (Annexe I) : 

5.1.2.1.2.1 Moyens :  

 La version Arabe ou Française du questionnaire européen sur la qualité de vie des 

survivants du cancer de la thyroïde (le EORTC QLQ – THY34) a été utilisée 

Une autorisation de l’utilisation du EORTC QLQ – THY34 a été obtenue de la part de 

EORTC (European organisation for research and treatment of cancer) et ceci avant de 

commencer le travail. (Annexe V) 

Le module sur le cancer de la thyroïde est un module de questionnaire supplémentaire 

à utiliser conjointement avec le QLQ-C30. La phase III du processus de développement 

est terminée[309]. Nous nous sommes limités au module THY 34 dans notre étude. Il 

est fait de 34 questions sous formes d’items. Les questions s’intéressent à l’état du 

patient au cours des 7 derniers jours.  Chaque question est faite de 4 réponses possibles 

qui sont notées de 1 à 4 (1- pas du tout, 2- un peu, 3- assez, 4- beaucoup).  

5.1.2.1.2.2 Réalisation : 

En donnant le questionnaire au patient pour cocher les réponses ou en lui posant les 

questions et lui il va cocher la réponse qu’il juge la plus appropriée (réponse de 1-4) 
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A chaque fois que le patient trouve des difficultés dans la compréhension des questions, 

le médecin lui apporte les explications nécessaires sans qu’il n’influence sa réponse. 

5.1.2.1.2.3 Lecture et Interprétation : 

Les items peuvent être combinés dans les échelles suivantes : inconfort de la tête et du 

cou (DI), fatigue (FA), peur (FE), problèmes des cheveux (HA), agitation (RE), soutien 

social (SO), déglutition (SW), inquiétude pour les autres (WO), picotements ou 

engourdissements (TI) et problèmes de voix (VO). Il y a des échelles à un seul élément 

qui sont ; l'image corporelle (BI), les crampes (CR), la bouche sèche (DM), l’altération 

de la tolérance à la température (TO), l'impact sur le travail ou les études (JE), les 

douleurs articulaires (JP), le fonctionnement de l'épaule (SH).  

L'approche de notation pour le QLQ-THY34 est identique en principe à celle des 

échelles de symptômes / items individuels du QLQ-C30[335]. 

Toutes les échelles et les mesures à un seul élément varient en score de 0 à 100. Un 

score élevé pour l'échelle de soutien social (SO) représente un bon soutien social, alors 

qu'un score élevé pour les échelles de symptômes et les items individuels indique une 

symptomatologie importante ou un niveau élevé de problèmes. 

5.1.2.2 Saisie et traitement des données :  

 

La saisie et le traitement des données ont été faits directement sur le logiciel SPSS 20.0. 

Une fois la saisie terminée. On a procédé à une phase de contrôle pour permettre de 

vérifier les données, de corriger les doublants sur SPSS, etc. 

5.1.2.3 Analyses statistiques : 

5.1.2.3.1 Analyses univariées : 

Variable qualitative : En rapportant le nombre brut et en estimant la fréquence en 

pourcentage (%) 

Variables quantitatives avec distribution normale : Par estimation des moyennes +/- 

écarts types pour les variables dont la distribution est normale 

Variables quantitatives avec distribution anormale : Par estimation des médianes ; et des 

interquartiles ranges. 

La distinction du type de la distribution a été faite à l’aide des 2 moyens à savoir : 



 

98 

1- Graphiquement : histogramme avec une distribution non déviée (en cloche) 

2- Statistiquement : à l'aide de tests de normalité (Test de Kolmogorov-Smirnov ou test 

de Shapiro-Wilk), en considérant une distribution normale si le p>0,05 

5.1.2.3.2 Analyses bivariées : 

Comparaison des fréquences : Par test Khi2 ou test de Fisher 

Comparaison des moyennes : 

Tests paramétriques : Test T de Student pour deux groupes et Test 

ANOVA pour plus de deux groupes  

Tests non paramétriques : Test de Kruskal-Wallis (>2 groupes), Test de U 

de Mann Whitney (2 groupes) 

5.1.2.3.3 Analyses multivariées : 

Test de régression logistique binomiale  

NB 

La recherche documentaire a été faites sur les différentes bases de données à savoir 

PubMed, Cochrane, Scopus, ainsi que le moteur de recherche Semantic Scholar. 

Pour référencier les données, nous avons utilisé le logiciel EndNote 20.0.1 

5.1.2.4 Déroulement de l’enquête : 

Le recrutement avait commencé en mois de janvier 2021 (premier patient). Il a été prévu 

de le terminer au bout de 12 mois, cependant, et à cause de la pandémie covid 19, nous 

étions obligés de faire des pauses à plusieurs reprises. C’est pourquoi une prolongation 

jusqu’au mois de juin 2022 (dernier patient) s’est imposée. 

Les patients ont été vu soit durant la consultation hebdomadaire des cancers de la 

thyroïde, soit ils ont été appelés à l’avance pour leur fixer un RDV spécialement pour 

l’enquête. Les patients qui n’ont pas répondu aux téléphones ont été rappelé à deux 

reprises en juin 2021 et en janvier 2022, avant de les déclarer comme perdus de vue si 

leurs dates de la dernière consultation remontaient à deux ans ou plus.    

Les patients ont été programmés à raison de 3 à 7 patients par jour. Les dossiers ont été 

retirés et préparés la veille. Le jour de la consultation et après avoir expliqué les 

informations relatives à l’étude, le consentement éclairé a été signé par le patient et puis 
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par le médecin, et un examen clinique a été réalisé, durant lequel sont notés le poids, la 

taille, le tour de taille, la pression artérielle, une prise de sang pour glycémie et bilan 

lipidique a été faite à l’hôpital pour certains patients, pour les autres un bilan a été 

prescrit pour être fait en ambulatoire. L’examen clinique a été suivi par la réalisation 

d’un ECG. 

Par la suite, les patients ont été appelés à répondre aux différents questionnaires et 

sections en étant assistés par le médecin, en commençant par les données STEP 1 suivi 

des données sur le cancer de la thyroïde, et en fin Le questionnaires THY34. 

Les résultats des bilans des patients ont été envoyés par différents moyens (fax, mail, 

etc) ou ont été ramenés lors des prochaines consultations de suivi. 
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5.2 Résultats : 
 

5.2.1 Patients inclus dans l’étude : 

Sur les 535 suivis régulièrement, nous avons inclus 342 patients durant la période de 

recrutement (Figure 16). 

 
 

Figure 16 : Organigramme de recrutement des patients   
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5.2.2 Caractéristiques de la population  

 

5.2.2.1 Sexe 
 

 
 

 

 

Figure 17 : répartition de sexe  

 

 

Les femmes représentent la majorité des patients avec 88,9% IC 95% [85,3-92,1]. Une 

sex-ratio de 8 femmes pour un homme. 

 

5.2.2.2 L’âge  

5.2.2.2.1 Age de la population  
 

Tableau XVIII : Age de la population 

 

 Médiane [25%-75%] Min-Max IC à 95 % 

 

Age actuel en années 47,50 [38,00-57,00] 21-85 [46,00-50,00] 

Age au moment du 

diagnostic du cancer de 

la thyroïde en années 

44,0 [35,00-52,00] 19,00-82,00 [42,00-46,00] 

 

 

La médiane des âges actuels, et des âges au moment du diagnostic est de 47 ans et 44 

ans respectivement  

88,9; 89%

11,1; 11%

FEMME HOMME
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5.2.2.2.2 Age en fonction du sexe  

    
Figure 18 : Age actuel et âge au moment du diagnostic du cancer en fonction du sexe 

 

 

 

  

 

5.2.2.2.3 Tranches d’âges en fonction du sexe  
 

5.2.2.2.3.1 Tranches d’âge actuel en fonction du sexe 
 

 

Tableau XIX : Répartition de la population selon les tranches d’âges actuel et le sexe 

La Médiane des âges au moment du 

diagnostic est plus élevée chez les 

hommes avec une différence non 

significative 

p= 0,33 

 

La Médiane des âges actuels est 

plus élevée chez les hommes 

avec une différence non 

significative  

p=0,08 

 

 
HOMME FEMME Total 

Tranches d’âge N (%) N (%) N (%) 

18-29 ans 0(0,00) 13(4,3) 13(3,8) 

30-39 ans 5(13,2) 81(26,6) 86(25,1) 

40-49 ans 12(31,6) 74(24,3) 86(25,1) 

50-59 ans 7(18,4) 82(27,0) 89(26,0) 

60-69 ans 10(26,3) 42(13,8) 52(15,2) 

70-79 ans 2(5,3) 11(3,6) 13(3,8) 
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Les tranches d’âge entre 30-39 ans, 40-49 ans, 50-59 ans, sont les plus représentées 

5.2.2.2.4 Tranches d’âge au moment du diagnostic du cancer  
 

Tableau XX : Répartition de la population selon les tranches d’âge au moment du 

diagnostic  

 

 

Tranches d’âge au 

moment du diagnostic de 

cancer 

N (%) IC à 95 %  

18-29 ans 34(10,0) [7,0-13,2] 

30-39 ans 100(29,3) [24,6-34,2] 

40-49 ans 90(26,4) [21,8-31,3] 

50-59 ans 75(22,0) [17,8-26,7] 

60-69 ans 33(9,7) [6,7-12,7] 

70-79 ans 8(2,3) [0,9-4,1] 

≥80 ans 1(0,3) [0,0-0,9] 

Total 341(100,0) 
 

 

39% des cancers ont été diagnostiqués avant l’âge de 40 ans 

5.2.2.3 Statut démographique et socio-économique  

5.2.2.3.1 Lieu de naissance  

 

Tableau XXI : Répartition de la population selon le lieu de naissance (Wilaya) 

 

Wilaya N(%) 

Oum El Bouaghi 33(9,6) 

Batna 10(2,9) 

≥80 ans 2(5,3) 1(0,3) 3(0,9) 

Total 38(100,0) 304(100,0) 342(100,0) 
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Béjaïa 33(9,6) 

Biskra 5(1,5) 

Tebessa 5(1,5) 

Alger 1(0,3) 

Jijel 10(2,9) 

Setif 19(5,6) 

Skikda 23(6,7) 

Annaba 3(0,9) 

Guelma 13(3,8) 

Constantine 124(36,3) 

M'Sila 1(0,3) 

Bordj Bou Arreridj 14(4,1) 

El Tarf 3(0,9) 

Khenchela 2(0,6) 

Souk Ahras 3(0,9) 

Mila 40(11,7) 

Total 342(100,0) 

 
Toutes les wilayas appartenant aux registres Est et Sud Est du réseau national des 

registres du cancer algérien ont été représentés à part Illizi et Ouargla. Le tier (36,3%) 

de notre population est originaire de Constantine. 

5.2.2.3.2 Lieu de l’habitat  
 

Tableau XXII : Répartition de la population selon le lieu de l’habitat (Wilaya) 

 

Wilaya N (%) 

Oum El Bouaghi 25 (7,3) 

Batna 9 (2,6) 

Béjaïa 37 (10,8) 

Biskra 5 (1,5) 
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Tebessa 6 (1,8) 

Jijel 8 (2,3) 

Setif 13 (3,8) 

Skikda 22 (6,4) 

Annaba 1 (0,3) 

Guelma 10 (2,9) 

Constantine 153 (44,7) 

M’sila 1 (0,3) 

Bordj Bou Arreridj 15 (4,4) 

El Tarf 3 (0,9) 

Khenchela 2 (0,6) 

Souk Ahras 3 (0,9) 

Mila 29 (8,5) 

Total 342 (100,0) 

 

Presque la moitié (44,7%) de la population demeure à Constantine  

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2.2.3.3 Statut matrimonial de la population  
 

 
Figure 19 : Statut matrimonial de la population de l’étude 

81% des patients sont mariés 
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5.2.2.3.4 Niveau d’instruction 
 

 
 

Figure 20 : Niveau d’instruction  

 

15% des patients n’ont aucun niveau d’instruction 

 

5.2.2.3.5 Activité professionnelle  
 

 
 

 

Figure 21 : Activité professionnelle de la population  
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72% ne travaillent pas (retraité, chômeur et maitresse de maison) 

 

5.2.2.3.6 Assurance sociale  

 

  
Figure 22 : Répartition de la population selon la couverture par l’assurance sociale 

86% des patients disposent d’une assurance sociale (la carte Chifa) 

 

5.2.2.3.7 Revenu annuel  
 

 
 

Figure 23 : Répartition de la population selon le revenu annuel 

59,9% des patients ont un revenu annuel bas (<150000 DA) 
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5.2.2.4 Les antécédents 

 

5.2.2.4.1 Antécédents personnels  

5.2.2.4.1.1 Antécédents personnels d’autres cancers 
 

 
 

Figure 24 : Antécédents personnels des autres cancers  

 

12 patients (3,5%) (IC 95% [1,8-5,8]) de la population présente un autre cancer en plus 

du cancer de la thyroïde  

 

Tableau XXIII : Type du deuxième cancer associé au cancer de la thyroïde  
 

 Type de cancer  N (%) 

Antécédents 

personnels des 

autres cancers 

Sein 5(41,7) 

Colon 2(16,7) 

Uterus 2(16,7) 

Hématologique 1(8,3) 

Poumon 1(8,3) 

Langue 1(8,3) 

Total 12 (100,0) 
 

Le cancer du sein est le type le plus fréquemment associé au cancer de la thyroïde  
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5.2.2.4.1.2 Antécédents personnels de maladies cardiovasculaires 

 

Tableau XXIV : Type et fréquence des antécédents personnels de maladies 

cardiovasculaires   

 

 Type de la 

maladie 

cardiovasculaire 

N (%) 

Connu pour maladie 

cardiovasculaire 

Non 321(93,9) 

Cardiopathie 

ischémique 

9(2,6) 

Insuffisance 

cardiaque 

4(1,2) 

Maladie 

rythmique 

6(1,8) 

AVC 2(0,6) 

Total 342(100,0) 

 

La fréquence de la maladie cardiovasculaire est de 6,1%, représentée essentiellement 

par la cardiopathie ischémique suivie de la maladie rythmique cardiaque avec une 

fréquence de 2,6% et 1,8% respectivement.  

Deux tiers des maladies cardiovasculaires ont été diagnostiquées après le diagnostic du 

cancer de la thyroïde.   
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5.2.2.4.2 Antécédents familiaux  

5.2.2.4.2.1 Antécédents familiaux de cancer  

 

Tableau XXV : Antécédents familiaux de cancer de la thyroïde selon le degré de lien 

familial  

 

Antécédents familiaux 

de cancer thyroïdien  

N (%) IC 95% 

Pas de cancer 

thyroïdien dans la 

famille 

294(86,0) [81,9-89,5] 

Cancer thyroïdien 

chez les parents de 

premier degré 

19(5,6) [3,2-8,2] 

Cancer thyroïdien 

chez les parents de 

deuxième degré 

16(4,7) [2,6-7,0] 

Cancer thyroïdien 

chez les parents de 

troisième degré 

13(3,8) [2,0-6,1] 

Total 342(100,0)  

 

48 patients (14,0%) ont des antécédents familiaux de cancer de la thyroïde  

 

Tableau XXVI : Antécédents familiaux de cancer et degré de lien familial  

 

Antécédent 

familial de 

cancer 

N (%) IC 95% 

Pas de cancer 

dans la famille 

196(57,3) [52,0-62,3] 

Cancer chez 

les parents de 

premier degré 

77(22,5) [18,1-26,9] 

Cancer chez 

les parents de 

deuxième 

degré 

61(17,8) [14,0-21,9] 

Cancer chez 

les parents de 

troisième 

degré 

8(2,4) [0,9-4,1] 

Total 342(100,0)  

 

42,7% des patients avaient au moins un membre de la famille diagnostiqué avec cancer  

 

 



 

111 

5.2.2.4.2.2 Antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire et métabolique  
 

Tableau XXVII : Antécédents familiaux de maladie cardiovasculaire et métabolique  

 

Type de la 

maladie 

cardiovasculaire  

Fréquence  (%)  

HTA 

 

260 

 

(76) 

Dyslipidémie 

 

123 

 

(36) 

Diabète sucré  

 

226 

 

(66,1) 

Antécédents 

familiaux d'obésité 

130 (38) 

Accident 

vasculaire 

152 (44,4) 

 
La fréquence de l’HTA, de la dyslipidémie, du diabète sucré et de la maladie 

cardiovasculaire était de 76% ,36%, 66,1% et 44,4% respectivement. 

5.2.2.5 Caractéristiques du carcinome 

5.2.2.5.1 Caractéristiques diagnostiques, anatomopathologiques et pronostic  
 

5.2.2.5.1.1 Période du diagnostic   
 

 
 

Figure 25 : Période du diagnostic en année   

 

64% des patients ont été opérés entre 2010 et 2019 
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5.2.2.5.1.2 Caractéristiques anatomopathologiques  

5.2.2.5.1.2.1 Type anatomopathologique  
 

Tableau XXVIII : Type Anatomopathologique  

Type Anatomopathologique N (%) IC à 95 %  
NIFT 9(2,6) [1,2-4,7] 

Tumeur vésiculaire à potentiel 

de malignité incertain 

3(0,9) [0,0-2,0] 

Papillaire 279(81,6) [77,5-85,7] 

Vésiculaire 15(4,4) [2,3-6,7] 

Peu différencié 4(1,2) [0,3-2,3] 

Anaplasique 1(0,3) [0,0-0,9] 

Médullaire 31(9,1) [6,1-12,3] 

Total 342(100,0)  

Le carcinome papillaire représente le type histologique le plus fréquent (81,6%) 

NIFTP : Néoplasme thyroïdien folliculaire non invasif avec des caractéristiques 

nucléaires papillaires  

 

5.2.2.5.1.2.2 Variante anatomopathologique  
 

Tableau XXIX : Variantes anatomopathologiques du carcinome papillaire  

 

Variante ANAPATH N (%)  
Papillaire Classique 140(50,2) 

Papillaire dans sa forme 

vésiculaire 

117(41,9) 

Papillaire oncocytaire 9(3,2) 

Papillaire à cellule haute 3(1,1) 

Sclérosante diffuse 6(2,2) 

Trabéculaire 3(1,1) 

Warthin like 1(0,4) 

Total 279(100,0) 

 

 

La variante classique, et la variante vésiculaire du carcinome papillaire représentent 

50% et 41,9% respectivement. 
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5.2.2.5.1.2.3 Stade T 

 

  

Figure 26 : Stade pT 

 

72,8% (IC 95% [1,2-4,7]) des patients avaient un stade T1 et15,2% (IC  95% 

[67,877,2]) avaient un stade T2. Le micro-carcinome représente 40% des cas  

 

 
 

 

Figure 27 : Stade T en fonction du type histologique 
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Les stades précoce T1 et T2 sont les plus fréquents dans les tumeurs borderline, puis 

dans le carcinome papillaire, suivi du vésiculaire et de papillaire. Tandis que les T3 et 

T4 sont les plus fréquents dans les carcinomes peu différenciés et les carcinomes 

médullaires. 

5.2.2.5.1.2.4 Stade N  
 

 

Figure 28 : Stade N 

 
 

Figure 29 : Stade N en fonction du groupe histologique  

 

Les métastases ganglionnaires sont plus fréquentes dans le carcinome anaplasique, 

suivi du carcinome peu différencié puis le médullaire et le papillaire. 
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5.2.2.5.1.2.5 Stade M 
 

19,6% ;( IC 95% [15,2-23,7]) avaient des métastases ganglionnaires au moment du 

diagnostic 

  

 
Figure 30 : Stade M 

4,1% ; (IC 95% [2,0-6,1]) avaient des métastases au moment du diagnostic 

5.2.2.5.1.2.6 Caractéristiques pronostics anatomopathologiques  
 

Tableau XXX : Caractéristiques pronostics anatomopathologiques 

 

 

La taille tumorale médiane était de 13 mm (IC 95% [11,0-15,0]), le micro-carcinome 

représente 31,2% ; (IC 95% [26,4-36,3]) des cancers. 

Caractéristiques pronostic 

anapath 

N (%) IC 95% 

Taille tumorale en mm 

Médiane 

(25%-75%) 

(Min-Max) 

 

13,0 

(8,0-20,0) 

(1,00-85,00) 

 

 

[11,0-15,0] 

Invasion vasculaire 64(18,7) [14,6-22,8] 

Effraction de la capsule 

thyroïdienne 

74(21,6) [17,3-26,3] 

Extension Extra 

thyroïdienne 

Non 301(88,0) [84,2-91,2] 

Minime 28(8,2) [5,3-11,1] 

Grosse 13(3,8) [2,0-5,8] 

Multifocalité 88(25,7) [2,0-5,8] 

Bilatéralité 51(14,9) [11,1-19,0] 

Thyroïdite associée 94(27,5) [22,8-32,5] 
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L’invasion capsulaire, l’effraction de la capsule thyroïdienne, la multifocalité et la 

bilatéralité ainsi que la présence d’une thyroïdite associée étaient retrouvées chez 

18,7%, 21,6%, 25.7%,14,9% et 27,5% respectivement. 

5.2.2.5.1.3 Stadification  
 

5.2.2.5.1.3.1 Stade TNM selon la stadification de l’AJCC 8ème édition  
 

Tableau XXXI : Stade TNM selon la stadification de l’AJCC 8ème édition 

 

Stades TNM N (%) IC à 95 %  

Stade I 292(85,4) [81,9-88,9] 

Stade II 23(6,7) [4,1-9,6] 

Stade III 2(0,6) [0,0-1,5] 

Stade IV 20(5,8) [3,5-8,5] 

Données 

insuffisantes 

5(1,5) [0,3-2,9] 

Total 342(100,0) 
 

 

92% des patients étaient en stades I ou II au moment de leurs diagnostic 

5.2.2.5.1.3.2 Risque évolutif initial des carcinomes non médullaires 
 

Tableau XXXII : Risque évolutif initial des carcinomes non médullaires 

 

Risque évolutif 

initial 

 N (%) Intervalle de 

confiance à 95 % 

Faible 211(67,8) [62,4-73,0] 

Intermédiaire 71(22,8) [18,3-27,7] 

Elevé 29(9,3) [6,4-12,9] 

Total 311(100,0)  

 

67,8% des patients (IC 95% [62,4-73,0]) avec carcinome non médullaire avaient un 

risque évolutif initial faible 

 

5.2.2.5.2 Caractéristiques thérapeutiques  

5.2.2.5.2.1 Chirurgie et complications post opératoires  
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Tableau XXXIII : Type de la chirurgie et complications post opératoires 

 

 

88% des patients ont subi une thyroïdectomie totale d’emblée et le curage ganglionnaire 

a été fait chez seulement chez 32% des patients. Une hypoparathyroïdie définitive a été 

constaté chez 10,8% de la population. 

5.2.2.5.2.2 Nombre des chirurgies thyroïdiennes  

 
 

Figure 31 : Nombre de chirurgies thyroïdiennes pour chaque patient 

 

20% des patients ont subi au moins une reprise chirurgicale  

 

 N (%)  

Type de la 

première chirurgie 

Totale d'emblée 303(88,6) 

Partielle puis 

totalisation 

36(10,5) 

Partielle sans 

totalisation 

3(0,9) 

Curage 

ganglionnaire 

Non fait 228(66,7) 

Central 47(13,7) 

Latéral ± Central 67(19,6) 

Hypoparathyroidie 

definitive  

 37(10,8) 
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5.2.2.5.2.3 Dose de Levothyrox et niveau de la TSH  
 

Tableau XXXIV : Dose de Levothyrox et niveau de la dernière TSH  

 

La dose médiane de Levothyrox était de 125 μg/j avec des extrêmes allant de 25 jusqu’à 

450 μg/j 

 

 

 

 

5.2.2.5.2.4 Intervalle de la dernière TSH 
  

 
 

Figure 32 : Intervalle de la dernière TSH 

  

60% des patients avaient une TSH freinée <0,5 μui/ml, et jusqu’à 16.5% des patients 

avaient une TSH>2  

 

Dose de Levothyrox et TSH  Intervalle de 

confiance à 95 % 

Dose de lévothyroxine en μg/j 

 Médiane  

(25%-75%) 

Min-max 

 

125,0 

(112,50-162,50) 

25,00-450 

 

[125,0-137,50] 

Valeur de la dernière TSH en μui/ml 

 Médiane  

(25%-75%) 

Min-max 

 

0,26 

(0,05-1,14) 

0,001-56 

 

[0,17-0,37] 
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5.2.2.5.2.5 Dose de Levothyrox en fonction du type histologique 

 
P<0,004 

Figure 33 : Dose de Levothyrox en fonction de type histologique  

 

Les cancers papillaires, vésiculaires et peu différenciés reçoivent des doses de 

Levothyrox plus élevées par rapport aux cancers médullaires avec une différence 

significative (p<0,004)   

5.2.2.5.2.6 Thérapie métabolique et autres thérapeutiques  
 

 

Tableau XXXV : IRA thérapie, chimiothérapie, radiothérapie et thérapie par 

inhibiteurs de la tyrosine kinase 

 

 Fréquence (%) IC à 95% 

IRA thérapie 192(56,1) [50,9-61,1] 

IRA thérapie 

pour les 

carcinomes non 

médullaires 

192(61,7) [56,0-67,1] 

Radiothérapie 2 (0,6) [0,0-1,5] 

Chimiothérapie 2 (0,6) [0,0-1,5] 

Inhibiteurs de 

la tyrosine 

kinase 

6 (1,8) [0,6-3,2] 
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Deux tiers de patients avec carcinome non médullaire ont reçu une IRA thérapie, la 

radiothérapie et la chimiothérapie ont été rarement utilisées. 1,8% des patients ont été 

sous thérapie ciblée.  

5.2.2.5.2.7 Nombre de cures d’IRA thérapie  

 

 

 

 

Figure 34 : Nombre de cures d’IRA thérapie par patient 

43,3% de patients n’ont pas fait d’IRA thérapie  

5.2.2.5.2.8 Activité d’IRA thérapie pour les carcinomes IRA thérapiés 

 
 

Figure 35 : Activité d’IRA thérapie pour les carcinomes IRA thérapiés 

 

84% des patients ont reçu une dose cumulée de 100 mci 
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5.2.2.5.3 Caractéristiques évolutives 
 

Tableau XXXVI : Résumé des caractéristiques évolutives 

 

 N(%) IC à 95% 

Durée d’évolution en mois 

Médiane 

(25%-75%) 

(Min-Max) 

 

32,50 

(16,0-72,0) 

(6,0-384,0 

 

 

 

 

[30,0-36,0] 

Durée de survie 

en mois 

6-12 mois 73(21,3) [17,0-25,7] 

>1-5 ans 171(50,0) [44,7-55,3] 

>5-10 ans 77(22,5) [18,1-27,2] 

>10 ans 21(6,1) [3,8-8,8] 

Reliquat sur 

l'Echographie la 

plus récente 

Absent 317(92,7) [89,8-95,3] 

Image non 

spécifique 

11(3,2) [1,5-5,3] 

Présent 14(4,1) [2,0-6,4] 

ADP sur 

l'Echographie la 

plus récente 

Absentes 210(61,4) [56,4-66,7] 

Bénignes 94(27,5) [22,8-32,2] 

Suspectes ou 

malignes 

25(7,3) [4,7-10,2] 

Non 

spécifiques 

ou 

Indéterminées 

13(3,8) [4,7-10,2] 

Métastases à 

distance  

 11(3,5) [1,6-5,7] 
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5.2.2.5.3.1 Localisation des métastases à distance  
 

 
 

Figure 36 : Localisation des métastases à distance pour les 17 patients qui ont été 

classés métastatiques à l’évolution 

 

Les métastases osseuses étaient les plus fréquentes représentant 53% de toutes les 

métastases 

 

5.2.2.5.3.2 Risque dynamique pour les carcinomes non médullaires  

Tableau XXXVII : Risque dynamique pour les carcinomes non médullaires selon 

ATA 2015 

 

Risque dynamique selon 

ATA 2015 

N (%) IC à 95% 

Excellente réponse 237(76,2) [71,7-80,8] 

Réponse indeterminée 44(14,1) [10,1-18,3] 

Réponse biologique 

incomplète 

4(1,3) [0,3-2,6] 

Réponse radiologique 

incomplète 

26(8,4) [5,5-11,6] 

Total 311(100,0)  

 

Jusqu’à 74% des patients avec carcinome non médullaire avaient une excellente 

réponse. 

ATA : Association américaine de la thyroïde 

 

  

53%36%

11%

Métastases osseuses Métastases pulmonaires métastases hépatique
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5.2.2.5.3.3 Risque dynamique des carcinomes médullaires de la thyroïde (CMT)  

 Tableau XXXVIII : risque dynamique des carcinomes médullaires de la thyroïde 

(CMT) 

 

Risque dynamique des CMT N (%) IC à 95% 

Excellente réponse 18(58,1) [41,4-75,8] 

Réponse biologique incomplète 1(3,2) [0,0-11,5] 

Réponse radiologique incomplète 12(38,7) [21,9-56,4] 

Total 31(100,0)  

 

41,9% des carcinomes médullaires de la thyroïde (CMT) étaient évolutifs  

 

 

5.2.3 Les facteurs de risque cardiovasculaires et métaboliques et les 
maladies cardiovasculaires 

5.2.3.1 Tabagisme et Alcoolisme  

5.2.3.1.1 Fréquence du tabagisme et de l’alcoolisme  
 

Tableau XXXIX : Fréquence du tabagisme et Alcoolisme  

 

 N (%) IC à 

95% 

 

Tabagisme Jamais 316(92,4) [89,5-95,3] 

Actuel 9(2,6) [1,2-4,4] 

Ancien 17(5,0) [2,6-7,3] 

Alcoolisme Jamais 336(98,2) [89,5-95,3] 

Actuel  1(0,3) [1,2-4,4] 

Ancien 5(1,5) [2,6-7,3] 

 

2,6% et 0,3% de la population sont des tabagiques et alcooliques actuels respectivement  

Tous les tabagiques étaient des hommes avec une différence significative dans le 

tabagisme actuel entre les hommes et les femmes (H :100%, F :0%) p= 0,001. 

 

Tous les alcooliques étaient des hommes avec différence significative dans la fréquence 

de l’alcoolisme actuel entre les hommes et les femmes (H :100%, F :0%) p= 0,001. 
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5.2.3.1.3 Tabagisme et alcoolisme chez les hommes  
 

Tableau XL : Fréquence du tabagisme et de l’alcoolisme chez les hommes  

 

 N (%) Intervalle de confiance à 

95 %  

Tabagisme Jamais 12(31,6) [17,2-45,5] 

Actuel 9(23,7) [11,1-38,5] 

Ancien 17(44,7) [30,6-60,5] 

Alcoolisme  Jamais 32(84,2) [71,1 95,5] 

Actuel 1(2,6) [0,0 8,8] 

Ancien 5(13,2) [2,9 25,8] 

 

La fréquence du tabagisme ancien et actuel chez les hommes est de 44,7% et 23,7% 

respectivement. La fréquence de l’alcoolisme ancien et actif chez les hommes est de 

13,2% et 2,6% respectivement. 

 

5.2.3.2 Alimentation  
 

Sur 342 patients, 306(89,9%) ont répondu sur les questions de l’hygiène alimentaire  

5.2.3.2.1 Moyennes de la consommation des légumes et des fruits  
 

Tableau XLI : Consommation quotidiennes et hebdomadaires des fruits et des 

légumes  

 

Habitudes 

alimentaires 

Médiane Minimum Maximum Percentiles 

[25-75] 

IC à 95% 

Consommation de 

fruits (jours/semaine) 

3,00 0 7 2,0-6,0 3,0-3,0 

Part de fruits par jour 1,00 0,0 5,0 1,0-2,0 1,0-1,0 

Consommation de 

légumes(jour/semaine) 

4,00 0,0 7,0 2,0-7,0 3,0-4,0 

Parts de légumes par 

jour  

1,000 0,0 8,0 1,0-1,0 1,19-1,41 

Parts de fruits et 

légumes par jour  

2,00 0,00 11,0 2,0-3,0 2,0 -3,0 

 

2 portions par jour est la médiane des portions de fruits et légumes consommées par 

jour. 

5.2.3.2.1.1 Proportions des patients consommant quotidiennement des fruits et des 
légumes  

 



 

125 

Tableau XLII : proportions des patients consommant quotidiennement des fruits et 

des légumes  

 

 0 Portion 

N (%) 

1 

portion/j 

N (%) 

2-4 

portions/j 

N (%) 

≥5 

portions/j 

N (%) 

Total 

Nombre de portions de 

fruits par jour 

 

25(8,2) 169(55,2) 111(36,3) 1(0,3) 306(100,0) 

Nombre de portions de 

légumes par jour 

 

15(4,9) 234(76,5) 51(16,7) 6(2,0) 306(100,0) 

Nombre de portions de 

fruits et légumes par 

jour 

 

5(1,6) 23(7,5) 254(83,0) 24(7,8) 306(100,0) 

 

La proportion des patients qui consomment ≥5 portions de fruits, de légumes, et des 

fruits et légumes est de 0,3%, 2,0% et 7,8% respectivement.  

 

5.2.3.3 Sédentarité  
 

Sur les 342 patients, 308 ont répondu sur les questions liées à l’activité physique et la 

sédentarité  

5.2.3.3.1.1 La sédentarité selon le domaine d’activité  
 

Tableau XLIII : Répartition des sujets sédentaires selon le type d’activité et l’âge 

 

Tranches 

d’âges  

Sédentarité 

au travail 

N (%) 

Sédentarité 

aux 

déplacements 

N (%) 

Sédentarité aux 

loisirs 

N (%) 

Activité 

vigoureuse 

durant la 

période des 

loisirs  

18-29 ans 12(92,3) 8(61,5) 11(84,6) 1(7,70) 

30-39 ans 56(69,1) 40(49,4) 71(87,7) 10(12,30) 

40-49 ans 59(79,7) 36(48,6) 66(89,2) 4(5,40) 

50-59 ans 63(79,7) 40(50,6) 68(86,1) 5(6,30) 

60-69 ans 34(72,3) 16(34,0) 46(97,9) 3(6,40) 

70-79 ans 8(66,7) 8(66,7) 11(91,7) 0(0,00) 
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≥80 ans 2(100,0) 0(0,0) 2(100,0) 0(0,00) 

Total 234(76,0) 148(48,1) 275(89,3) 23 (7,50) 

 

La sédentarité au travail, aux déplacements et aux loisirs est de 76%, 48% et 89,3% 

respectivement. 

7,5% des patients ont répondu avoir exercé une activité physique vigoureuse au moment 

des loisirs, avec une moyenne de 2,41 jours par semaine. 

5.2.3.3.1.2 Temps de sédentarité par jour  
 

 
 

 

 

Figure 37 :  Durée moyenne journalière (en minutes) de sédentarité par âge  

 

Le temps moyen de sédentarité par jour est de 300 min, il augmente avec l’âge 
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Durée de sédentarité estimée en intervalles d’heure 
 

Tableau XLIV : Durée de sédentarité par jour classée par nombre d’heures  

  
N (%) Intervalle de confiance à 95 

%  

<5H 149(48,4) 42,9-53,6 

5 à 8H 97(31,5) 26,3-36,7 

≥8H 62(20,1) 15,9-24,4 

Total 308(100,0) 
 

 

 

48,4% des patients passaient moins de 5 heures par jour en sédentarité, 31,5% passaient 

entre 5 et 8 heures, et 20,1% plus de 8 heures par jour. 

5.2.3.4 Surpoids et Obésité  

5.2.3.4.1 Poids, taille, tour de taille et BMI 
 

Tableau XLV : Les mesures corporelles 

 

Mesures 

corporelles 

Médiane Minimum Maximum Percentiles 

[25-75] 

IC à 95% 

Taille 160,75 138,00 197,00 [156,0-166,0] [160,0-162,0] 

Poids 79,80 42,50 147,00 [69,07-90,0] [78,0-81,0] 

Tour de 

taille 

96,00 59,60 150,00 [88,0-105,0] [94,9-98,00] 

BMI 30,58 16,72 62,80 [26,02-34,54] [29,6-31,52] 

 

La médiane de la BMI de notre population est de 30,58 kg/m² 

5.2.3.4.1.1 Répartition du poids en fonction du sexe  

 

 

 

Figure 38 : poids en kg en fonction du sexe 

 

Pas de différence significative entre la médiane des poids chez les hommes 82,40 kg, 

et les femmes79,70kg   p=0,83. 
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5.2.3.4.1.2 BMI en fonction du sexe  
 

 
  

Figure 39 : Médiane de BMI en fonction du sexe  

 

La médiane des BMI des femmes est plus élevée que celle des homme 27,72 kg/m² vs 

31,0 kg/m², avec une différence significative p= 0,003.  

5.2.3.4.1.3 BMI en fonction des tranches d’âge     
 

 
Figure 40 : BMI en fonction des tranches d’âges  

 

Les médianes des BMI augmentent avec les tranches d’âges. 
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5.2.3.4.1.4 Catégories de BMI  
 

 

 
 

Figure 41 : Catégories de BMI  

Le surpoids et l’obésité sont présents chez 80,7% des survivants. 

 

5.2.3.4.1.5 Surpoids/obésité en fonction du sexe  
 

 

 
 

 

Figure 42 : Répartition des catégories de BMI en fonction du sexe  

 

Le surpoids/ obésité sont plus fréquents chez les femmes (F : 92.0%, H : 8.0%) avec 

une différence significative p= ,003 et un OR 3,695 (IC 95% 1,664 7,991) 

 

0,9

18,4

28,1
30,7

15,2

6,7

0,0

5,0

10,0

15,0

20,0

25,0

30,0

35,0

Maigreur Normal Surpoids Obésité grade
1

Obésité grade
2

Obésité
morbide

BMI



 

130 

5.2.3.4.1.6 L’obésité androïde  
 

 
 

Figure 43 : Tour de taille en fonction du sexe 

 

Tour de taille moyen en cm chez les hommes 92,0 [77,0-121,0] et les femmes 96,50 

[59,60-150,00] avec différence non significative (p=0,29) 

5.2.3.4.1.7 Tour de taille en fonction des tranches d’âges  
 

 
 

Figure 44 : Tour de taille en cm selon les tranches d’âges  

 

Les médianes des tours de taille augmentent avec les tranches d’âges, puis elles 

diminuent 
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5.2.3.4.1.8 Obésité androïde  
 

Tableau XLVI : Obésité androïde définit selon le tour de taille  

 

Obésité androïde N (%) Intervalle de 

confiance à 95 

%  

Tour de taille <80 cm pour 

femme ou <94 cm pour hommes 

47(14,0) [10,5-17,8] 

Tour de taille ≥80 cm pour 

femme ou ≥94 cm pour hommes 

295(86,0) [82,2-89,5] 

Total 342(100,0) [100,0-100,0] 

 

86% des patients présentent une obésité androïde.  

 

 

Tableau XLVII : Obésité androïde en fonction du sexe  

  
OBESITE_ANDROIDE OR IC à 

95% 

p 

Oui Non Total 

Sexe N (%) N (%) N (%) 12,67 [5,95-

28,62] 

0,0001 

Femme 277(94,20) 27(56,30) 304(88,90) 

Homme 17(5,80) 21(43,80) 38(11,10) 

Total 294(100,00) 48(100,00) 342(100,00) 

 

 

 

La fréquence de l’obésité androïde   est plus élevée chez les femmes 94,2% vs 5,8% 

avec une différence significative OR (femme/Homme) 12,67 ; IC 95% (5,95-28,62), p= 

0,0001 
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5.2.3.4.2 L’hypertension artérielle :   
 

5.2.3.4.2.1 Mesures hémodynamiques  

 Tableau XLVIII : Pressions artérielles systoliques, diastoliques, et fréquences 

cardiaques moyennes 

 

Mesures 

hémodynamiques 

Médiane IC 95% Minimum Maximum Percentiles 25-75 

TAS moyenne en 

mm Hg 

129,5 128,00 130,50 89,5 220 [119,37-142,62] 

TAD moyenne en 

mm Hg 

81,0 80,00 82,00 47,5 130 [72,5-88,5] 

FC moyenne en 

battements/ min 

79,0 78,94 81,80 49,00 126,00 [70,37-88,00] 

 

Les médianes des pressions artérielles systoliques (TAS) et diastoliques (TAD) sont 

(129,5 mm Hg) et (81,0 mm Hg) respectivement. 

 

 

Figure 45 : TAS chez les hypertendus connus et la population dépistée  

 

Médianes de la TAS chez les patients connus pour HTA et les sujets dépistés étaient de 

139,50 mm Hg vs 126,00 mm Hg (p= 0,0001). 
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Figure 46 : TAD chez les hypertendus connus et les dépistés 

 

Pas de différence significative entre les médianes des TAD des patients connus ou 

inconnus pour HTA 80,24 mm hg vs 83,33 mm hg p= 0,477 

5.2.3.4.2.2 Statut tensionnel final  
 

Tableau XLIX : Statut tensionnel final  

Statut tensionnel final N (%) Intervalle de 

confiance à 95 %  

Tension artérielle normale 175(51,2) [45,9-57] 

HTA dépistée 72(21,1) [17-25,1] 

HTA ancienne 

diagnostiquée avant le 

cancer 

76(22,2) [17,8-26,9] 

HTA ancienne 

diagnostiquée après le 

cancer 

19(5,6) [3,2-7,9] 

Total 342(100)   

 

48,8 % est la fréquence de l’HTA dans notre population. 
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Figure 47 : Statut finale de la TA en fonction du sexe  

 

 

L’HTA est plus fréquente chez les femmes (H : 13,9%, F :86,1%) avec une différence 

non significative p= 0,126 

 

 

 
 

 

 

 



 

135 

 

Figure 48 : diagnostic final de l’HTA en fonction des tranches d’âges  

 La fréquence de l’HTA augmente avec l’âge jusqu’à 60 ans avec une différence 

significative p=0,001, puis elle commence à diminuer. 

 

 

 

 

Tableau L : Fréquence de l’HTA dépistée chez les patients non connus pour HTA  

  
Fréquence Fréquence en 

pourcentage 

Intervalle de 

confiance à 95 %  

TA 

normale 

175 70,9% 65,4 76,3 

HTA 

dépistée 

72 29,1% 23,7 34,6 

Total 247 100,0% 100,0 100,0 

 

29,1% est la fréquence de l’HTA dépistée chez les patients non connus préalablement. 

 

 

 

 

 

 

5.2.3.4.2.3 Moment du diagnostic de l’HTA  
 

Tableau LI : Moment du diagnostic de l’HTA  

 

 

Moment du diagnostic 

de l’HTA 

N (%) Intervalle de 

confiance à 95 

% 

  

HTA dépistée 72(43,1) [35,3-50,6] 

HTA ancienne avant 

cancer 

76(45,5) [37,9-52,9] 

HTA ancienne après 

cancer 

19(11,4) [6,6-17,0] 

Total 167(100,0)   

 

Sur le total des patients diagnostiqués avec HTA à la fin de notre travail, 43,1% [35,3-

50,6] ont été dépistées durant notre étude. 

5.2.3.4.3 Prédiabète et diabète  

5.2.3.4.3.1 Mesures des glycémies et HbA1c 
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Tableau LII : Glycémies et HbA1c moyennes  

 

Mesures 

biologiques 

Médiane IC à 95% Minimum Maximum Percentiles 25-75  

Glycémie à 

jeun en g/l 

0,97 [0,95-0,99] 0,57 3,19 [0,86-1,10] 

HbA1c en 

% 

5,53 [5,40-5,70] 3,10 13,70 [5,20-6,20] 

 

NB : Dans 76,9% des cas, la méthode de dosage de l’HbA1c était une méthode 

standardisée 

 

Les médianes des glycémies à jeun et de l’HbA1c étaient de 0,97 g/l et 5,53% 

respectivement 

 

 
 

Figure 49 : Médianes des glycémies à jeun en g/l chez les diabétiques connus et traités 

et les non diabétiques  

 

La glycémie à jeun des diabétiques connus et traités est plus élevée comparativement à 

celle des non diabétiques (p=,0001) 
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Figure 50 : Médianes des HbA1c chez les diabétiques connus et traités et les non 

diabétiques  

 
Les HbA1c des diabétiques connus et traités sont plus élevées comparativement à celles 

des non diabétiques (p=,0001) 

 

 
Figure 51 : Fréquence du diabète en fonction du sexe  
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Pas de différence significative dans la fréquence du diabète en fonction du sexe (F : 

91,6%, H : 8,4%) p=0,335 

 

 
Figure 52 : Fréquence du diabète en fonction des tranches d’âges  

 

La fréquence du diabète augmente avec l’âge jusqu’à 60 ans (p=,001), avant de 

commencer à diminuer  

5.2.3.4.3.2 Statut glycémique final  
 

Tableau LIII : Statut glycémique final 

 

Statut glycémique 

final 

N (%) Intervalle de 

confiance à 95 

% 

Statut glycémique 

normal 

135(39,5) [34,5-45,0] 

Prédiabétique 111(32,5) [27,8-37,7] 

Diabétique ancien 76(22,2) [18,1-26,6] 

Diabétique dépisté 18(5,3) [2,9-7,9] 

Statut inconnu (Non 

dépisté) 

2(0,6) [0,0-1,5] 

Total 342(100,0)   

 

32,5% sont prédiabétiques, et 27,5% sont diabétiques (22,2% connus, et 5,3% dépistés) 

Deux patients parmi les non diabétiques connus n’ont pas été statués par manque de 

bilans 

NB/ 
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• Le diagnostic du prédiabète a été fait en en se basant sur HbA1c≥5,7%, chez 

27,5% et en se basant sur une glycémie à jeun ≥1,00 g/l chez 29,2% 

• Le diagnostic du diabète a été fait en en se basant sur HbA1c≥6,5%, chez 4,3% 

et en se basant sur une glycémie à jeun ≥1,26 g/l chez 3,4%  

 

Tableau LIV : Statut diabétique final 

 

Statut 

diabétique final 

N(%) Intervalle de 

confiance à 95 %  

Non diabétique 246(72,4) [67,4-77,1] 

Diabète 

diagnostiqué 

avant le cancer 

52(15,3) [11,5-19,1] 

Diabète 

diagnostiqué 

après le cancer 

24(7,1) [4,4-9,7] 

Diabète dépisté 18(5,3) [2,9-7,6] 

Total 340(100,0)   

 

Sur les 27,7% diabètes diagnostiqués ; 15,3% sont diagnostiqués avant le cancer, 

7,1% diagnostiqués après le cancer et 5,3% sont dépistés durant notre étude. 

2 patients n’ont pas été dépistés pour le diabète. 

 

Tableau LV :  Fréquence du diabète dépisté chez les patients non connus diabétiques 

 

Diabète dépisté chez les 

non diabétiques connus 

N(%) Intervalle de 

confiance à 95 %  

Non diabétique 246(93,2) [89,8-96,3] 

Diabète dépisté 18(6,8) [3,7-10,2] 

Total 264(100,0)   

 

Chez les non diabétiques connus, la fréquence du diabète est de 6,8%. 

5.2.3.4.3.3 Moment du diagnostic du diabète sucré  
 

Tableau LVI : moment du diagnostic du diabète  

 

Diabète diagnostiqué  N (%) Intervalle de 

confiance à 95 %  
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Diabète diagnostiqué avant 

le cancer 

52(55,3) [45,4-65,6] 

Diabète diagnostiqué après 

le cancer 

24(25,5) [16,8-33,9] 

Diabète dépisté 18(19,1) [11,5-27,7] 

Total 94(100,0)   

 

 

19,1 % des états diabétiques sont dépistés durant notre étude, 55,3% diagnostiqués 

avant le cancer, et 25,5% après le diagnostic du cancer. 

 

 

 

 

5.2.3.4.4 Dyslipidémie 

5.2.3.4.4.1 Mesures biochimiques  

Tableau LVII : Mesures des différents paramètres lipidiques  

 

 

5.2.3.4.4.2 Fréquences de la dyslipidémie définit selon les seuils de TG, ChT, HDL 
 

Tableau LVIII : Dyslipidémie définit selon le taux des triglycérides (TG) 

 

Mesures 

biologiques 

Médiane IC à 95% Minimum Maximum Percentiles 25-75  

Triglycérides 

g/l 

1,11 [1,05-1,17] 0,35 3,92 [0,85-1,53] 

Cholestérol 

total en g/l 

1,70 [1,65-1,76] 0,78 4,06 [1,48-1,96] 

HDL 

Cholestérol 

en g/l 

0,45 [0,42-0,47] 0,21 0,21 [0,87-0,53] 

LDL 

cholestérol 

en g/l 

0,97 [0,92-0,99] 0,12 2,15 [0,79-1,20] 

Triglycérides 

(TG) 

N (%) Intervalle de 

confiance à 95 %  

TG<1,50 g/l 236 (69,0) 71,7 71,7 
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27,2% des patients ont un taux de TG≥1,50 g/l. 

Chez 13 patients, le taux de triglycérides n’a pas été évalué. 
 

 

Tableau LIX : Dyslipidémie définit selon le taux de Cholestérol total (Cht) 

 

Cholestérol total 

(Cht) 

N 

(%) 

Intervalle de 

confiance à 95 %  

ChT<2,00 g/l 256(77,8) 72,9 81,8 

Cht ≥2,00g/l 73(22,2) 18,2 27,1 

Total 329(100,0) 100,0 100,0 

 

22,2% des patients ont un taux de Cht ≥2,00g/l. 

Chez 13 patients, le taux de cholestérol total n’a pas été évalué. 

 

Tableau LX : Dyslipidémie définit selon le taux des HDL cholestérols  

 

HDL Cholestérol (HDL) N (%) Intervalle de confiance 

à 95 %  

HDL 0,5≥ g/l pour F ou 

≥0,4g/l pour H 

124(36,3) [44,8-124] 

HDL<0,5 g/l pour F ou 

<0,4g/l pour H 

193(56,4) [65,9-193] 

Total 317(92,7)   

 

56,4% présente un taux de HDL<0,5 g/l pour F ou <0,4g/l pour H  

Chez 25 patients, le taux de HDL cholestérol n’a pas été mesuré  

5.2.3.4.4.3 Statut lipidique final  
 

Tableau LXI : Statut lipidique final 

  
N (%) Intervalle de 

confiance à 95 

% 

Pas de dyslipidémie 63(18,4) [14,6-22,5] 

TG≥1,50 g/l 93 (27,2) 28,3 100,0 

Total 329 (96,2) 100,0 
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Dyslipidémie diagnostiquée 

avant le cancer 

40(11,7) [8,5-15,5] 

Dyslipidémie diagnostiquée 

après le cancer 

22(6,4) [4,1-9,1] 

Dyslipidémie dépistée durant 

l’étude 

203(59,4) [54,1-64,0] 

Statut inconnu  14(4,1) [2,3-6,4] 

Total 342(100,0)   

 

 

77,5% est la fréquence de la dyslipidémie dans la population, dont 11,7% sont 

diagnostiqués avant le diagnostic du cancer de la thyroïde, 6,4% après le diagnostic du 

cancer de la thyroïde, et 59,4% dépistés durant notre étude. 

5.2.3.4.4.4 Dyslipidémie en fonction du sexe 

 

 

Figure 53 : Dyslipidémie en fonction du sexe  

 

 La dyslipidémie est plus fréquente chez les femmes (91,4%) que chez les hommes 

(20,6%) avec une différence significative P= ,009  et OR (F/H) 2,611(IC à 95% 1,245

 5,475) 

5.2.3.4.4.5 Dyslipidémie en fonction des tranches d’âges 
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Figure 54 : Dyslipidémie en fonction des tranches d’âges 

 

 Pas de différence significative dans la fréquence de la dyslipidémie en fonction des 

tranches d’âges p= ,100 

 

5.2.3.4.4.6 Fréquence de la dyslipidémie chez les patients dépistés 
 

Tableau LXII : Fréquence de la dyslipidémie chez les patients dépistés 

 

Dyslipidémie chez les patients 

non connus  

N (%) Intervalle de 

confiance à 95 %  

Pas de dyslipidémie 63(22,5) [18,1-27,5] 

Dyslipidémie dépistée durant 

l’étude 

203(72,5) [67,2-77,3] 

Non dépisté 14(5,0) [2,6-7,9] 

Total 280(100,0)   

 

Parmi les patients non connus pour dyslipidémie, la fréquence de la dyslipidémie 

dépistée durant notre étude est de 72,5%. 

 

5.2.3.4.4.7 Moment du diagnostic de la dyslipidémie 

 
Tableau LXIII : Moment du diagnostic de la dyslipidémie   

  
N (%) Intervalle de 

confiance à 95 %  
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Dyslipidémie diagnostiquée 

avant le cancer 

40(15,1) [11,2-19,7] 

Dyslipidémie diagnostiquée 

après le cancer 

22(8,3) [4,8-11,8] 

Dyslipidémie dépisté 203(76,6) [71,5-81,8] 

Total 265(100,0)   

 

76% des dyslipidémies diagnostiquées chez notre population ont été dépistées durant 

notre étude  
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5.2.3.4.5 Fibrillation atriale (FA) 
 

Tableau LXIV : Fréquence de la fibrillation atriale (FA) 

 

Trouble du rythme N (%) Intervalle de 

confiance à 95 % 

ECG non fait 47(13,7) [10,2-17,5] 

Pas de trouble du 

rythme 

292(85,4) [81,6-89,2] 

FA 2(0,6) [0,0-1,5] 

FA dépistée 1(0,3) [0,0-0,9] 

Total 342(100,0)   

 

1 patient a été dépisté pour FA. 0,9% des patients avaient une fibrillation atriale à 

l’ECG  

5.2.3.4.6 Le syndrome métabolique  
 

5.2.3.4.6.1 Fréquence des critères définissant le syndrome métabolique selon le 
consensus IDF/AHA/NHLBI de 2009 

5.2.3.4.6.1.1 Tension artérielle 
 

Tableau LXV : Fréquence du critère « tension artérielle » rentrant dans la définition 

du syndrome métabolique  

 

Tension artérielle N 

(%) 

Intervalle de confiance 

à 95 %  

TAS<130 et TAD <85 

mm Hg 

127(37,1) [31,6-42,7] 

TAS ≥130 et/ou TAD 

≥85 mm Hg et/ou HTA 

sous traitement 

215(62,9) [57,3-68,4] 

Total 342(100,0)  

 

 

62,9% (IC95% 57,3 68,4) de la population de notre étude présentent TAS ≥130 et/ou 

TAD ≥85 mm Hg et/ou sont sous traitement médical de l’HTA 
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5.2.3.4.6.1.2 Glycémie  
 

Tableau LXVI : Fréquence du critère « glycémie » rentrant dans la définition du 

syndrome métabolique 

 

Glycémie N 

(%) 

Intervalle de confiance à 

95 %  

Glycémie à jeun<1,00 g/l  177(52,2) [46,6-57,2] 

Glycémie à jeun≥1,00 g/l 

et/ou diabète sous 

traitement 

162(47,8) [42,8-53,4] 

Total 339(100,0)  

 

47,8% des patients ont une glycémie à jeun≥1,00 g/l et/ou un diabète sous traitement 

NB/ Chez 3 patients, la glycémie à jeun n’a pas été faite. 

 

5.2.3.4.6.1.3 Dyslipidémie définie selon le taux des HDL cholestérol  
 

56,4% des patients présentent un taux de HDL<0,5 g/l pour F ou <0,4g/l pour H  

5.2.3.4.6.1.4 Dyslipidémie définie selon le taux des TG 
 

27,2% des patients ont un taux de TG≥1,50 g/l 

NB/ huit (08) patients n’ont pas apporté de données concernant leurs taux de TG 

5.2.3.4.6.1.5 Obésité androïde définie selon le tour de taille  
 

86% des patients présentent une obésité androïde  
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Figure 55 : Fréquence des paramètres définissant le syndrome métabolique selon les 

critères de consensus IDF/AHA/NHLBI de 2009 

 

Le tour de taille élevé est l’élément le plus fréquent retrouvé chez 86% de nous patients, 

suivi par la tension artérielle (62,9%), le HDL cholestérol (56,4%), la glycémie (47,8%) 

et le taux des triglycérides (27,2%). 

 

5.2.3.4.6.2 Fréquence du syndrome métabolique selon le consensus 
IDF/AHA/NHLBI de 2009 

Tableau LXVII : Fréquence du syndrome métabolique selon le consensus 

IDF/AHA/NHLBI de 2009 

 

 

Syndrome 

métabolique  

Fréquence Pourcentage Intervalle de 

confiance à 95 %  

Oui 210 61,4% 56,4 67,0 

Non 131 38,3% 33,0 43,3 

Données 

insuffisantes 

1 0,3% 0,0 1,2 

Total 342 100,0% 100,0 100,0 

 

 

61,1% est la fréquence des SCT avec syndrome métabolique dans notre étude  

 

 

86,00%

27,20%

56,40%

47,80%

62,90%

Tour de taille ≥80 cm 
pour femme ou ≥94 

cm pour homme

TG≥1,50 g/l ou 
traitement médical 

hypolipémiant

HDL<0,5 g/l pour F
ou <0,4g/l pour H ou
traitement médical

Glycémie à 
jeun≥1,00 g/l et/ou 

diabète sous 
traitement

TAS ≥130 et/ou TAD 
≥85 mm Hg et/ou 

HTA sous TRT
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Figure 56 : Syndrome métabolique en fonction du sexe  

 

La fréquence du syndrome métabolique est plus élevée chez les femmes que chez les 

hommes avec différence non significative p=0,056 

 

 

 
 

 

Figure 57 : Syndrome métabolique en fonction des tranches d’âges  

 

La fréquence du syndrome métabolique augmente avec l’augmentation en tranches 

d’âges jusqu’à 60 ans, avant qu’elle ne commence à diminuer. 
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5.2.4 Qualité de vie  
 

5.2.4.1 Problèmes de qualité de vie spécifique de la thyroïde par ordre de 
fréquence  

 

 

 
 

Figure 58 : Problèmes de qualité de vie spécifique de la thyroïde par ordre de 

fréquence 

 

Scores allant de 0 à 100, avec des valeurs plus élevées indiquant une qualité de vie plus 

altérée, sauf pour le score du soutien social  
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p=0 ,003 
 
Figure 59 : Score de fatigue chez les hommes et les femmes SCT 

5.2.4.1.1 Inconfort dans la tête et le cou (DI) 
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p= 0 ,053 
 
Figure 60 : Score de l’inconfort cervical chez les hommes et les femmes  

5.2.4.1.2 Problèmes de la voix (VO) 
 

 

 
 

p=0 ,782 

 
Figure 61 Score des problèmes de la voix chez les hommes et les femmes  
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5.2.4.1.3 Problème des cheveux (HA)  
 

 
 

 

 

p=0 ,000 

 
Figure 62 : Score des problèmes des cheveux chez les hommes et les femmes  

5.2.4.1.4 Déglutition (SW) 
 

 
p=0 ,104 

 
Figure 63 Score déglutition chez les hommes et les femmes  
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5.2.4.1.5 Sécheresse buccale (DM) 
 

 

 
 

p=0 ,055 

 
Figure 64 : Score de la sécheresse buccale chez les hommes et les femmes  

 

5.2.4.1.6 Troubles de la tolérance à la température (TO) 
  

 
 

p=0 ,012 

 
Figure 65 : Score de la tolérance à la température chez les hommes et les femmes  
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5.2.4.1.7 Image du corps (BI) 
 

 

 

 

p=0, ,081 

 
Figure 66 : Score de l’image du corps chez les hommes et les femmes  

5.2.4.1.8 Anxiété 

 

 

 
p=0 ,025 

 
Figure 67 : Score de l’anxiété chez les hommes et les femmes  
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5.2.4.1.9 Fonctionnement de l’épaule (SH) 

 
 

p=0,000 

 
Figure 68 : Score de la fonction de l’épaule chez les hommes et les femmes  

5.2.4.1.10 La peur (FE) 
 

 
 

 

p=0 ,439 

 
Figure 69 : Score de la peur (FE) chez les hommes et les femmes  
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5.2.4.1.11 Douleur articulaire (JP) 
 

 
p=0,000 

 
Figure 70 : Score de la douleur articulaire (JP) chez les hommes et les femmes  

5.2.4.1.12 Picotement ou engourdissement (TI) 
 

 
 

p=0 ,113 

 
Figure 71 : Score de picotement ou engourdissement (TI) chez les hommes et les 

femmes  

 

 



 

157 

5.2.4.1.13 Crampes (CR) 
 

 

 

 

p=0 ,012 

 
Figure 72 : Score des  crampes (CR) chez les hommes et les femmes  

5.2.4.1.14 Inquiétudes pour les autres personnes importantes (WO) 

 
 

p=0 ,100 

 
Figure 73 :  Score de l’inquiétude pour les autres (WO) chez les hommes et les 

femmes  
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5.2.4.1.15 Impact sur l'emploi ou l'éducation (JE) 
 

 
 

p=0 ,095 

 
Figure 74 : Score de l’impact sur l'emploi ou l'éducation (JE) chez les hommes et les 

femmes  

 

5.2.4.1.16 Support familial et social (SO) 
 

 
 

p=0,619 

 
Figure 75 : Score DU Support familial et social (SO) chez les hommes et les femmes  
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5.2.4.1.17  : Scores de la qualité de vie  
 

Tableau LXVIII : Scores de la qualité de vie évalué par le questionnaire spécifique 

des cancers de la thyroïde de l’organisation européenne pour la recherche et le 

traitement du cancer (EORTC QLQ-THY34) 

 

Échelles de symptômes EORTC QLQ-THY34 Moyenne  (±SD) 

Fatigue (FA) 40,72 (26,30) 

Inconfort cervical (DI) 18,42 (19,51) 

Problèmes de la voix (VO)  17,77 (20,68) 

Problème des cheveux (HA) 26,49 (27,15) 

Déglutition (SW) 14,77 (19,60) 

Sécheresse buccale (DM)  30,40 (29,06) 

Troubles de la tolérance à la température (TO)  37,68 (32,27) 

Image du corps (BI)  28,01 (32,96) 

Anxiété (RE) 40,99 (25,82) 

Fonction d'épaule (SH)  18,13 (26,14) 

La peur (FE)  21,53 (20,95) 

Douleur articulaire (JP)  39,09 (31,88) 

Picotement ou engourdissement (TI)  20,09 (19,62) 

Crampes (CR)  24,76 (29,07) 

Inquiétudes pour les autres personnes importantes (WO) 23,56 (22,15) 

Impact sur l'emploi ou l'éducation (JE)  22,80 (30,63) 

Support familial et social (SO)  81,87 (21,50) 
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5.2.5 Facteurs associés au syndrome métabolique  
 

Dans cette partie nous allons faire sortir les facteurs qui sont associés au diagnostic de 

syndrome métabolique dans notre population de SCT. 

Un seul patient pour lequel les données disponibles n’ont pas permis de confirmer ou 

d’infirmer le diagnostic de syndrome métabolique, et donc a été exclu de cette analyse.  

5.2.5.1 Syndrome métabolique et âge  
 

 
 

Figure 76 : Syndrome métabolique et âge actuel 

 

 

Les patients qui présentent un syndrome métabolique ont une médiane de l’âge plus 

élevée par rapport à ceux qui ne présentent pas de syndrome métabolique avec une 

différence statistiquement significative (52 ans vs 41 ans) avec une différence 

statistiquement significative (p=0,0001). 
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5.2.5.2 Syndrome métabolique en fonction du sexe 

 

Tableau LXIX : Syndrome métabolique et sexe  

 

Syndrome métabolique    

Oui Non p 

Sexe N (%) N(%) ,076 

Femme 192(91,40) 111(84,70) 

Homme 18(8,60) 20(15,30) 

Total 210(100,00) 131(100,00) 

 

Pas de différence significative dans la fréquence du syndrome métabolique entre les 

hommes et les femmes (p=0,076) 

5.2.5.3 Syndrome métabolique et âge au moment du diagnostic  
 

 

 

Figure 77 : Syndrome métabolique et âge au moment du diagnostic du cancer  

 

Les patients qui présentent un syndrome métabolique ont une médiane d’âge au 

moment du diagnostic, plus élevée par rapport à ceux qui ne présentent pas de syndrome 

métabolique (47 ans vs 38 ans) avec une différence statistiquement significative 

(p=0,0001). 
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5.2.5.4 Syndrome métabolique et âge au moment du diagnostic du cancer 
<40 ans ou ≥40 ans 

 

Tableau LXX : Syndrome métabolique et âge au moment du diagnostic du cancer <40 

ans ou ≥40 ans  

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non OR IC à 95% p 

Age du diagnostic 

du cancer 

N (%) N (%) 2,76 [1,75-4,34] 0,0001 

≥40 ans 147(70,00) 60(45,80)    

<40 ANS 63(30,00) 71(54,20)    

Total 210(100,00) 131(100,00)    

 

Les patients diagnostiqués après 40 ans avaient un risque multiplié fois 2,76(IC à 95% 

1,75-4,34) d’avoir un syndrome métabolique, par rapport aux patients diagnostiqués 

avec cancer avant l’âge de 40 ans. 

5.2.5.5 Syndrome métabolique et statut matrimonial 
 

Tableau LXXI : Syndrome métabolique et statut matrimonial 

 

  
Syndrome 

métabolique 

  

 
Oui Non p 

Statut matrimonial N (%) N (%) 0,027 

Marié(e) 176(83,80) 100(76,30) 

Célibataire 22(10,50) 26(19,80) 

Divorcé(e) 4(1,90) 4(3,10) 

Veuf(ve) 8(3,80) 1(0,80) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

 

Différence significative dans la fréquence du syndrome métabolique en fonction du 

statut matrimonial (p=0,027), les célibataires avaient moins de syndrome métabolique  
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5.2.5.6 Syndrome métabolique et niveau d’instruction 
 

Tableau LXXII : Syndrome métabolique et niveau d’instruction 

 

  
Syndrome 

métabolique 

   

 
Oui Non OR IC 95% p 

Niveau 

instruction 

N (%) N (%) 2,792 1,502 5,193 ,001 

Instruit 151(73,30) 115(88,50)    

Analphabèt

e 

55(26,70) 15(11,50)    

Total 206(100,0) 130(100,0)    

 

Les patients analphabètes ont un risque plus élevé de faire un syndrome métabolique 

avec OR2,792 (IC 95% 1,502 5,193) (p=0,001) 

 

5.2.5.7 Syndrome métabolique et nombre de parts de fruits et légumes par 
jour <5 ou ≥5 

 

Tableau LXXIII : Syndrome métabolique et nombre de parts de fruits et légumes par 

jour <5 ou ≥5 

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non p 

Part de fruits et 

légumes  

N (%) N (%) 0,87 

<5 Portions 167(92,30) 115(92,70) 

≥5 Portions 14(7,70) 9(7,30) 

Total 181(100,0) 124(100,0) 

 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique chez les patients qui consomment plus de 5 portions de fruits ou légumes 

par jour ou moins de 5 portions de fruits et légumes par jour (p=0,87) 



 

164 

 

5.2.5.8 Syndrome métabolique et activité vigoureuse 

Tableau LXXIV : Syndrome métabolique et activité vigoureuse qui cause une 

augmentation importante dans les fréquences cardiaque et respiratoire 

 

  
Syndrome métabolique  

Activité 

vigoureuse 

Oui  Non  p 

 N (%) N (%) 0,51 

Non 170(93,40) 115(91,30) 

Oui 12(6,60) 11(8,70) 

Total 182(100,0) 126(100,0) 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique chez les patients qui font une activité vigoureuse ou pas p=0,51 

 

5.2.5.9 Syndrome métabolique et temps passé au repos par semaine 
 

 
 

Figure 78 : Syndrome métabolique et temps passé au repos par semaine  

 

Les patients qui présentent un syndrome métabolique ne présentent pas une différence 

statistiquement significative dans les médianes du temps passé au repos par jour, par 

rapport aux patients qui ne présentent pas de syndrome métabolique (300 vs 240) 

(p=0,072). 
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5.2.5.10 Syndrome métabolique et tabagisme 

Tableau LXXV : Syndrome métabolique et tabagisme  

  
Syndrome métabolique p 

 
Oui Non 0,24 

Tabagisme N (%) N (%) 

Jamais 198(94,30) 117(89,30) 

Actuel 5(2,40) 4(3,10) 

Ancien 7(3,30) 10(7,60) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique chez les patients qui n’ont jamais fumé, qui ont fumé dans le passé, ou qui 

fument actuellement p=0,24 

 

5.2.5.11 Syndrome métabolique et antécédents personnels d’autres cancers 
 

Tableau LXXVI : Syndrome métabolique et antécédents personnels d’autres cancers 

  
Syndrome métabolique   

Oui Non p 

Antécédents personnels 

d'autres cancers 

N (%) N (%) 0,52 

Non 203(96,70) 126(96,20) 

Oui 7(3,30) 5(3,80) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique chez les SCT avec ou sans autre cancer (p=0,52) 
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5.2.5.12 Syndrome métabolique et antécédents familiaux d’HTA 

Tableau LXXVII : Syndrome métabolique et antécédents familiaux d’HTA 

  
Syndrome métabolique  

Antécédents 

familiaux 

d'HTA 

Oui Non p 

 N (%) N (%) 0,43 

Oui 154(74,80) 102(78,50) 

Non 52(25,20) 28(21,50) 

Total 206(100,0) 130(100,0) 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique chez les SCT avec ou sans antécédents familiaux d’HTA (p=0,437) 

 

5.2.5.13 Syndrome métabolique et antécédents familiaux d’obésité 
 

Tableau LXXVIII : Syndrome métabolique et antécédents familiaux d’obésité  

 
 

Syndrome 

métabolique 

  
 

 Oui Non OR IC à 95% p 

Antécédents 

familiaux d'obésité 

N (%) N (%) 1,92 [0,10- 0,5] 0,006 

Oui 91(44,20) 38(29,20) 

Non 115(55,80) 92(70,80) 

Total 206(100,0) 130(100,0) 

 

Différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome métabolique 

chez les SCT avec ou sans antécédents familiaux d’obésité avec un risque multiplié fois 

1,91 (IC 95% 0,10   0,5) (p=0,006) 
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5.2.5.14  Syndrome métabolique et type histologique 
 

Tableau LXXIX : Syndrome métabolique et type histologique 

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non  p 

Type histologique N (%) N (%) 0,22 

NIFT 3(1,40) 6(4,60) 

Tumeur vésiculaire à potentiel de 

malignité incertain 

2(1,00) 1(0,80) 

Papillaire 178(84,80) 100(76,30) 

Vésiculaire 9(4,30) 6(4,60) 

Peu différencié 1(0,50) 3(2,30) 

Anaplasique 1(0,50) 0(0,0) 

Médullaire 16(7,60) 15(11,50) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence de syndrome 

métabolique en fonction de type histologique, p=0,223 

5.2.5.15  Syndrome métabolique et stade T de la classification TNM 

 Tableau LXXX : Syndrome métabolique et stade T de la classification TNM 

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non p 

Stades T de la 

classification TNM 

N (%) N (%) 0,42 

Tx 8(3,80) 1(0,80)  

T1 154(73,30) 94(71,80)  

T2 30(14,30) 22(16,80)  

T3 14(6,70) 12(9,20)  

T4 4(1,90) 2(1,50)  

Total 210(100,0) 131(100,0)  

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence de syndrome 

métabolique en fonction du stade T de la classification TNM, p=0,424 
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5.2.5.16 Syndrome métabolique et stade N de la classification TNM 

Tableau LXXXI : Syndrome métabolique et stade N de la classification TNM 

  

Syndrome métabolique    

 

Oui Non OR IC à 95% p 

Stade N de la 

classification TNM 

N (%) N (%) 2,36 1,37 4,06 ,002 

N0/Nx 180(85,70) 94(71,80) 

N1 30(14,30) 37(28,20) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

 

La fréquence de syndrome métabolique est plus élevée chez les patients sans métastases 

ganglionnaire (Nx/N0) au moment du diagnostic de la maladie par rapport à ceux qui 

ont présenté des métastases ganglionnaires au moment du diagnostic (N1) avec un OR 

à 2,36 (IC à 95% 1,37 4,06), p= 0,002. 

5.2.5.17 Syndrome métabolique et stades pronostiques de l’AJCC 

Tableau LXXXII : Syndrome métabolique et stades pronostic de l’AJCC 

  
Syndrome métabolique   

 
Oui Non p 

0,13 

Stades AJCC 8 N (%) N (%) 

Stade Ⅰ 183(87,10) 108(82,40) 

Stade Ⅱ 11(5,20) 12(9,20) 

Stade Ⅲ 1(0,50) 1(0,80) 

Stade Ⅳ 10(4,80) 10(7,60) 

Données 

insuffisantes 

5(2,40) 0(0,0) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique en fonction des stades pronostiques du cancer évalués selon l’AJCC 8ème 

édition, p=0,134. 
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5.2.5.18  Syndrome métabolique et risque évolutif initial évalué selon l’ATA 
2015 

Tableau LXXXIII : Syndrome métabolique et risque évolutif initial évalué selon 

l’ATA 2015 

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non p 

Risque de récidive ATA 2015 N (%) N (%) 0,37 

Faible 137(70,60) 73(62,90) 

Intermédiaire 40(20,60) 31(26,70) 

Elevé 17(8,80) 12(10,30) 

Total 194(100,0) 116(100,0) 

 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence de syndrome 

métabolique en fonction du risque de récidive initial évalués selon l’ATA 2015, p= 

0,370. 

 

5.2.5.19  Syndrome métabolique et dose de Levothyroxine 
 

 
 

 

Figure 79 Syndrome métabolique et dose de Lévothyroxine  

Les patients qui présentent un syndrome métabolique prenaient des doses de 

Lévothyroxine (exprimés en médiane) plus élevées (137,5µg/j vs 125µg/j)  avec une 

différence statistiquement significative p= 0,030. 
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5.2.5.20  Syndrome métabolique et valeur de la dernière TSH 
 

 
 

Figure 84 : Syndrome métabolique et valeur de la dernière TSH  

 

Les patients avec syndrome métabolique avaient des valeurs de la TSH plus basses 

(0,27 mui/ml vs 0,26 mui/ml) sans différence statistiquement significative p=0,051. 

 

5.2.5.21 Syndrome métabolique et IRA thérapie 

Tableau LXXXIV : Syndrome métabolique et IRA thérapie  

  
Syndrome métabolique p 

 
Oui Non 0,69 

IRA 

thérapie 

faite ou pas 

N (%) N (%) 

Non 90(42,90) 59(45,0) 

Oui 120(57,10) 72(55,0) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique entre les patients qui ont fait et ceux qui n’ont pas fait l’IRA thérapie 

(p=0,693) 
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5.2.5.22  Syndrome métabolique et dose cumulée de l’iode I131 
 

Tableau LXXXV : Syndrome métabolique et dose cumulée de l’iode I131 

  
Syndrome métabolique p 

 
Oui Non 0,28 

Dose cumulée d’I 131 N (%) N (%) 

30 mci 5(4,40) 7(10,10) 

50 mci 6(5,30) 1(1,40) 

100-200 mci 96(84,20) 58(84,10) 

>200 mci 7(6,10) 3(4,30) 

Total 114(100,0) 69(100,0) 

 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique en fonction des différentes doses cumulées d’I131 (p=0,28). 

5.2.5.23  Syndrome métabolique et durée de survie 
 

 
Figure 80 : Syndrome métabolique et durée de survie  

 

Les patients avec syndrome métabolique avaient une médiane de survie plus élevé par 

rapport à ceux qui n’avait pas de syndrome métabolique (36 mois vs 30 mois), sans 

différence statistiquement significative,(p=  0,30). 
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5.2.5.24  Syndrome métabolique et présence de métastases à distance durant 
l’évolution 

Tableau LXXXVI : Syndrome métabolique et présence de métastases à distance 

durant l’évolution 

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non p 

Métastases à distance au 

cours de l’évolution 

N (%) N (%) 0,78 

Non 199(94,80) 125(95,40)  

Oui 11(5,20) 6(4,60)  

Total 210(100,0) 131(100,0)  

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique entre les patients qui présentent des métastases à distance durant 

l’évolution et les patients sans métastases (p=0,786) 

 

5.2.5.25  Syndrome métabolique et risque évolutif 
 

Tableau LXXXVII : Syndrome métabolique et risque évolutif  

  
Syndrome métabolique  

 
Oui Non p 

Risque évolutif N (%) N (%) 0,67 

Excellente réponse 156(74,30) 98(74,80) 

Réponse indéterminée 30(14,30) 14(10,70) 

Réponse biologique 

incomplète 

3(1,40) 2(1,50) 

Réponse radiologique 

incomplète 

21(10,0) 17(13,0) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

 

Pas de différence statistiquement significative dans la fréquence du syndrome 

métabolique en fonction du risque dynamique (p=0,67) 
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5.2.5.26  Syndrome métabolique et corpulence 

Tableau LXXXVIII : Syndrome métabolique et corpulence 

  
Syndrome métabolique    

 
Oui Non OR IC à 95% p 

0,000 

Statut pondéral évalué 

par BMI 

N (%) N (%) 6,17 3,38-11,23 

Surpoids/obésité 192(91,40) 83(63,40) 

Pas de surpoids/Obésité 18(8,60) 48(36,60) 

Total 210(100,0) 131(100,0) 

La fréquence de syndrome métabolique est plus élevée chez les patients en 

surpoids/obésité avec un OR à 6,17 (IC à 95% 3,38 11,23) p= 0,000 

5.2.6 Relation entre le syndrome métabolique et les caractéristiques 
cliniques, pronostiques et thérapeutiques du cancer 

 

 

Tableau LXXXIX :  Relation entre le syndrome métabolique, les caractéristiques 

cliniques, pronostiques et thérapeutiques de cancer, utilisant la régression logistique. 

 

 

 Syndrome métabolique 

Facteurs associés au 

syndrome métabolique  

p OR IC à 95% 

Age du diagnostic du 

cancer ≥40 ans/ < 40 ans 

0,000 2,715 (1,63-4,51) 

Antécédents familiaux 

d'obésité Oui/ Non 

0,025 1,804 (1,08-3,02) 

Tabagisme Oui/Non 0,152 0,489 (0,184-1,30) 

Risque TNM 

Stades Ⅰ ou Ⅱ/ Stades Ⅲ 

ou Ⅳ 

0,112 0,570 (0,28-1,14) 

Risque de récidive 

Risque faible/ risque 

intermédiaire ou élevé  

0,86 0,95 (0,56-1,62) 

Surpoids/Obésité 

Oui/Non 

0,000 5,134 (2,68-9,84) 

Dose de Lévothyroxine 

≥125 µg/j / dose de 

lévothyroxine <125µg/j 

0,001 2,480 (1,45-4,23) 
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Les antécédents familiaux d’obésité OR (IC à 95%1,804 (1,08-3,02)), l’âge au 

moment du diagnostic≥ 40 ans OR (IC à 95% 2,715(1,63-4,51)), le surpoids/obésité 

OR 5,134 (IC à 95% (2,68-9,84)) et les doses élevées de levothyrox≥125 0,001 OR 

2,480 (IC à 95%(1,45-4,23)) ont été retrouvés comme étant des facteurs de risque 

indépendants du développement du syndrome métabolique dans notre population.   
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5.3 Discussion 

 

5.3.1 Rappel sur les principaux résultats  

 

Cette étude transversale avait pour objectif principal de mesurer la fréquence des 

facteurs de risque cardiovasculaires et métaboliques chez une population de 

survivants du cancer de la thyroïde de l'Est algérien suivis dans des consultations 

spécialisées pour les cancers de la thyroïde, situées au service d'endocrinologie 

du CHU de Constantine et au CHU de Bejaïa. La taille de l'échantillon a été 

calculée en prenant en compte le facteur de risque le plus fréquent, qui est 

l'hypertension artérielle [318]. Le recrutement a été effectué entre janvier 2021 

et juillet 2022.  

 

Au total, 342 patients (88,9% femmes) IC 95 % [85,3-92,1]. La médiane de l’âge était 

de 47,50 ans et, la médiane de l’âge au moment du diagnostic du cancer était de 

44,0 ans. La majorité des patients étaient originaires et demeurants à 

Constantine (36,3% et 44,7). 81,0% des patients étaient mariés, 15% n’avaient 

aucun niveau d’instruction, 72% n’exerçaient pas d’activité professionnelle, et 

86% disposaient d’une assurance sociale. 

 

Le diagnostic de carcinome thyroïdien a été posé pour les deux tiers de patients (64%) 

durant la période entre 2010 et 2019. Le carcinome papillaire représente le type 

histologique le plus fréquent avec 81,6% (IC 95% [77,5-85,7]), suivi du 

médullaire 9,1% (IC 95% [6,1-12,3], et du vésiculaire (4,4% ; IC 95% [2,3-

6,7]). Au moment du diagnostic 19,6% avaient des métastases ganglionnaires 

(stade N1), et 4,1% avaient des métastases à distance (M1). Concernant la 

classification du pronostic AJCC 8 ; 85,4% des patients IC 95% [81,9-88,9] 

étaient classés initialement au stadeⅠ. Le risque initial de récidive des 

carcinomes non médullaires était faible chez 67,8% (IC95% [62,4-73,0]), 

intermédiaire chez 22,8% (IC 95%[18,3-27,7]), et élevé chez 9,3%(IC95%[6,4-

12,9]) . 

La majorité des patients (88,6%) ont subi une thyroïdectomie totale d’emblée. En ce 

qui concerne le traitement médical par lévothyroxine, La dose médiane était de 

125 μg/j avec des extrêmes allant de 25 jusqu’à 450 μg/j, une TSH freinée (<0,5 
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μui/ml) a été retrouvée chez 60% des patients. Parmi les carcinomes non 

médullaires, 61,7% ont reçu une IRA thérapie. Une minorité de patients ont reçu 

un traitement par radiothérapie 0,6% (IC 95% [0,0-1,5]), et chimiothérapie 

0,6% (IC 95% [0,0-1,5]), tandis que les inhibiteurs de la tyrosine kinase ont été 

en cours d’utilisation chez 1,8% des patients (IC 95% [0,6-3,2]). 

 

Après une durée d’évolution moyenne de 4 ans (médiane de 32 mois), [6 mois à 32 

ans], 76,2% IC 95% [71,7-80,8] des carcinomes non médullaires et 58,1% ; 

IC95% [41,4-75,8] des carcinomes médullaires avaient une excellente réponse 

(rémission complète), et 3,5% (IC 95% [1,6-5,7]) avaient des métastases à 

distances. 

 

L’étude de la fréquence des facteurs de risque cardiovasculaire et métabolique a permis 

de montrer que la fréquence du tabagisme actuel était de 2,6% (IC 95% [1,2-

4,4]) (H : 100% et F :0%) , la fréquence de l’alcoolisme actuel était de 0,3% (H 

:100%, F :0%).  

Sur les 432 patients, 306(89,9%) ont répondu aux questions de l’hygiène alimentaire, 

seulement 7,8% consomment plus de 5  fruits et légumes par jour. 

 

La sédentarité au travail, aux déplacements et aux loisirs était de 76%, 48% et 89,3% 

respectivement. 7,5% des patients ont répondu avoir exercé une activité 

physique vigoureuse au moment des loisirs. Le temps moyen de sédentarité 

journalière était de 5 heures. 

 

La fréquence du surpoids/ obésité était de 80,7% (F : 92,0%, H : 8,0%) OR(F/H) 

3,695(IC 95% 1,66-7,99), avec (surpoids 28,1%, obésité 52,6%), et 86% de la 

population de l’étude présentaient une obésité androïde avec une différence 

significative entre les femmes (94,2%%) et les hommes (5,8%), OR (F/H) = 

12,67 ; IC 95% (5,95-28,62).  

 

La fréquence de l’HTA était de 48,8 % (H : 13,9%, F :86,1%, p= 0,14), 22,2% ont été 

diagnostiqués avant le cancer, 5,6% après le diagnostic du cancer, et 21,1% ont 

été dépistés dans notre étude.  

 



 

177 

Le statut glycémique final a permis de conclure que 32,5% des patients sont 

prédiabétiques, et 27,5% sont diabétiques (22,2% connus, et 5,3% dépistés) (H 

: 8,5%, F : 91,5%, p=0,335).  

Sur la population totale, 77,5% avaient une dyslipidémie, dont 11,7% a été 

diagnostiquée avant le diagnostic du cancer, 6,4% après le diagnostic du cancer, 

et 59,4% a été dépistée durant notre étude. Le risque d’avoir une dyslipidémie 

chez les femmes était 2,61 fois plus élevé que celui des hommes OR(F/H) 

2,611(IC à 95% 1,24 5,47).  

La fréquence du syndrome métabolique était de 61,1% (IC à 95% 56,4-67,0), elle est 

plus élevée chez les femmes que les hommes (H : 9,6%, F :91,4%) avec 

différence non statistiquement significative p=0,056. Le tour de taille élevé est 

le facteur le plus prévalent parmi les facteurs définissants le syndrome 

métabolique avec une fréquence de 86%, suivi de la tension artérielle (62,9%), 

de HDL cholestérol bas (56,4%), de la glycémie élevée  (47,8%) et des 

triglycérides élevés(27,2%).  

 

Les facteurs de risque associés au syndrome métabolique retrouvés dans notre étude 

étaient, les antécédents familiaux d’obésité OR (IC à 95%1,804 (1,08-3,02)), 

l’âge au moment du diagnostic≥ 40 ans OR (IC à 95% 2,71(1,63-4,51)), le 

surpoids/obésité OR 5,13 (IC à 95% (2,68-9,84)) et les doses élevées de 

levothyrox≥125 0,001 OR 2,48(IC à 95% (1,45-4,23)).   

 

Concernant la qualité de vie, la plupart des domaines étaient touchés, avec une 

fréquence plus importante pour les problèmes de la fatigue 40,72(±26,30) et de 

l’anxiété 40,99(±25,82), suivis des douleurs articulaires 39,09(±31,88), des 

troubles de la tolérance à la température 37,68(±32,27) et de la sécheresse 

buccale 30,40(±29,06). Les patients avaient un bon soutient social avec un score 

de 81,87(±21,50). 

 

5.3.2 Comparaison avec les autres études  

 

Le tabagisme : 

 

Dans notre étude tous les patients tabagiques ou alcooliques étaient des hommes  
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Pour le tabagisme, une fréquence de 2,6% IC 95% [1,2-4,4] 

 (H: 23,7% et F :0%) pour le tabagisme actuel, et 5% IC 95% [2,6-7,3] pour le 

tabagisme ancien a été retrouvée, cette fréquence est plus faible comparativement à 

celle retrouvée dans l’étude step wise Algérie 2017[247]16,6%(H: 32,2% et F 0,4%), 

cette différence pourrait être expliquée par le fait que STEP wise Algérie 2017 était 

constituée de 55,9% de femmes puisque la fréquence chez les femmes est similaires 

dans les deux études (0% vs 0%). 

 

Cette fréquence est plus faible par rapport aux autres études des SCT dans lesquelles la 

fréquence du tabagisme était variable selon l’étude. Dans l’étude d’Izkhakov[19] qui a 

inclu 20% d’hommes, la fréquence du tabagisme était de 16.7%, et dans l’étude de 

Klein[20] incluant 22.9% d’hommes elle était de 25% , cette différence pourrait être 

expliquée par le fait que notre population est composée dans 88% de femmes qui vivent 

dans un contexte socioculturel où la fréquence du tabagisme chez les femmes est faible. 

 

Nos résultats ne sont pas complètement différents de ceux de l’étude de Kim et al qui 

ont étudié le risque du syndrome métabolique chez une cohorte de SCT par rapport à 

un groupe témoins sur une base de données coréenne [249]. Sur une population de SCT 

constituée de 80% de femmes, la fréquence du tabagisme actif chez les SCT depuis 

moins de 3 ans et chez les SCT depuis plus de 3 ans était de 5.18% et 9.57% 

respectivement, alors que la fréquence du tabagisme ancien était de 10.84% et 7.18% 

respectivement. 
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L’alcoolisme : 

La fréquence de l'alcoolisme actuel dans notre étude est de 0,3% (H : 2,6% et F : 0%), 

et celle de l'alcoolisme dans le passé est de 1,5% (H : 13,2% et F : 0%). Ces résultats 

sont inférieurs à ceux obtenus dans d'autres études. Dans l'étude STEP Wise, la 

fréquence de l'alcoolisme actuel chez les hommes était de 4,1%[247]. 

Dans l'étude de Kim et al [249], la prévalence de l'alcoolisme, quel que soit son degré, 

était de 53,32% chez les survivants depuis moins de 3 ans et de 61,25% chez les 

survivants depuis plus de 3 ans. Dans l'étude de Roh et al [273], sur une cohorte 

rétrospective de 36 377 SCT tirés de la base de données de l'assurance maladie coréenne 

comparée à un groupe témoin (30% d'hommes), la fréquence de l'alcoolisme abusif (> 

30g/j) était de 4,94%. 

 

 

Habitudes alimentaires  

Sur les 432 patients, 306 (89,9%) ont répondu aux questions sur leur hygiène 

alimentaire. En moyenne, ils consomment trois (03) portions de fruits et quatre (04) 

portions de légumes par semaine, soit deux (02) portions de légumes et fruits par jour. 

Seulement 0,3% des patients consomment ≥5 portions de fruits par jour, 2,0% 

consomment ≥5 portions de légumes et fruits par jour, et 7,8% consomment ≥5 portions 

de légumes par jour. 

Les études sur les habitudes alimentaires des survivants de cancer de la thyroïde sont 

rares. La plupart de ces études incluent les cancers de la thyroïde avec les cancers 

d'autres tissus et organes. Dans une étude de Park et al,[290] portant sur 5224 patients 

atteints de cancer, dont 880 atteints de cancer de la thyroïde, les auteurs ont constaté un 

régime alimentaire médiocre chez les survivants, avec des apports en glucides plus 

élevés et des apports en graisses et en protéines plus faibles. Cependant, l'analyse du 

groupe atteint de cancer de la thyroïde n'a pas montré de différences significatives dans 

leur apport en nutriments par rapport au groupe témoin non atteint de cancer. Cette 

étude n'a pas examiné la consommation de légumes et de fruits. 

Dans l'étude STEP Wise, la consommation moyenne de fruits était de 3,3 fois par 

semaine, soit 0,9 portion par jour, et la consommation moyenne de légumes était de 5,5 

fois par semaine, soit 2,1 portions par jour. Ces chiffres témoignent d'un état d'équilibre 

alimentaire encore plus malsain que celui observé dans notre étude. En outre, dans cette 
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étude, 85,9% des femmes consomment moins de cinq portions de fruits et légumes par 

jour, contre 92,2% dans notre étude. 

Dans une autre étude coréenne de Kim et al,[336] la consommation moyenne 

journalière de légumes était de 243,6 g/jour, contre 160 g/jour dans notre étude, et la 

consommation moyenne journalière de fruits était de 297,4 g/jour, contre 72 g/jour dans 

notre étude. 

 

Activité physique  

Dans notre étude, nous avons observé des niveaux élevés de sédentarité au travail, aux 

déplacements et aux loisirs, avec des pourcentages respectifs de 76%, 48% et 89,3%. 

Seulement 7,5% des patients ont déclaré pratiquer une activité physique vigoureuse 

pendant leurs loisirs, avec une fréquence moyenne de 2,41 jours par semaine. Le temps 

moyen de sédentarité quotidienne était de 5 heures, avec une augmentation observée 

chez les patients plus âgés. 

Comparé à l'étude STEP wise247], la fréquence de l'activité physique vigoureuse chez 

les femmes était le double de ce que nous avons trouvé dans notre étude, avec 16,2%. 

Dans une autre étude menée par Park,[286] la prévalence de l'inactivité physique chez 

les survivants du cancer de la thyroïde était de 52,0%, mais dans notre étude, nous 

n'avons pas évalué la durée de l'activité physique pour pouvoir classer les patients selon 

les recommandations internationales (< ou > 150 min par semaine). 

Lorsque nous avons comparé notre étude à celle de Kim et al [337] menée aux États-

Unis sur des survivants de cancer, nous avons observé que, malgré le fait que le cancer 

dans notre étude avait un pronostic meilleur, seulement 7,5% des patients pratiquaient 

une activité physique vigoureuse, contre 23,3% dans l'étude de Kim et al[337]. Dans la 

même étude, 36,6% des patients étaient sédentaires pendant moins de 5 heures par jour, 

contre 48,4% dans notre étude, 26,6% étaient sédentaires entre 5 et 8 heures par jour, 

contre 31,5% dans notre étude, et 34,9% des patients étaient sédentaires pendant plus 

de 8 heures par jour, contre 20,1% dans notre étude. 

 

Le surpoids et Obésité : 

La médiane de poids dans notre étude est de 79,80 kg, avec un intervalle interquartile 

(IQR) de [78,0-80,94] kg (81,50 kg pour les hommes et 79,70 kg pour les femmes), et 

une p-value de 0,833. La médiane de l'indice de masse corporelle (IMC) est de 30,58, 

avec un IQR de [30,58-31,57] kg/m² (27,72 kg/m² pour les hommes et 31 kg/m² pour 
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les femmes), et une p-value de 0,003. Dans notre étude, la fréquence de surpoids et 

d'obésité est de 80,7 % (52,6 % pour l'obésité et 28,1 % pour le surpoids), avec une OR 

(rapport de cotes) de 3,695 pour les femmes par rapport aux hommes (IC à 95 % : 1,664-

7,991). 

Toulis et al. [32], ], dans leur étude portant sur 3009 patients traités pour un cancer 

différencié de la thyroïde (CDT) sans antécédents cardiovasculaires et comparés à 11 

303 témoins, ont observé une prévalence plus basse de surpoids et d'obésité par rapport 

à notre étude, avec une fréquence de 41,3 % (24,3 % pour le surpoids et 17 % pour 

l'obésité). Cependant, des données manquaient sur les mesures de l'IMC pour 22,8 % 

des patients. 

 

Dans l'étude rétrospective coréenne de Suh et al. [291], portant sur un total de 182 419 

sujets ayant subi une thyroïdectomie pour un cancer de la thyroïde entre 2004 et 2012 

et sélectionnés à partir des données de l'assurance maladie nationale coréenne, le poids 

moyen était de 61 (±85,7) kg, ce qui était nettement inférieur à celui de notre population. 

Cependant, le seuil définissant l'obésité dans les deux populations est différent, car il 

est plus bas chez la population asiatique. 

[338].  

Dans l'étude menée par Izkhakov et al. [19] sur une population juive de 6000 patients 

atteints de CDT diagnostiqués entre 2001 et 2014, comparée à un groupe témoin et 

suivie pendant une médiane de 8 ans sur une période de 15 ans, la fréquence de surpoids 

et d'obésité était de 33,7 % et 33,9 %, respectivement. Cependant, les mesures ont été 

prises au début de l'étude, à la date du diagnostic du cancer, et les hommes ne 

représentaient que 20 % de leur population, ce qui diffère de notre étude. 

Dans une étude plus ancienne datant de 2008, qui incluait 20% d'hommes, Giusti et al 

ont constaté un IMC moyen de 27,0 ± 0,5. Dans notre étude, la médiane de l'IMC était 

plus élevée, à 30,58 kg/m² [26,02-34,54]. Aux Pays-Bas, Klein et al[20] Dans une étude 

plus ancienne datant de 2008, qui incluait 20% d'hommes, Giusti et al ont constaté un 

IMC moyen de 27,0 ± 0,5. Dans notre étude, la médiane de l'IMC était plus élevée, à 

30,58 kg/m² [26,02-34,54].  

Aux Pays-Bas, Klein et al 20]  ont trouvé une médiane d'IMC de 25,2 kg/m² [22,8-28,0] 

après une période de suivi de 8,5 ans sur une population de 524 DTC, composée à 75% 

de femmes. 
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La médiane du tour de taille est de 96,37 cm, sans différence significative entre les 

hommes (92,0cm) et les femmes (96,50 cm) (p=0,29). 86% de la population de l'étude 

présente une obésité de type androïde, avec une différence significative entre les 

femmes (94,2%) et les hommes (5,8%) OR (F/H) = 12,67 ; IC 95% (5,95-28,62), p= 

0,0001. 

 

Le tour de taille des femmes dans notre étude est supérieur à celui des femmes de l'étude 

stepwise 247] (H : 92,2 cm, F : 92,8 cm). Dans l'étude de Kim [249], en utilisant des 

seuils de 90 cm pour H et 80 cm pour F, la fréquence de l'obésité androïde évaluée chez 

les survivants depuis moins de 3 ans était de 38,83 % et chez les survivants depuis plus 

de 3 ans, elle était de 51,80 % avec une différence significative comparée au groupe 

témoin (31,82 cm et 31,78 cm, p = 0,015). Cependant, l'étude a été menée sur une 

population coréenne connue pour ses moyennes de tour de taille plus basse (80,4 ± 0,2) 

[339]. 

Polotsky et al [252], dans une étude rétrospective américaine[ portant sur 153 patients 

suivis pour un cancer de la thyroïde, ont objectivé une prise de poids définie par le poids 

et l'IMC évalués en post-opératoire, à 1-2 et 3-5 ans de suivi après le diagnostic du 

cancer. Une prise de poids significative a été notée (76 ± 21 kg au départ contre 79 ± 

23 kg à 3-5 ans de suivi, P < 0,01), avec un gain annuel de 0,46 et 0,94 kg/an pour les 

femmes et les hommes, respectivement. Cette prise de poids a été plus élevée chez les 

patients qui ont reçu une IRA thérapie après l'arrêt de la lévothyroxine, comparée à 

ceux qui ont été préparés par la TSH recombinante. Le même résultat a été constaté 

dans l'étude de Sohn et al.,[251] portant sur une étude rétrospective coréenne plus 

importante (700 patients). Il est à noter que la seule étude qui n'a pas confirmé ce constat 

était celle de Weinreb et al., dans leur étude cas-témoins, portant sur environ 100 

patients avec un cancer de la thyroïde et après une survie de 8 ans, comparés à un groupe 

avec une thyroïde nodulaire bénigne mais non opérée. Cependant, et contrairement aux 

études précédentes, la TSH n'était pas freinée (moyenne à 1,0, médiane à 0,7). 

 

 

 

L’hypertension artérielle  

Au total, la fréquence de l'HTA dans notre population est de 48,8% (H: 13,9%, F: 

86,1%), avec p = 0,14. Nous avons dépisté l'HTA chez 29,1% des patients non connus 
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comme hypertendus. Parmi tous les cas d'HTA diagnostiqués, 43,1% [35,3-50,6] ont 

été détectés au cours de notre étude. 

Ces résultats sont similaires à ceux présentés dans l'étude de Blackburn et al.,[34] 

portant sur 3 706 survivants du cancer de la thyroïde (1 365 cas diagnostiqués <40 ans) 

diagnostiqués entre 1997 et 2012, en utilisant la base de données de la population de 

l'Utah aux États-Unis. Dans cette étude, le risque d'hypertension était de 2,03, IC à 99% 

= (1,75, 2,32) pour les SCT diagnostiqués avant l'âge de 40 ans et de 1,58, IC à 99% 

(1,48, 1,68) pour les SCT diagnostiqués après l'âge de 40 ans. Le même constat a été 

montré par Giusti et al.[ 318]dans une autre étude portant sur un petit groupe de patients 

atteints de SCT de type non médullaire (53 patients) sous traitement freinateur avec 

TSH freinée. La fréquence de l’HTA traitée était de 56% (HTA ancienne et dépistée) 

et de 50% (HTA ancienne) sans différence significative avec le groupe contrôle. Dans 

notre étude, 60% de nos patients étaient sous traitement freinateur, ce qui pourrait 

expliquer les fréquences similaires dans les deux études. 

 

Dans notre étude, les médianes des TAS, TAD et de la FC étaient respectivement de 

129,5 mmHg, 81 mmHg et 79,0 bpm. Ces chiffres sont inférieurs aux moyennes de la 

pression artérielle systolique, diastolique et de la fréquence cardiaque qui étaient de 123 

mmHg ± 15, 75,4 mmHg ± 9,0 et 76 ± 10,2 bpm dans l’étude d’Izkhakov et al[19]. 

Dans cette même étude, la prévalence de l’HTA (24,7%) était nettement inférieure à 

celle retrouvée dans notre étude ; cependant, dans cette étude, le diagnostic de l’HTA 

était basé sur des mesures cliniques effectuées lors d'une date proche du diagnostic de 

cancer de la thyroïde ou si une prise d’un traitement anti-HTA au cours du suivi était 

objectivée. Ceci correspond à la catégorie « HTA connue » dans notre étude, où nous 

avons trouvé une fréquence proche de 27,8%. Ce dernier résultat est similaire à ce qui 

a été publié par Suh et al.[291] en Corée du Sud (24,4%). 

Pajamäki et al. en Finlande, dans une étude rétrospective de morbidité cardiovasculaire 

chez 901 patients traités pour un cancer différencié de la thyroïde (DTC) entre 1981 et 

2002, ont extrait les données des bases de données de neuf hôpitaux universitaires 

finlandais et les ont comparées à un groupe de référence choisi au hasard. Ils ont trouvé 

une prévalence de l’HTA à 23,30%, qui est proche de nos résultats concernant l’HTA 

connue (27,8%). 
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Nos résultats sont nettement différents de ceux de Toulis et al [32] au Royaume-Uni, 

qui ont cherché à mesurer le risque de maladies cardiovasculaires chez 3 009 patients 

traités pour un DTC suivis pendant 5 ans et qui ont été comparés à un groupe témoin. 

Dans cette étude, la fréquence de l’HTA était de 16,1%. Cependant, le dépistage n’a 

pas été effectué, et les données ont été collectées à partir d'une base de données 

électroniques. De plus, cette étude a choisi à la base des patients indemnes de toute 

maladie cardiovasculaire (en prévention primaire), réduisant ainsi le nombre de patients 

avec HTA, étant donné que l’HTA est un facteur de risque majeur de maladies 

cardiovasculaires. 

La diminution de la fréquence de l’HTA dans les tranches d’âge après 60 ans peut être 

liée à deux explications : le faible nombre de patients (8 patients) dans les deux tranches 

d’âge entre 60-79 ans et >80 ans, dont 4 sur 8 avaient des cancers thyroïdiens avec un 

pronostic plus agressif, à savoir un (01) peu différencié et trois (03) médullaires. 

 

Prédiabète et diabète sucré  

Les médianes des glycémies à jeun et des Hba1c sont de 0,97 g/l et 5,53 % 

respectivement. Trente-deux virgule cinq pour cent (32,5 %) sont prédiabétiques et 

vingt-sept virgule cinq pour cent (27,5 %) sont diabétiques (22,2 % connus et 5,3 % 

dépistés), sans différence significative entre les hommes et les femmes (hommes : 21,1 

%, femmes : 28,5 %) p=0,335. La fréquence du diabète augmente avec l'âge jusqu'à 60 

ans avant de commencer à diminuer (p=0,001). Sur les 27,7 % de diabètes 

diagnostiqués, 15,3 % sont diagnostiqués avant le cancer, 7,1 % diagnostiqués après le 

cancer et 5,3 % sont dépistés durant notre étude. Sur le total des diabètes confirmés, 

19,1 % sont dépistés durant notre étude, 55,3 % diagnostiqués avant le cancer et 25,5 

% après le diagnostic du cancer. Chez les survivants non connus comme diabétiques, 

la fréquence du diabète est de 6,8 %. 

La fréquence du diabète sucré dans notre étude est de 27,5 % (hommes : 8,5 %, femmes 

: 91,5 %), presque le double de la prévalence du diabète sucré objectivée dans l'étude 

STEP wise 247] (14,4 %, hommes : 14 %, femmes : 14,9 %) (mêmes critères de 

définition). Des résultats similaires ont déjà été montrés par Blackburn et al. [34] où le 

risque du diabète sucré variait de 1,97 chez les survivants depuis 1 à 5 ans à 2,19 chez 

les survivants depuis plus de 10 ans. Ce surrisque a été confirmé récemment dans l'étude 

coréenne de Roh et al. [273], dont l'objectif était de déterminer si la thyroïdectomie 

augmente le risque de diabète de type 2 chez les SCT. L'étude a été réalisée sur une 
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cohorte rétrospective de 36 377 patients avec cancer de la thyroïde et sans diabète 

opérés entre 2004 et 2013, dont les données ont été tirées d'une base de données de 

l'assurance maladie et comparées à un groupe témoin. Vingt-neuf virgule sept pour cent 

(29,7 %) des SCT ont développé un diabète. Le risque de développer un diabète sucré 

de type 2 était de 1,43 (IC à 95 % : 1,39-1,47), une fréquence proche de celle du diabète 

connu dans notre étude qui est de 22,2 %. 

 

Klein et al. [20] aux Pays-Bas, ont mené une étude monocentrique et rétrospective. Au 

moment du diagnostic du cancer, la prévalence du diabète était de 4,2 %, nettement 

plus basse par rapport à la fréquence du diabète avant le diagnostic du cancer qui était 

de 15,3 %, mais cette dernière est plus ancienne (1980-2010). Ce résultat est similaire 

à celui de Giusti et al (5 % de diabétiques, dépistage fait) sur une petite étude italienne. 

Après une survie de 7 ans, cependant, l'étude est ancienne, menée en 2008. Nos résultats 

de la fréquence du diabète diagnostiqué avant le cancer (15,3 %) sont proches de ceux 

d'Izkhakov et al. 19] qui ont retrouvé une fréquence du diabète sucré à 12 % 

(diagnostiqué avant le cancer et dépistage non fait). 

Suh et al. 291], sur une population coréenne, ont retrouvé une fréquence à 14,1 % 

(dépistage non fait), inférieure à la fréquence de 22,4 % diagnostiquée avant ou après 

le cancer dans notre étude. À noter que la prévalence du diabète sucré en Corée du Sud 

est un peu plus basse par rapport à celle de l'Algérie (10,7 %, H: 11,4 %, F: 10,1 %) 

[340] 

Quant au prédiabète, l'étude de Kim a montré une prévalence du prédiabète/diabète de 

32,96 % chez les survivants depuis moins de 3 ans, une fréquence inférieure à 45 % 

dans notre étude. 

 

La dyslipidémie : 

 

La médiane des triglycérides, du cholestérol total, des HDL cholestérol et des LDL 

cholestérol était de 1,11 g/L, 1,70 g/L, 0,45 g/L et 0,97 g/L respectivement. La 

fréquence des patients ayant des TG ≥ 1,50 g/L était de 28,3 % (H : 6,5 %, F : 93,5 %) 

p NS, ceux avec Cht ≥ 2,00 g/L était de 22,2 % (H : 93,2 %, F : 6,8 %), et ceux avec 

HDL < 0,5 g/L pour F ou < 0,4 g/L pour H était de 60,9 %. 

La fréquence de la dyslipidémie dans la population est de 77,5 % (H : 9,1 %, F : 90,9 

%), dont 11,7 % ont été diagnostiqués avant le diagnostic du cancer de la thyroïde, 6,4 
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% après et 59,4 % dépistés durant notre étude. Les femmes ont 2,61 fois plus de risque 

de faire une dyslipidémie que les hommes (OR(F/H) 2,611 (IC à 95 % 1,245-5,475)). 

76 % des dyslipidémies diagnostiquées chez notre population ont été dépistées durant 

notre étude. Parmi les patients qui n'avaient pas de dyslipidémie connue, la fréquence 

de la dyslipidémie dépistée durant notre étude est de 72,5 %. 

 

Dans l'étude chinoise de Song et al. [266]qui visait à étudier l'impact du syndrome 

métabolique sur l'agressivité du cancer papillaire, 745 patients ont été inclus, dont 145 

présentaient un syndrome métabolique. L'étude était constituée de 75% de femmes. La 

fréquence d'un taux de TG ≥ 1,5 g/L était proche de celle de notre étude (23,89 % vs 

28,3 %). En revanche, la fréquence d'un taux de HDL (< 0,40 g/L) bas était nettement 

inférieure à celle de notre étude (26,17 % vs 60,9 %). Cependant, le seuil utilisé dans 

la précédente étude était de 0,40 g/L pour les deux sexes, contrairement à notre étude 

qui a utilisé un seuil plus élevé chez les femmes, ce qui pourrait expliquer cette 

différence. 

Dans l'étude de Blackburn 34] menée auprès de la population de l'Utah aux États-Unis, 

les patients atteints d'un cancer de la thyroïde diagnostiqué avant l'âge de 40 ans avaient 

un risque de 1,92 (IC à 95% : 1,62-2,21) de développer une dyslipidémie, mais les 

critères définissant cette dernière n'ont pas été précisés. Klein et al. aux Pays-Bas et 

Giusti et al. en Italie ont trouvé une fréquence de dyslipidémie de 5 % et 7 % (diagnostic 

basé sur la prise de médicaments hypolipémiants), ce qui équivaut à 18,1 % des 

dyslipidémies diagnostiquées dans notre étude (en dehors du dépistage). Cependant, 

ces études sont anciennes (2010 et 2008). 

 

Izkhakov et al., en utilisant les mêmes critères de diagnostic que ceux de notre étude, à 

l'exception du critère de LDL Cholestérol ≥ 1,6 g/L, qui n'a pas été utilisé par nous, ont 

trouvé une fréquence de dyslipidémie dépistée lors du diagnostic du cancer dans leur 

série, ou définie par la prise d'un hypolipémiant durant l'évolution, à 32,9 %, avec une 

différence significative par rapport au groupe contrôle. Cette fréquence reste nettement 

plus basse que celle trouvée dans notre étude, mais dans la nôtre, le bilan lipidique a été 

effectué non seulement au moment du diagnostic, comme cela a été fait par Izkhakov, 

mais également au cours du suivi. 

Suh et al. en Corée du Sud, dans une grande étude portant sur 182 419 participants, et 

avec comme critère de diagnostic la prescription de médicaments hypolipémiants, ont 
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trouvé une fréquence proche de celle de notre étude en utilisant le même critère (23,9 

% vs 18,1 %). 

Roh et al. Dans leur étude de suivi de 15 ans après le diagnostic du cancer, et avec un 

critère de diagnostic basé sur la prise de médicaments hypolipémiants, ont trouvé une 

fréquence de 30 % chez les SCT, ce qui est presque le double de la fréquence de 18 % 

retrouvée dans notre étude. La médiane d'âge des deux études était identique (46 ans vs 

47 ans), mais la médiane de suivi du cancer dans notre population était de seulement 3 

ans, ce qui pourrait plaider en faveur d'une augmentation du risque de dyslipidémie 

avec la survie du cancer. Cette dernière a déjà été montrée dans l'étude de Blackburn. 

Toulis et al. au Royaume-Uni, en utilisant le critère de prise de médicaments 

hypolipémiants, ont trouvé une fréquence beaucoup plus faible que la nôtre (8,4 % vs 

18,1 %), mais leur population était constituée uniquement de SCT à faible risque 

cardiovasculaire, car ils n'ont inclus que des patients exempts de toute pathologie 

cardiovasculaire. 

 

Syndrome métabolique : 

 

La fréquence du syndrome métabolique dans notre étude est de 61,1 % (IC à 95 % : 

56,4-67,0). Elle est plus élevée chez les femmes que chez les hommes (H : 9,6 %, F : 

91,4 %) avec une différence non statistiquement significative (p = 0,056). Le tour de 

taille élevé est l'élément le plus fréquent parmi les critères définissant le syndrome 

métabolique, avec une fréquence de 86 %, suivi de la tension artérielle (62,9 %), du 

HDL cholestérol (56,4 %), de la glycémie (47,8 %) et du taux de triglycérides (27,2 %). 

La fréquence du syndrome métabolique augmente avec l'âge jusqu'à 60 ans, avant de 

commencer à diminuer. 

L'étude de Kim et al, qui a étudié le risque de syndrome métabolique chez une cohorte 

de SCT par rapport à un groupe témoin sur une base de données coréenne, a montré que 

chez une population de SCT constituée de 80 % de femmes, la fréquence du syndrome 

métabolique était de 34,62 % chez les SCT depuis moins de 3 ans et de 31,76 % chez 

les SCT depuis 3 ans et plus, avec une différence non statistiquement significative. 

Cette fréquence était nettement plus basse par rapport à la nôtre, pourtant avec les 

mêmes critères utilisés dans notre étude, sauf pour le seuil du tour de taille chez les 

hommes qui était plus élevé par rapport à celui utilisé dans notre étude (94 vs 90 cm). 
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Dans la même étude, la fréquence des facteurs définissant le syndrome métabolique 

chez les survivants < 3 ans et ≥ 3 ans était de 38,83 % vs 51,80 % pour le tour de taille, 

de 41,35 % vs 42,78 % pour la pression artérielle, de 32,96 % vs 25,30 % pour la 

glycémie, de 22,71 % vs 25,29 % pour les triglycérides élevés et de 49,51 % vs 49,25 

% pour le HDL bas. Cette différence pourrait s'expliquer par le fait que la population 

de l'étude de Kim et al. a été tirée de l'enquête sur la santé des Coréens (KNHANES) 

IV–VI, faite dans les années 2007-2014, alors que la prévalence du syndrome 

métabolique a augmenté au fil des ans [341]Le tour de taille moyen des populations 

asiatiques, y compris la coréenne, est nettement inférieur à celui de la population 

algérienne. En prenant le tour de taille d'une population algérienne dans l'étude Step 

wise 2003 [244]  faite dans la même période, il était de H : 85,3, F : 85,7, alors qu'il 

était dans le KNHANES IV–VI de 82,4 ± 0,18 dans la population coréenne [342] À 

noter que dans une étude faite au Maroc et qui s'est intéressée à l'étude des facteurs 

cardiométaboliques chez les femmes, Et avec le même seuil de tour de taille utilisé dans 

notre étude, une fréquence d'obésité abdominale de 98% a été trouvée 343] 

 

Dans l'étude de Song et al., portant sur 745 patients atteints de cancer papillaire de la 

thyroïde (24 hommes et 76 femmes), visant à étudier la relation entre le syndrome 

métabolique et les caractéristiques d'agressivité du cancer, la fréquence du syndrome 

métabolique était seulement de 19%. Cependant, dans cette étude, les patients ont été 

recrutés au moment du diagnostic du cancer. 

Les études portant sur la question du syndrome métabolique chez les SCT sont rares et 

se sont principalement intéressées au surpoids et à l'obésité. Pour le syndrome 

métabolique, ce sont surtout des études qui ont étudié la fréquence de ce dernier avant 

ou au moment du diagnostic du cancer, en faisant un facteur de risque de 

développement ou de gravité du cancer de la thyroïde [265, 344]. 

Il est à noter que la prévalence du syndrome métabolique, évaluée à 6 mois après le 

diagnostic du cancer chez les survivants du cancer du sein, un cancer réputé avoir un 

pronostic moins bon que le cancer de la thyroïde, était de 50% selon la définition utilisée 

dans notre étude [345] 

 

La qualité de vie  
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En ce qui concerne la qualité de vie, la plupart des problèmes spécifiques au cancer de 

la thyroïde étaient fréquents, avec une fréquence plus élevée pour la fatigue (40,72 ± 

26,30) et l'anxiété (40,99 ± 25,82), suivis des problèmes de douleurs articulaires (39,09 

± 31,88), de troubles de la tolérance à la température (37,68 ± 32,27) et de sécheresse 

buccale (30,40 ± 29,06). En ce qui concerne le soutien social, il s'agissait du problème 

le moins fréquent, avec un score de 81,87 ± 21,50. 

Les problèmes de crampes musculaires, de douleurs articulaires, de fonctionnement de 

l'épaule, d'anxiété, de tolérance à la température, de perte de cheveux et de fatigue 

étaient plus fréquents chez les femmes que chez les hommes, avec une différence 

statistiquement significative. 

En ce qui concerne l'ordre de fréquence signalée par les patients, nos résultats sont en 

accord avec la première étude de validation du questionnaire THY 34 de Singer et al. 

La fatigue est l'une des plaintes les plus fréquemment signalées par les patients 1 à 5 

ans après le diagnostic du cancer, jusqu'à 74 % ont signalé un épuisement physique au 

cours de la dernière semaine. Dans notre étude, la fatigue était le deuxième problème 

par ordre de fréquence après l'anxiété, avec un score de 40,72 ± 26,30 et 40,99 ± 25,82 

respectivement. 

Cependant, en ce qui concerne le score de chaque problème signalé, nos résultats sont 

nettement plus élevés que ceux de Singer et al. 346], qui ont été obtenus sur une 

population allemande de 75 patients opérés pour carcinome différencié de la thyroïde 

entre 2010 et 2015, âgés en moyenne de 47 ans, constitués de 67 % de femmes, avec 

une survie moyenne de 3 ans, et en utilisant la même échelle THY34. Pour l'anxiété et 

la fatigue, leurs scores étaient de 18,2 ± 24,4 et 21,9 ± 26,0, respectivement, contre 

40,99 ± 25,82 et 40,72 ± 26,30 dans notre étude. Le score similaire était celui de 

l'inquiétude pour les autres, qui était de 23,56 ± 22,15 versus 25,3 ± 27,4. 

Le tableau C résume les différences dans les résultats entre les deux études  

Tableau XC Comparaison des résultats des scores de qualité de vie spécifiques, en 

utilisant l’échelle THY34 de notre étude et de celle de Singer et al,  

 

Échelles de symptômes EORTC 

QLQ-THY34 

Notre étude  

Moyenne (±SD) 

N=305  

Etude de Singer et al, 

Moyenne (±SD) 

N=75  

Fatigue (FA) 40,72(26,30) 21.9 (26.0) 

 

Inconfort cervical (DI) 18,42(19,51) 11.7 (17.1) 
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Problèmes de la voix (VO)  17,77(20,68) 12.2 (25.6) 

 

Problème des cheveux (HA) 26,49(27,15) 12.2 (25.6) 

 

Déglutition (SW) 14,77(19,60) 2,7(11.0) 

 

Sécheresse buccale (DM)  30,40(29,06) 16.0 (30.2) 

 

Troubles de la tolérance à la 

température (TO)  

37,68(32,27) 20.1 (32.8) 

Image du corps (BI)  28,01(32,96) 5.3 (17.4) 

 

Anxiété (RE) 40,99(25,82) 18.2 (24.4) 

 

Fonctionnement de l'épaule (SH)  18,13(26,14) 7.1 (22.1) 

 

La peur (FE)  21,53(20,95) 13.0 (15.4) 

 

Douleur articulaire (JP)  39,09(31,88) 20.0 (30.5) 

 

Picotement ou engourdissement (TI)  20,09(19,62) 14.9 (20.4) 

 

Crampes (CR)  24,76(29,07) 12.9 (28.4) 

 

Inquiétudes pour les autres 

personnes importantes (WO) 

23,56(22,15) 25.3 (27.4) 

 

Impact sur l'emploi ou l'éducation 

(JE)  

22,80(30,63) 5.8 (18.5) 

Support familial et social (SO)  81,87(21,50) 5.2 (11.5) 

 

Les résultats de notre score étaient nettement plus élevés. Le soutien social et familial 

était le seul score plus favorable dans notre étude, avec une moyenne de 81,87±21,50, 

comparé à 5,2±11,5 pour les autres scores. 

En utilisant le même questionnaire THY34, Bongers et al. [348]chez une population 

canadienne de 270 patients, ont comparé le groupe ayant subi une hémithyroïdectomie 

au groupe ayant subi une thyroïdectomie totale. Dans le groupe de patients ayant subi 

une thyroïdectomie totale, les résultats étaient presque similaires à ceux de Singer et 

al., et donc nettement plus bas en termes de sévérité des différents scores de qualité de 

vie, à l'exception des scores de soutien social, de crampes, d'inquiétude pour les autres 

et de douleurs articulaires. Cependant, cette étude n'a inclus que des patients à faible 

risque évolutif selon la classification de l'ATA. 
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La plus grande étude ayant évalué la qualité de vie chez les survivants du cancer de la 

thyroïde est celle d'Aschebrook-Kilfoy et al[315]. (2013), menée auprès d'une 

population nord-américaine comprenant 1174 patients. L'étude, appelée The North 

American Thyroid Cancer Survivorship Study (NATCSS), a utilisé le questionnaire 

QOL-survivant du cancer (QOL-CS) contenant des questions spécifiques au cancer de 

la thyroïde (QOL-CS Thyroid). Les réponses ont été notées sur une échelle de Likert, 

allant de 0 (score le plus faible) à 10 (score le plus élevé). Les résultats étaient plutôt 

similaires à ceux de notre étude, avec des scores plus sévères qu'ceux retrouvés par 

Singer et Bongers. Les scores étaient les suivants : fatigue (4,16 ± 3,21), tolérance au 

froid et à la chaleur (4,54 ± 3,5), problèmes capillaires (4,75 ± 3,54), changement de la 

voix (6,93 ± 3,48), anxiété (5,05 ± 2,96), peur de la récidive (4,17 ± 3,23), soutien de 

l'entourage (7,1 ± 2,89) et impact sur la productivité au travail (6,28 ± 3,34). 

En utilisant les mêmes résultats que cette étude, Applewhite et al. [25], ont constaté que 

la qualité de vie des survivants du cancer de la thyroïde était même inférieure à celle 

des survivants du cancer du sein, ce qui témoigne d'une altération de la qualité de vie 

pour ce cancer réputé avoir un bon pronostic. 

 

Les facteurs de risque associés au syndrome métabolique : 

 

Dans notre étude, le syndrome métabolique a été diagnostiqué chez deux tiers des 

patients, soit 61,4% (IC à 95% : 56,4-67,0), ce qui témoigne d'un risque 

cardiovasculaire multiplié par deux 189] chez notre population. 

La plupart des études ont évalué le risque et le pronostic du cancer de la thyroïde chez 

les patients présentant un syndrome métabolique [283, 344, 349-352]. Les résultats 

globaux ont montré un surrisque chez les patients présentant un syndrome métabolique 

ou l'une de ses composantes [353], indépendamment du poids chez les femmes [351] 

D'autres études ont étudié la relation entre la fréquence du syndrome métabolique ou 

de ses composantes au moment du diagnostic et les caractéristiques pronostiques du 

cancer [266, 354, 355]. Cependant, les résultats de ces études étaient discordants. 

Certaines études ont examiné l'impact des traitements utilisés pour prendre en charge 

les différentes composantes du syndrome métabolique, tels que le diabète sucré, sur la 

fréquence et les caractéristiques pronostiques anatomo-pathologiques du cancer de la 

thyroïde [356-358]. Les résultats globaux n'ont montré ni augmentation ni diminution 

du risque, y compris pour la metformine. 
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Les études qui ont évalué le risque de syndrome métabolique chez les SCT au cours de 

leur évolution sont rares.  

L'étude de Kim et al. [249] a examiné le risque du syndrome métabolique chez des 

patients atteints de cancer de la thyroïde et les a comparés à un groupe témoin indemne 

de cancer de la thyroïde. Il s'agit d'une étude transversale menée sur la population 

diagnostiquée avec un cancer de la thyroïde (KNHANES (n=34 347)). Les patients ont 

été divisés en deux groupes : ceux diagnostiqués depuis moins de 3 ans et ceux 

diagnostiqués il y a plus de 3 ans. Le risque de syndrome métabolique a ensuite été 

comparé entre ces deux groupes et le groupe témoin (population sans cancer de la 

thyroïde, n=34 192). À la fin de l'étude, la fréquence du syndrome métabolique était 

plus élevée dans les groupes de cancer de la thyroïde (diagnostiqués depuis moins de 3 

ans et diagnostiqués depuis plus de 3 ans) par rapport au groupe témoin (26,41 %, 34,62 

% et 31,76 % respectivement). Cependant, cette différence n'était pas significative (p = 

0,197). Il convient de noter que le nombre de patients inclus dans l'étude était faible. 

En outre, le risque d'hypertension artérielle et d'hyperglycémie était plus élevé chez les 

survivants de moins de trois ans que dans le groupe témoin, avec des OR de 2,115 [1,23-

3,64] (p = 0,006) et 1,792 [1,03-3,11] (p = 0,038), respectivement. 

L'étude de Mittal et al. menée au Népal [[359]] était une étude de cohorte hospitalière 

qui a examiné les paramètres biologiques de 50 survivants de cancer de la thyroïde, 

sans préciser la durée de leur survie, et les a comparés à des bilans biologiques de 50 

sujets du groupe témoin. Les résultats ont montré une fréquence plus faible de HDL 

(mg/dl) dans le groupe de cancer de la thyroïde, à 39,50 ± 4,700, par rapport au groupe 

témoin (43,06 ± 02,22), avec une différence significative (p = 0,0001). L'insulinémie 

(mU/L) était également plus élevée dans le groupe de cancer de la thyroïde, à 9,40 ± 

2,52, par rapport au groupe témoin (7,60 ± 1,03), avec une différence significative (p = 

0,000). Cependant, les niveaux de glycémie à jeun, d'HbA1c et de LDL-cholestérol 

étaient plus bas dans le groupe de cancer de la thyroïde, avec une différence 

significative. 

Les études réalisées chez des patients atteints de cancers de la thyroïde ont 

principalement étudié le risque de morbi-mortalité cardiovasculaire chez les personnes 

soumises à une thérapie suppressive thyroïdienne. Les résultats ont montré un risque 

accru de diabète ([HR] 1,43, IC à 95 % 1,39-1,47) [273], de fibrillation auriculaire (HR 

= 1,27, IC à 95 % 1,06-1,57) [30]], d'hypertension artérielle (HR = 2,03, IC à 95 % 

1,75-2,32) [34]], d'hypertension artérielle diastolique (HR 0,22, IC à 95 % 0,01-0,42) 
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[264], de tachycardie sinusale (HR 0,37, IC à 95 % 0,17-0,57) [264], d'obésité (HR 

0,46, IC à 95 % 0,13-0,80) [[248]] et de dyslipidémie (HR 1,92, IC à 95 % 1,62-2,21) 

[34]. 

En ce qui concerne la morbidité cardiovasculaire, le risque de toute maladie 

cardiovasculaire était plus élevé, avec un HR de 1,16 (IC à 95 % 1,05-1,28), de même 

pour la maladie coronarienne (HR = 1,15, IC à 95 % 1,1-1,22) et la maladie 

cérébrovasculaire (HR = 1,19, IC à 95 % 1,04-1,37) [19]. 

En ce qui concerne la mortalité cardiovasculaire, le risque est multiplié par 3,3 [20], et 

celui de la mortalité toutes causes confondues a un HR de 1,89 (IC à 95 % : 1,71-2,1), 

dont la maladie cardiovasculaire était la principale cause (21,3 %) [360]]. 

Cependant, ces résultats n'ont pas été confirmés par d'autres études en ce qui concerne 

la mortalité toutes causes confondues [361], la mortalité cardiovasculaire [30], et le 

surrisque d'insuffisance cardiaque et de cardiopathie ischémique [32]. 

 

Deux méta-analyses publiées au cours de la même période en 2022 ont étudié la 

question du surrisque cardiovasculaire chez les patients atteints de cancer de la thyroïde 

et ont abouti à des résultats discordants. Qiang et al. [362] ont pris comme critère 

principal de jugement la mortalité cardiovasculaire, avec comme critères secondaires 

la fibrillation auriculaire, les cardiopathies ischémiques, les accidents vasculaires 

cérébraux et l'insuffisance cardiaque. Lee et al. [264] ont étudié l'association entre le 

cancer différencié de la thyroïde et les événements cardiovasculaires en excluant les 

études ayant inclus des patients atteints de maladies cardiovasculaires comme 

comorbidité diagnostiquée avant le cancer. 

Au final, l'analyse de Qiang a retenu 7 études pour l'analyse finale et a conclu à un 

surrisque de mortalité cardiovasculaire avec un RR de 3,35 ([IC 1,66-6,67]), tandis 

qu'aucun surrisque n'a été constaté pour la fibrillation auriculaire, l'insuffisance 

cardiaque et les accidents vasculaires cérébraux. 

L'étude de Lee et al. a retenu 18 études pour l'analyse finale et a conclu que le cancer 

de la thyroïde était associé à un surrisque de fibrillation auriculaire (RR=1,55 [IC à 

95%: 1,30-1,84]), de maladies coronariennes (RR=1,10 [1,00-1,21]), d'accidents 

vasculaires cérébraux (RR=1,15 [1,09-1,20]), et de mortalité toutes causes confondues 

(RR=1,95 [1,03-3,69]). De plus, le cancer de la thyroïde était associé à des niveaux plus 

élevés de pression artérielle diastolique (différence moyenne standardisée [DMS] de 

0,22 [0,01-0,42]), de fréquence cardiaque (0,37 [0,17-0,57]), d'indice de masse 
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ventriculaire gauche (0,66 [0,45-0,88]) et d'épaisseur du septum interventriculaire (0,91 

[0,33-1,49]), ainsi qu'à des vitesses de remplissage ventriculaire plus faibles (−0,42 

[−0,79 à −0,05]). 

 

Dans notre objectif secondaire, qui vise à identifier les facteurs de risque 

cardiovasculaire chez nos patients atteints de SCT, nous avons choisi d'étudier le 

syndrome métabolique pour évaluer le risque cardiovasculaire global. Nous avons opté 

pour cette approche pour quatre raisons : 

1. L'absence d'un score de risque spécifique pour les patients atteints de SCT. 

2. Les scores actuels sous-estiment le risque. 

3. La jeunesse de notre population (une caractéristique du cancer de la thyroïde) : 

40 % de nos patients ont moins de 40 ans et la plupart des calculateurs de risque 

ne peuvent pas être utilisés. 

4. La difficulté d'obtenir des données satisfaisantes sur la mortalité 

cardiovasculaire, car la plupart des patients décédés ont été perdus de vue et 

nous ne pouvons pas prendre de leurs nouvelles, malgré notre système de 

gestion de consultation basé sur les appels téléphoniques. De plus, il n'existe 

pas de base de données de santé exploitable (écrite ou électronique) sur les 

événements cardiovasculaires de la population algérienne. 

 

Nous avons analysé les facteurs associés au risque du syndrome métabolique en 

utilisant une analyse bivariée. Nous avons choisi d'étudier les antécédents familiaux 

d'obésité, l'âge au moment du diagnostic, le sexe, le statut tabagique, le stade 

pronostique selon la classification TNM en divisant les patients en deux groupes : stade 

I ou II/stade III ou IV, le risque initial en divisant les patients en deux groupes : risque 

faible/risque intermédiaire ou élevé, le BMI en divisant les patients en deux groupes : 

surpoids-obésité/normal ou maigreur, et les doses de Levothyrox en séparant les 

patients en deux groupes : <125µg/j ou ≥125µg/j. 

Pour le sexe, nous n'avons pas trouvé de différence significative. Nos résultats 

concordent avec ceux de Suh et al. [[291]] et Klein et al. [20]. Cependant, Blackburn et 

al. [35] ont trouvé des résultats différents, où les hommes étaient plus à risque de faire 

une complication cardiovasculaire durant la période de survie entre 1 et 5 ans. 

Pour le surpoids et l'obésité, nos résultats concordent avec ceux de Blackburn et al. [35] 

et Klein et al. [20], HR 1.08 (1.00 to 1.16). 
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Concernant l'âge au moment du diagnostic, nos résultats sont en discordance avec ceux 

de Blackburn et al. [34], qui ont trouvé un risque plus élevé chez les patients 

diagnostiqués avant l'âge de 40 ans. Cette différence pourrait être liée au fait que la 

durée moyenne de survie après le diagnostic du cancer était seulement de 32 mois, 

tandis que chez plus de 70% de la population de Blackburn et al., elle était supérieure 

à 5 ans. Dans leur étude, Blackburn et al. ont expliqué cette différence par une durée 

d'exposition plus élevée aux traitements inhibiteurs. 

Dans notre étude, la dose de Levothyrox, indépendamment du poids, a été retrouvée 

comme facteur de risque du syndrome métabolique. Cette relation a déjà été confirmée 

par Roh et al. [273], où des fortes doses de Levothyrox ont été associées à un risque 

plus élevé de diabète. Dans cette étude, des doses plus basses de Levothyrox ont 

également été associées à un risque plus élevé de diabète sucré. L'équipe de Suh [291] 

a trouvé les mêmes résultats lorsqu'elle a étudié les facteurs associés à un risque 

cardiovasculaire plus élevé chez les survivants de cancer de la thyroïde ; le risque 

d'AVC était multiplié par 2,5 chez les patients prenant des doses plus élevées de 

Levothyrox (seuils non précisés). Ces résultats sont en accord avec les travaux de Choi 

et al. [363] sur la relation entre les niveaux de TSH et l'insulinorésistance, évaluée par 

plusieurs méthodes. 

5.3.3 Points forts et limites : 

5.3.3.1 Points forts : 
 

A la limite de nos connaissances, notre étude est la première à évaluer, au moyen d'un 

dépistage, la fréquence du syndrome métabolique au sein d'une cohorte de plus de 342 

survivants de cancer de la thyroïde, tous types histologiques confondus. La force 

méthodologique de notre étude réside dans le fait qu'elle a permis de collecter plusieurs 

données cliniques et paracliniques détaillées en temps réel et directement avec les 

patients, à la fois avant et après le diagnostic du cancer, ce qui a permis d'ajuster les 

données en fonction de plusieurs facteurs de confusion. En outre, notre étude a inclus 

des patients provenant pratiquement de toutes les wilayas de l'est algérien. L'utilisation 

du protocole STEP a permis une standardisation des mesures, en particulier des mesures 

cliniques, avec des résultats qui pourront être comparés avec ceux de STEP-wise dès la 

publication des résultats finaux. Le questionnaire THY34 utilisé pour évaluer la qualité 
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de vie était disponible en arabe, ce qui a permis une meilleure compréhension par les 

patients. 

 

5.3.3.2 Limites : 
 

  

1. Comme toute étude transversale, notre étude ne permettait pas d'établir un lien 

de causalité entre les facteurs de risque et le syndrome métabolique. Elle ne 

permettait pas non plus de comparer les données avec celles de la population 

générale, et de savoir s'il y avait une différence ou non, étant donné l'émergence 

de maladies cardiovasculaires et métaboliques dans le monde, y compris en 

Algérie. 

2. La dose de lévothyroxine utilisée était celle prise par le patient lors de sa 

consultation et non pas la moyenne des années précédentes, ce qui ne reflète pas 

toujours sa dose dans les années précédentes. 

3. Avec notre étude, il est difficile d'extrapoler les résultats à l'ensemble des 

cancers thyroïdiens de l'est algérien ou de l'Algérie, car il s'agit d'une série 

hospitalière, bien que la plupart des patients atteints d'un cancer de la thyroïde 

soient orientés vers l'hôpital quel que soit le degré de gravité de leur état. 

4. Les mesures biochimiques n'ont pas été effectuées dans un seul laboratoire, ce 

qui pourrait être à l'origine d'une hétérogénéité dans les résultats. 

5. L'étude s'est déroulée durant la période de la pandémie Covid-19, et il est 

possible que le stress et l'anxiété vécus durant cette période aient eu une 

influence sur les paramètres cliniques et biologiques, en particulier la fréquence 

cardiaque, la pression artérielle et la qualité de vie. 

6. Pour évaluer la qualité de vie, le questionnaire EORTC QLQ-THY34 est un 

moyen utilisé pour évaluer la qualité de vie spécifique au cancer de la thyroïde 

et devrait être utilisé en conjonction avec le EORTC QLQ-C30 pour évaluer 

également la qualité de vie générale. 

 

 

5.3.4 Perspectives : 
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À travers notre travail, et pour la première fois sur le continent africain et dans la région 

Moyen-Orient et Afrique du Nord (MENA), nous avons mesuré la fréquence des 

facteurs de risque cardiovasculaire et du syndrome métabolique en Algérie. 

En pratique clinique, les médecins chargés du suivi des carcinomes de la thyroïde se 

focalisent surtout sur le risque de décès dû à la maladie et sur le risque de récidive, qui 

restent faibles dans la plupart des cancers, comme l’a montré notre étude. 

Les sociétés savantes de la prise en charge des carcinomes de la thyroïde, y compris 

l'ATA, proposent une personnalisation de la prise en charge et du suivi des carcinomes 

de la thyroïde en fonction du risque de la maladie cancéreuse et en fonction des 

comorbidités associées [150]. 

Quant à la prise en charge par la lévothyroxine, l'ATA recommande de cibler les 

objectifs de la TSH en fonction des risques associés (figure 81). 

 

 
 

Figure 81 : Cibles de la TSH en fonction des comorbidités associés et du risque 

dynamique du cancer thyroïdien  
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Notre étude, du moins dans sa conception actuelle, ne permet pas de répondre à la 

question concernant le sur-risque cardiovasculaire et métabolique chez les survivants 

des cancers de la thyroïde. Cependant, en prenant en compte les résultats des études 

déjà publiées, il est clair que l'évaluation de ce risque mérite et nécessite plus 

d'attention. 

D'après les données de la littérature discutées dans ce travail, il semble que ce risque 

cardiovasculaire ne soit pas seulement la conséquence de la thérapeutique proposée 

(chirurgie, I131, lévothyroxine), mais qu'il pourrait remonter au stade pré-diagnostique. 

En outre, il est très probable que le sur-risque soit cardiovasculaire et métabolique à la 

fois, et que le risque d'AVC ne soit pas lié exclusivement à la fibrillation auriculaire 

(FA), qui est une complication du traitement par des fortes doses de lévothyroxine. 

Dans le choix du type de thérapie initiale en préopératoire (surveillance active vs 

chirurgie, chirurgie totale vs thyroïdectomie partielle), puis en postopératoire (degré de 

freination de la TSH, IRA thérapie ou pas, méthode de la préparation de l'IRA thérapie 

par arrêt de lévothyroxine ou TSH recombinante), ainsi qu'au cours du suivi, et compte 

tenu des données qui continuent à émerger, l'évaluation du risque cardiovasculaire 

devrait être prise en compte dans la décision thérapeutique, au même titre que les autres 

paramètres proposés, y compris la FA. 

 

L’individualisation de la prise en charge des carcinomes de la thyroïde vise comme 

objectif principal d’assurer une prise en charge et un suivi adaptés dans le but 

d’atteindre un équilibre entre l’amélioration du pronostic du patient et l’assurance d’une 

qualité de vie optimale. 

Au cours des années passées, plusieurs modèles de prédiction du risque de décès et de 

récidive des cancers de la thyroïde ont été proposés et sont actuellement utilisés. Il est 

devenu essentiel d’avoir des modèles de prédiction du risque cardiovasculaire et 

métabolique afin de mieux individualiser la prise en charge des carcinomes de la 

thyroïde, dans le but d'améliorer à la fois le pronostic et la qualité de vie des patients 

atteints de ces cancers. 

Suite aux résultats de l’étude de Klein et al en 2013, Links et al[48] ont proposé en 2021 

le premier modèle non validé, basé sur des données de la population néerlandaise, qui 

est actuellement le seul modèle disponible. Cependant, pour obtenir un modèle valide, 

robuste, applicable et généralisable, il faudra répondre aux critères de définition d’un 
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facteur de risque (Tableau VIII). Cette étape nécessitera des cohortes de suivi de longue 

durée, telles que l'étude Framingham. 

Malgré toutes ces données et avancées, de nombreuses zones d’ombre restent à étudier, 

notamment : 

• Le risque cardiovasculaire et métabolique chez les patients atteints de 

carcinomes de la thyroïde en Algérie est-il plus élevé que celui de la population 

générale ? 

• À partir de quel stade ce risque existe-t-il ? Avant le diagnostic, au moment du 

diagnostic ou après le diagnostic du cancer ? 

• La lévothyroxine est-elle associée à un risque plus élevé de syndrome 

métabolique, et si oui, quels sont les mécanismes impliqués ?  

• Est-ce un effet lié à tous les traitements de substitution post-thyroïdectomie 

(lévothyroxine, association LT4-L3, LT3...) ou spécifique à la molécule de 

lévothyroxine ? 

• Devrions-nous ajouter le cancer de la thyroïde à la liste des facteurs de risque 

cardiovasculaires, ou est-il préférable de proposer une équation de risque 

cardiovasculaire spécifique au cancer de la thyroïde ? 

• Comment pouvons-nous améliorer la santé cardiovasculaire et métabolique des 

survivants du cancer de la thyroïde ? 

• Pourquoi la qualité de vie de notre population est-elle altérée dans plusieurs 

domaines, et comment pouvons-nous l'améliorer ? 

 

6 Conclusion : 
 

Le taux de survie du cancer de la thyroïde est globalement bon et s'est encore amélioré 

au cours des dernières décennies, bien qu'on constate une augmentation importante de 

son incidence, qui a été multipliée par 3 durant la même période, surtout chez les 

femmes, offrant ainsi un nombre important de survivants. 

Les patients atteints de cancer de la thyroïde, durant leurs longues années de survie, 

sont exposés à plusieurs risques, en plus de celui de la récidive et du décès par la 

maladie, qui restent globalement faibles par rapport à d'autres cancers. La maladie 

cardiovasculaire constitue une cause majeure de morbidité et de mortalité chez les 
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survivants du cancer de la thyroïde, et les facteurs étiologiques ne sont pas 

complètement élucidés. 

À travers notre étude, nous avons pu répondre à l'une des questions relatives à la 

problématique concernant la fréquence des facteurs de risque cardiométabolique et la 

qualité de vie chez une partie de notre population. Les résultats sont en faveur d'une 

fréquence élevée des principaux facteurs de risque cardiovasculaire et du syndrome 

métabolique, ainsi qu'une altération importante de leur qualité de vie. 

Pour une meilleure intégration de nos résultats dans la prise en charge des patients 

atteints de cancer de la thyroïde, d'autres études prospectives sont nécessaires afin de 

pouvoir répondre aux questions relatives au sujet. Une étude de cohorte visant à 

déterminer les facteurs de risque étiologiques impliqués dans l'augmentation du risque 

cardiovasculaire, intégrant les facteurs pré-diagnostiques, diagnostiques et 

thérapeutiques, sera d'un grand apport pour permettre de proposer une équation de 

risque cardiovasculaire spécifique au cancer de la thyroïde. 
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 Annexe A : Classification EU TIRADS 2017[122] 
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Annexe B : classification ACR TIRADS[123]  
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Annexe C : Classification BETHESDA[124] 
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Annexe D : American Joint Committee on Cancer (AJCC) TNM staging system[329]. 
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Annexe E : Classification TNM AJCC 8ème édition, des carcinomes de la 

thyroïde[364] 
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Annexe F : Fiche du consentement éclairé (Version Arabe) 

 استمارة الموافقة المسبقة للمريض المشارك في الدراسة )النسخة العربية(
 

 أنا الموقع أدناه 
 اللقب : ………………………………………………

 الاسم : ……………………………………………………
 / ......... / .................. ولد في ……………………………………………………

 في مدينة .........
 اشهد على تلقي المعلومات الدقيقة المتعلقة بدراسة عوامل خطرالامراض القلبية والأوعية الدموية

مشاركةأؤكد أنني وافقت على ال الجزائر،والايضية ونوعية حياة الناجين من سرطان الغدة الدرقية في   

 في هذه الدراسة 
 أؤكد أن التفسيرات التي قدمت لي كانت بعبارات واضحة بما فيه الكفاية حول أهداف الدراسة وفائدتها 

 بالإضافة إلى وصف وإجراءات الاختبارات 
 أؤكد أنني تمكنت من طرح جميع الأسئلة المتعلقة بهذه الدراسة وإخباري أنه يمكنني سحب موافقتي في 

 أي وقت
 

……… / ………… / ………… ………………………………… في مدينةفي …  

 

 توقيع )المريض أو الممثل القانوني أو الوصي(
 

 توقيع الطبيب 
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Annexe G : Fiche du consentement éclairé du patient participant à l’étude (version 

française) 

 

Je soussigné(e) 

Nom : ……………………………………………… 

Prénom: …………………………………………… 

Né(e) le ………/………/……… à (ville) ……………………………… 

 

Atteste avoir été reçu(e) les informations précises relatives au déroulement de l’étude 

du service d’endocrinologie du CHU de Constantine sur la santé cardiométabolique et 

la qualité de vie des survivants du cancer de la thyroïde de l’est et sud est algérien, je 

confirme avoir accepté de participer à cette étude.  

Je vous confirme que les explications que vous m'avez fournies l'ont été dans des 

termes suffisamment clairs sur les objectifs et l’utilité de l’étude ainsi que sur la 

description et le déroulement des examens. 

Je confirme avoir pu vous poser toutes les questions concernant cette étude et je suis 

informé(e) que je peux retirer mon consentement à tout moment. 

 

Le …………/…………/………… à ………………………………. 

 

 

Signature (du patient, du représentant légal ou du tuteur)          signature du médecin 

 

  



 

231 

Annexe H : Le questionnaire  

Questionnaire 
Centre Hospitalo-universitaire de Constantine 

Service d’Endocrinologie 
Etude sur la santé cardio métabolique et la qualité de vie des 

survivants du cancer de la thyroïde 
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Annexe I : Données sur la qualité de vie 

 

Questionnaire : version française  

  
 

 

 

 1            2            3            

4 
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Fin du questionnaire                                     Signature et nom de l’investigateur  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

242 

 

Annexe J : Classification des tumeurs thyroïdiennes (OMS 2017)[116] 
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Annexe K: Classifications AJCC 7ème et 8èmes éditions de carcinome différencié de 

souche folliculaire  
 

7ème édition [364] 8ème édition [364] 

AJCC 7th Edition/TNM Classification 

System for Differentiated Thyroid Carcinoma 

Definition 

T0 No evidence of primary tumor 

T1a Tumor £1 cm, without extrathyroidal extension 

T1b Tumor >1 cm but £2 cm in greatest dimension, 

without extrathyroidal extension 

T2 Tumor >2 cm but £4 cm in greatest dimension, 

without extrathyroidal extension. 

T3 Tumor >4 cm in greatest dimension limited to 

the thyroid 

or 

Any size tumor with minimal extrathyroidal 

extension (e.g., extension into sternothyroid 

muscle or perithyroidal soft tissues). 

T4a Tumor of any size extending beyond the thyroid 

capsule to invade subcutaneous soft tissues, 

larynx, trachea, esophagus, or recurrent 

laryngeal nerve. 

T4b Tumor of any size invading prevertebral fascia 

or encasing carotid artery or mediastinal vessels 

 

 

N0 No metastatic nodes 

N1a Metastases to level VI (pretracheal, paratracheal, 

and prelaryngeal/Delphian lymph nodes). 

N1b Metastases to unilateral, bilateral, or contralateral 

cervical (levels I, II III, IV, or V) or 

retropharyngeal or superior mediastinal 

lymph nodes (level VII) 

 

 

M0 No distant metastases 

M1 Distant metastases 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Primary tumor (pT) for papillary, follicular, poorly differentiated, 

Hürthle cell and anaplastic thyroid carcinomas:  

• TX: Primary tumor cannot be assessed  

• T0: No evidence of primary tumor  

• T1: Tumor ≤ 2 cm in greatest dimension limited to the thyroid  

o T1a: Tumor ≤ 1 cm in greatest dimension limited to 

the thyroid  

o T1b: Tumor > 1 cm but ≤ 2 cm in greatest dimension 

limited to the thyroid  

• T2: Tumor > 2 cm but ≤ 4 cm in greatest dimension limited to the 

thyroid  

• T3*: Tumor > 4 cm limited to the thyroid or gross extrathyroidal 

extension invading only strap muscles  

o T3a*: Tumor > 4 cm limited to the thyroid  

o T3b*: Gross extrathyroidal extension invading only 

strap muscles (sternohyoid, sternothyroid, thyrohyoid 

or omohyoid muscles) from a tumor of any size  

• T4: Includes gross extrathyroidal extension into major neck 

structures  

o T4a: Gross extrathyroidal extension invading 

subcutaneous soft tissues, larynx, trachea, esophagus 

or recurrent laryngeal nerve from a tumor of any size  

o T4b: Gross extrathyroidal extension invading 

prevertebral fascia or encasing carotid artery or 
mediastinal vessels from a tumor of any size  

Primary tumor (pT) for medullary thyroid carcinomas:  

• TX - T3: Definitions are similar to the above  

• T4: Advanced disease  

o T4a: Moderately advanced disease; tumor of any size 

with gross extrathyroidal extension into the nearby 
tissues of the neck, including subcutaneous soft tissue, 

larynx, trachea, esophagus or recurrent laryngeal nerve  

o T4b: Very advanced disease; tumor of any size with 
extension toward the spine or into nearby large blood 

vessels, invading the prevertebral fascia or encasing 
the carotid artery or mediastinal vessels  

Regional lymph node (pN):  

• NX: Regional lymph nodes cannot be assessed  

• N0: No evidence of regional lymph node metastasis  

o N0a*: One or more cytologic or histologically 

confirmed benign lymph nodes  

o N0b*: No radiologic or clinical evidence of 

locoregional lymph node metastasis  

• N1*: Metastasis to regional nodes  

o N1a*: Metastasis to level VI or VII (pretracheal, 

paratracheal, prelaryngeal / Delphian or upper 
mediastinal) lymph nodes; this can be unilateral or 

bilateral disease  

o N1b*: Metastasis to unilateral, bilateral or 
contralateral lateral neck lymph nodes (levels I, II, III, 
IV or V) or retropharyngeal lymph nodes  

 

Distant metastasis (M):  

• M0: No distant metastasis  
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Patient age <45 years old at diagnosis 

I Any T Any N M0 

II Any T Any N M1 

Patient age ‡45 years old at diagnosis 

I T1a N0 M0 

T1b N0 M0 

II T2 N0 M0 

III T1a N1a M0 

T1b N1a M0 

T2 N1a M0 

T3 N0 M0 

T3 N1a M0 

IVa T1a N1b M0 

T1b N1b M0 

T2 N1b M0 

T3 N1b M0 

T4a N0 M0 

T4a N1a M0 

T4a N1b M0 

IVb T4b Any N M0 

IVc Any T Any N M1 

• M1: Distant metastasis  

 

differentiated thyroid cancer:  
 Age at diagnosis < 55 years  

Stage I:  any T  any N  M0  

Stage II:  any T  any N  M1  

 Age at diagnosis ≥ 55 years  

Stage I:  T1  N0 / NX  M0  

 T2  N0 / NX  M0  

Stage II:  T1  N1  M0  

 T2  N1  M0  

 T3a / T3b  any N  M0  

Stage III:  T4a  any N  M0  

Stage IVA:  T4b  any N  M0  

Stage IVB:  any T  any N  M1  
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Annexe L : Classification de carcinome médullaire  
 

7ème edition [130] 8ème edition  

American Joint Committee on Cancer 

TNM Classification (Thyroid Cancer) 

Description 

Primary tumor (T)a 

TX Primary tumor cannot be assessed 

T0 No evidence of primary tumor 

T1 Tumor 2 cm or less in greatest 

dimension, limited to the thyroid 

T1a Tumor 1 cm or less, limited to the thyroid 

T1b Tumor more than 1 cm, but not more than 

2 cm, in greatest dimension, limited to 

the thyroid 

T2 Tumor more than 2 cm, but not more 

than 4 cm, in greatest dimension, 

limited to the thyroid 

T3 Tumor more than 4 cm in greatest dimension 

limited to the thyroid, or any tumor with 

minimal extrathyroid extension 

(e.g., extension to sternothyroid muscle 

or perithyroid soft tissues) 

T4a Moderately advanced disease; tumor of any 

size extending beyond the thyroid capsule 

to invade subcutaneous soft tissues, 

larynx, trachea, esophagus, or recurrent 

laryngeal nerve 

T4b Very advanced disease; tumor invades 

prevertebral fascia or encases carotid 

artery or mediastinal vessels 

Regional lymph nodes (N)b 

NX Regional lymph nodes cannot be assessed 

N0 No regional lymph node metastasis 

N1 Regional lymph node metastasis 

N1a Metastasis to level VI (pretracheal, 

paratracheal, and prelaryngeal/Delphian 

lymph nodes) 

N1b Metastasis to unilateral, bilateral, or 

contralateral cervical (levels I, II, III, 

IV, or V) or retropharyngeal 

or superior mediastinal lymph nodes 

(level VII) 

Distant metastases (M) 

M0 No distant metastasis 

M1 Distant metastasis 

Anatomic stage/prognostic groups 

Stage I T1, N0, M0 

Stage II T2, N0, M0 

T3, N0, M0 

Stage III T1, N1a, M0 

T2, N1a, M0 

T3, N1a, M0 

Stage IVA T4a, N0, M0 

T4a, N1a,M0 

T1, N1b, M0 

T2, N1b, M0 

T3, N1b, M0 

T4a, N1b, M0 

Stage IVB T4b, any N, M0 

Stage IVC Any T, any N, M1 

T Category T Criteria 

TX Primary tumor cannot be assessed 

T0 No evidence of primary tumor 

T1 Tumor ≤2 cm in greatest dimension limited to the thyroid 

T1a Tumor ≤1 cm in greatest dimension limited to the thyroid 

T1b Tumor >1 cm but ≤2 cm in greatest dimension limited to the thyroid 

T2 Tumor >2 cm but ≤4 cm in greatest dimension limited to the thyroid 

T3 Tumor >4 cm or with extrathyroidal extension 

T3a Tumor >4 cm in greatest dimension limited to the 

Thyroid T3b Tumor of any size with gross extrathyroidal extension 

invading only strap muscles (sternohyoid, sternothyroid, thyrohyoid or 

omohyoid muscles) 

T4 Advanced disease 

T4a Moderately advanced disease; tumor of any size with gross 

extrathyroidal extension into the nearby tissues of the neck, including 

subcutaneous soft tissue, larynx, trachea, esophagus, or recurrent 

laryngeal nerve 

T4b Very advanced disease; tumor of any size with extension toward the 

spine or into nearby large blood vessels, gross extrathyroidal extension 

invading the 

prevertebral fascia, or encasing the carotid artery or mediastinal vessels 
N Category N Criteria 

NX Regional lymph nodes cannot be assessed 

N0 No evidence of locoregional lymph node metastasis 

N0a One or more cytologically or histologically 

confirmed benign lymph nodes 

N0b No radiologic or clinical evidence of locoregional 

lymph node metastasis 

N1 Metastasis to regional nodes 

N1a Metastasis to level VI or VII (pretracheal, paratracheal, 

or prelaryngeal/Delphian, or upper mediastinal) lymph 

nodes. This can be unilateral or bilateral disease. 

N1b Metastasis to unilateral, bilateral, or contralateral 

lateral neck lymph nodes levels I, II, III, IV, or V) 

or retropharyngeal lymph nodes 

Medullary thyroid cancer:  

Stage I:  T1  N0  M0  

Stage II:  T2  N0  M0  

 T3  N0  M0  

Stage III:  T1 - 3  N1a  M0  

Stage IVA:  T4a  any N  M0  

 T1 - 3  N1b  M0  

Stage IVB:  T4b  any N  M0  

Stage IVC:  any T  any N  M1  
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Annexe M : Classification du carcinome indifférencié  
 

7ème édition [365] 8ème édition [114] 

TNM staging. All ATCs are stage 

IV.  

IVA lesions are intrathyroidal 

(T4a), and N0, M0 (no distant 

metastases).  

 

Stage IVB, the primary tumor has 

gross extrathyroidal extension, any 

N, M0.  

 

Stage IVC patients have distant 

metastases. 

Primary tumor (pT) for papillary, follicular, poorly 

differentiated, Hürthle cell and anaplastic thyroid 

carcinomas:  

• TX: Primary tumor cannot be assessed  

• T0: No evidence of primary tumor  

• T1: Tumor ≤ 2 cm in greatest dimension limited to 

the thyroid  

o T1a: Tumor ≤ 1 cm in greatest dimension 

limited to the thyroid  

o T1b: Tumor > 1 cm but ≤ 2 cm in greatest 

dimension limited to the thyroid  

• T2: Tumor > 2 cm but ≤ 4 cm in greatest 

dimension limited to the thyroid  

• T3*: Tumor > 4 cm limited to the thyroid or gross 

extrathyroidal extension invading only strap 

muscles  

o T3a*: Tumor > 4 cm limited to the thyroid  

o T3b*: Gross extrathyroidal extension 

invading only strap muscles (sternohyoid, 

sternothyroid, thyrohyoid or omohyoid 

muscles) from a tumor of any size  

• T4: Includes gross extrathyroidal extension into 

major neck structures  

o T4a: Gross extrathyroidal extension 

invading subcutaneous soft tissues, larynx, 

trachea, esophagus or recurrent laryngeal 

nerve from a tumor of any size  

o T4b: Gross extrathyroidal extension 

invading prevertebral fascia or encasing 

carotid artery or mediastinal vessels from a 

tumor of any size  

Anaplastic thyroid cancer:  

Stage IVA:  T1 - T3a  N0 / NX  M0  

Stage IVB:  T1 - T3a  N1  M0  
 T3b  any N  M0  
 T4  any N  M0  

Stage IVC:  any T  any N  M1  
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Annexe N : Tableau des catégories de risque évolutif initial des carcinomes de 

souches folliculaire[150]  
Catégorie de risque Risque de 

récidive 

Critères  

• Risque faible 

 

(57% des cas)  

 

<10%  

 

1. Aucune preuve de métastases à distance 

2. Tumeur intra thyroïdienne  

3. Absence d’extension extra-thyroïdienne macroscopique 

4. Absence d’ADP métastatique cliniquement  

5. Cliniquement N0 ou présence Np mais ≤5 métastases ganglionnaires dont la 

taille de chacune est <2 mm 

6. Aucune preuve histologique d’une forme agressive 

7. Aucun signe d'invasion vasculaire en cas de cancer papillaires 

8. Aucun signe de résection incomplète 

9. Pas de fixation ailleurs au balayage si IRA thérapie faite  

10. Cancer vésiculaire avec invasion capsulaire seulement ou même avec invasion 

vasculaire mais moins de quatre foyers d’invasion vasculaire 

 

• Intermédiaire 

 (38% des cas )  

 

• 10-30% 

 

• L'un des critères suivants : 

• Preuve d'une extension microscopique aux tissus péri 

thyroïdiens 

• Histologie agressive 

• Cancer papillaire de la thyroïde avec invasion vasculaire 

• Métastases ganglionnaires cliniques ou Np plus de cinq 

métastases ganglionnaires avec tous les ganglions lymphatiques 

<3 cm. 

• Fixation ailleurs sur le balayage si IRA thérapie faite 

• Micro carcinome papillaire multifocal avec extension extra-thyroïdienne et 

Mutation BRAFV600E( si connue) 

 

• Elevé 

 

>30%  

 

• L'un des critères suivants : 

• Métastases à distance 

• Invasion macroscopique du tissus / structures péri thyroïdien 

• Métastases ganglionnaires Np ≥3 cm 

• Cancer folliculaire avec invasion vasculaire (> 4 foyers) 

• Résection tumorale incomplète 

• Thyroglobuline évocatrice de métastases à distance 
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Annexe O : évolution radiologique des cancers de la thyroïde selon les résultats de 

l’échographie[148] 
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Annexe P : Risque évolutif des carcinomes thyroïdiens de souches folliculaire (non 

médullaire)[16] 

 

Réponse excellente 

• Pas de signes cliniques, biologiques, radiologiques évidents de l'évolution 

• +T4Tg <0.2 thyroïdectomie + IRA, <1 thyroïdectomie, <30 lobectomie 

• -T4Tg <1 thyroïdectomie+ IRA. 

Réponse biologique incomplète 

• Persistance de taux de TG anormal ou augmentation des AC anti Tg avec 

imagerie négative 

• +T4Tg1 > thyroïdectomie + IRA, > 5 thyroïdectomie, >30 lobectomie 

• -T4Tg >10 thyroïdectomie+ IRA, 

Réponse radiologique incomplète 

• La persistance ou l'apparition de métastases locorégionales ou à distance  

Réponse indéterminée (acceptable)  

• +T4Tg détectables et stables mais à des niveaux faibles 0.2-1> thyroïdectomie 

+ IRA, 1- 5 thyroïdectomie  

• AC anti-Tg stables ou en diminution, imagerie négative ou non spécifique. 
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Annexe Q : La demande et l’obtention de l’autorisation concernant l’utilisation de 

l’EORTC QLQ THY 34 
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Résumé 
 

Introduction  

Le cancer de la thyroïde n’est plus un cancer rare, son incidence s’est multipliée par 3, 

et le nombre des survivants (SCT) est en augmentation. En plus des risques liés au 

cancer qui restent globalement faibles, la maladie cardiovasculaire constitue une cause 

majeure de morbi mortalité.  

L’objectif de notre travail est d’évaluer la fréquence des facteurs de risque 

cardiovasculaire et métabolique chez une population de SCT ainsi que leur qualité de 

vie. 

 

Matériel et méthodes 

 

Nous avons mené une étude observationnelle entre janvier 2021 et Juillet 2022, et qui 

a ciblé les patients suivis pour cancer de la thyroïde au sein du service d’endocrinologie 

du CHU de Constantine, et ceci en suivant l’approche STEPS de l’OMS sur la mesure 

des facteurs de risque. La qualité de vie a été évaluée par le biais d’un questionnaire 

spécifique des cancers de la thyroïde THY34. Les données sur le cancer ont été 

recueillies à partir des dossiers de patients. 

 

Résultats  

Au total, 342 patients ont été inclus dont 88,9% étaient des femmes. L’âge moyen était 

de 48 ans (21- 85) et l’âge moyen au moment du diagnostic du cancer était de 44 ans 

(19-82). Le cancer de type papillaire était le plus fréquent dans 82%. 93% des patients 

avaient un stade TNM Ⅰ ou Ⅱ, et 70,60% étaient classés à risque évolutif initial faible. 

Au moment de l’évaluation, la durée moyenne de survie était de 4 ans (6 mois à 32 ans), 

et 74,5% étaient en excellente réponse.  

La fréquence du tabagisme actuel était de 2,6%, 7,5% faisaient une activité vigoureuse 

et seulement 7,8% mangeaient plus de 5 fruits ou légumes par jour. 80,7% étaient en 

surpoids ou obèses et 86% présentaient une obésité androïde, 48,8 % étaient 

diagnostiqués hypertendus, 27,5% diabétiques et 32,5% prédiabétiques, la dyslipidémie 

était prévalente chez 77,5% des patients, et 61,1% présentaient un syndrome 

métabolique. La qualité de vie spécifique au cancer de la thyroïde était altérée dans la 

plupart des domaines, essentiellement le domaine de la fatigues 40,72(±26,30), de 

l’anxiété 40,99(±25,82), , cependant le soutient social était apprécié chez la plupart des 

patients avec un score de 81,87(±21,50). 

Les facteurs qui étaient associés au syndrome métabolique sont, les antécédents 

familiaux de l’obésité OR 1,80 (1,08-3,02), l’âge de plus de 40 ans OR 2,71(1,63-4,51), 

le surpoids/obésité OR 5,134 (2,68-9,84), et les doses de Levothyrox ≥125 µg/j OR 

2,480 (1,45-4,23). 

 

Conclusion 

Les facteurs de risque cardiovasculaire et métaboliques sont prévalent dans notre 

population, et la qualité de vie spécifique au cancer de la thyroïde est altéré dans 

plusieurs domaine. Dans la prise en charge des cancers de la thyroïde, plus d’attention 

devrait être donnée à l’évaluation du risque cardiométabolique.   

Mots clés  

Cancer de la thyroïde, Survivants, Facteurs de risque cardiovasculaire, Syndrome 

métabolique, Qualité de vie, étude observationnelle  
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Abstract 
Introduction 

Thyroid cancer is no longer a rare cancer, its incidence has multiplied by 3, and the 

number of survivors (SCT) is increasing. In addition to the risks related cancer, which 

remain generally low, cardiovascular disease is a major cause of morbidity and 

mortality. 

The objective of our study is to evaluate the frequency of cardiovascular and metabolic 

risk factors in a population of SCT as well as their quality of life. 

 

Material and methods 

 

We conducted an observational study between January 2021 and July 2022, which 

targeted patients followed for thyroid cancer in the endocrinology department of the 

CHU of Constantine, and this by following the WHO STEPS approach on measurement 

of risk factors. Quality of life was assessed using a specific questionnaire for thyroid 

cancers THY34. Cancer data were collected from patient records. 

 

Results 

 

A total of 342 patients were included, 88.9% of whom were women. The mean age was 

48 years (21-85) and the mean age at cancer diagnosis was 44 years (19-82). Papillary 

type cancer was the most common in 82%. 93% of patients had a TNM stage Ⅰ or Ⅱ, 

and 70.60% were classified at low initial risk of progression. At the time of evaluation, 

the average survival time was 4 years (6 months to 32 years), and 74.5% were in 

excellent response. 

Current smoking frequency was 2.6%. 7.5% were vigorously active, and only 7.8% ate 

more than 5 fruits or vegetables per day. 80.7% were overweight or obese and 86% had 

abdominal obesity. 48.8% were diagnosed as hypertensive, 27.5% diabetic and 32.5% 

prediabetic, dyslipidemia was prevalent in 77.5% of patients, and 61.1% had metabolic 

syndrome. The quality of life specific to thyroid cancer was altered in most domains, 

mainly the domain of fatigue 40.72(±26.30), anxiety 40.99(±25.82), however social 

support was appreciated in most patients with a score of 81.87(±21.50). 

The factors that were associated with the metabolic syndrome were, family history of 

obesity OR 1.80 (1.08-3.02), age over 40 years OR 2.71 (1.63-4, 51), 

overweight/obesity OR 5.134 (2.68-9.84), and doses of Levothyroxine ≥125 µg/d OR 

2.480 (1.45-4.23). 

 

Conclusion 

 

Cardiovascular and metabolic risk factors are prevalent in our population, and the 

quality of life specific to thyroid cancer is altered in several areas. In the management 

of thyroid cancers, more attention should be given to the assessment of cardiometabolic 

risk. 
 
 

Keywords  

 

Thyroid cancer, survivors, Cardiovascular disease, Metabolic risk factors, Quality of 

life, Observational study 
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 ملخص الدراسة

 

 مقدمة 

مرات خلال العشرين  3لم يعد سرطان الغدة الدرقية من السرطانات النادرة، فقد تضاعف معدل حدوثه بمقدار         

الناجين عدد  أن  كما  الماضية،  تظل  سنة  والتي  بالسرطان،  المرتبطة  المخاطر  إلى  بالإضافة  الازدياد.  في  آخذ 

يهدف عملنا الى   .بب رئيسي للمراضة والوفياتمنخفضة بشكل عام، فإن أمراض القلب والأوعية الدموية هي س

تقييم تواتر عوامل الخطر القلبية الوعائية والأيض لدى مجموعة مرضى عالجت وتعالج من سرطان الغدة الدرقية  

 .بالإضافة إلى جودة حياتهم

 

 الوسائل والطرق 

يناير          بين  الملاحظات  قائمة على  دراسة  تم  ، والت2022ويوليو    2021اجرينا  الذين  المرضى  استهدفت  ي 

منظمة  نهج  باتباع  وذلك  بقسنطينة،  الجامعي  بالمستشفى  الصماء  الغدد  قسم  في  الدرقية  الغدة  لسرطان  متابعتهم 

الصحة العالمية المتدرج لقياس عوامل الخطر. تم تقييم جودة الحياة باستخدام استبيان محدد لسرطانات الغدة الدرقية  

(THY34)السرطان من سجلات المرضى . تم جمع بيانات. 

 

 النتائج 

العمر ( ومتوسط  85-21سنة )  48العمر  ٪ منهم من النساء. كان متوسط    88.9مريضا،    342شمل البحث          

٪ من    93٪.  82(. كان سرطان النوع الحليمي هو الأكثر شيوعًا في  82-19سنة )  44عند تشخيص السرطان  

٪ في خطر تقدمي أولي منخفض. في وقت الدراسة، كان متوسط    70.60وتم تصنيف  ،  Ⅱاو Ⅰالمرضى لديهم مرحلة

 .٪ استجابة ممتازة 74.5عامًا(، وكان  32أشهر إلى  6سنوات ) 4وقت البقاء على قيد الحياة 

فواكه أو خضروات   5٪ فقط يأكلون أكثر من  7.8٪ كانوا نشيطين بقوة، و7.5٪،  2.6كان معدل التدخين الحالي  

٪ يعانون من  48.8٪ يعانون من البدانة في منطقة البطن،  86٪ يعانون من زيادة الوزن أو السمنة و  80.7يًا.  يوم

منتشرًا   ٪ بماقبل السكري، اضطراب التمثيل الغذائي للدهون32.5٪ مصابين بالسكري و  27.5ارتفاع ضغط الدم،  

ذائي. نوعية الحياة الخاصة بسرطان الغدة ٪ يعانون من متلازمة التمثيل الغ61.1٪ من المرضى، و  77.5عند  

(،  25.82)±    40.99(، والقلق  26.30)±    40.72الدرقية كانت متأثرة في معظم المجالات، وخاصة مجال التعب  

 .(21.50 ±) 81.87ومع ذلك فقد تم تقدير الدعم الاجتماعي في معظم المرضى بدرجة 

  1.80ذائي هي التاريخ العائلي للسمنة نسبة الاحتمال                العوامل التي ارتبطت بمتلازمة التمثيل الغ      

- 2.68)  5.134(، زيادة الوزن / السمنة 51،  4-1.63)  2.71سنة نسبة الاحتمال   40(، العمر فوق  1.08-3.02)

 .(4.23-1.45) 2.480ميكروغرام / يوم نسبة الاحتمال        Levothyrox ≥125 ( ، والجرعات من9.84

 خاتمة

الناجين من        بين مرضانا  الغذائي  والتمثيل  الدموية  والأوعية  القلب  بأمراض  المتعلقة  الخطر  تنتشر عوامل 

سرطان الغدة الدرقية، وتتأثر نوعية الحياة الخاصة بسرطان الغدة الدرقية في عدة مجالات. في إدارة سرطانات  

   .المخاطر الأيضية والقلب الغدة الدرقية، ينبغي إيلاء المزيد من الاهتمام لتقييم

 

 

المفتاحية الكلمات     

سرطان الغدة الدرقية، الناجين، عوامل الخطر القلبية الوعائية، متلازمة الأيض، جودة الحياة،  

 دراسة قائمة على الملاحظة 


