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Résumé   

Le traitement ablatif du cancer différencié de la thyroïde est l’un des piliers de la prise en 

charge thérapeutique Plusieurs études, de par le monde, ont rapporté une efficacité 

comparable des faibles versus fortes activités d’iode 131 pour l’ablation des reliquats 

thyroïdiens dans les formes à faible risque de récidives. Cependant, en Algérie nous 

manquons de données chez nos patients dont les caractéristiques épidémiologiques, 

clinicopathologiques ainsi que la prise en charge chirurgicale pourraient être différentes de 

celles des populations européennes et nord-américaines.  

L’objectif de cet essai clinique était de vérifier la non-infériorité des faibles activités d’iode 

131 comparé aux fortes activités dans le cadre de l’ablation des reliquats thyroïdiens chez 

les patients présentant un carcinome différencié de la thyroïde à faible risque de récidive. 

Méthodes : 360 patients présentant un carcinome différencié de la thyroïde, avec les stades 

tumoraux de pT1am-pT2, No, N1 ou Nx sans métastases à distance, classé à faible risque de 

récidive ont été inclus et randomisés dans l’un des deux groupes d’activités d’iode 131, 1.1 

GBq vs 3.7 GBq.  

Résultats : 355 patients ont été considérés dans l’analyse finale. L’âge moyen des patients 

était de 47,78 ans avec 88,7% de sexe féminin. La thyroïdectomie totale a été réalisée chez 

l’ensemble des patients et le curage ganglionnaire chez 17%des patients. Le carcinome 

papillaire et le microcarcinome papillaire représentent 65,6% et 25,3% respectivement.  Le 

taux de succès de l’ablation, jugé sur un taux de Tg stimulée ≤ 1 ng/ml et une échographie 

cervicale sans anomalie après neuf mois du traitement, était de 90,6% dans le groupe 1.1 

GBq et 92,6% dans le groupe 3.7 GBq. La différence d’efficacité était de 2% (IC 95% 

[0,54% - 3,46%]). La borne supérieure de l’intervalle de confiance était inférieure à 10%. 

Ces résultats témoignent de la non-infériorité de l’efficacité de l’ablation des faibles activités 

d’iode comparée aux activités élevées. 

Conclusion : L’efficacité des faibles activités d’iode 131 n’est pas inférieur à celle des 

activités élevées pour l’ablation des reliquats thyroïdiens chez les patients présentant un 

carcinome différencié de la thyroïde classé à faible risque de récidive.     
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Abstract 
 

The ablative treatment of differentiated thyroid cancer is one of the pillars of therapeutic 

management. Several studies, around the world, have reported comparable efficacy of low 

versus high iodine 131 activities for the ablation of thyroid remnants. However, in Algeria 

we lack data concerning our patients whose epidemiological, clinical and histopathological 

characteristics as well as surgical management could be different from those of European 

and North American populations. The objective of this clinical trial was to verify the non-

inferiority of low iodine 131 activity compared to high activity in the context of ablation of 

thyroid remnants in patients with differentiated thyroid carcinoma at low risk of recurrence.  

Methods : 360 patients with differentiated thyroid carcinoma, with tumor stages of pT1am-

pT2, No, N1 or Nx without distant metastases, classified at low risk of recurrence were 

included and randomized to one of two activity groups of iodine 131, 1.1 GBq vs 3.7 GBq. 

Results: 355 patients were considered in the final analysis. The mean age of patients was 

47.78 years with 88.7% female. Total thyroidectomy was performed in all patients and 

lymph node dissection in 17% of patients. Papillary carcinoma and papillary 

microcarcinoma represent 65.6% and 25.3% respectively. The ablation success rate, based 

on a stimulated Tg ≤ 1 ng/ml and cervical ultrasound without abnormality nine months after 

treatment, was 90.6% in the 1.1 GBq group and 92.6% in the 3.7 GBq group. The difference 

in efficacy was 2% (95% CI [0.54% - 3.46%]). The upper limit of the confidence interval 

was less than 10%. These results testify to the non-inferiority of the efficacy of the ablation 

of low iodine activities compared to high activities. 

Conclusion: the efficacy of low iodine-131 activities was not inferior to that of high activities 

for the ablation of thyroid remnants in patients with differentiated thyroid carcinoma 

classified as low risk of recurrence. 
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صخلم  

 

 لوح تاساردلا نم دیدعلا تدافأ .ةیساسلأا جلاعلا مئاعد دحأ وھ زیامتملا ةیقردلا ةدغلا ناطرس ایاقب لاصئتسلاا جلاعلا

 ایاقب لاصئتسا يف ةیلاعلا ةعرجلاب ةنراقم ةضفخنم 131 دویلا عشملا ریظنلل ةفیفخلا ةعرجلاب ةلثامم ةیلاعف نع ملاعلا

 نیذلا انىضرمل تانایبلل رئازجلا يف رقتفن اننإف ،كلذ عمو .ضفخنم ناطرسلا عوجر لامتحإ تاذ لاكشأ يف ةیقردلا ةدغلا

 .ةیلامشلا اكیرمأو ابوروأ ناكسب ةصاخلا كلت نع ةیحارجلا ةرادلإا كلذكو ةیدایعلاو ةیئابولا مھصئاصخ فلتخت نأ نكمی

 ضفخنملا 131 دویلا عشملا ریظنل ةفیفخلا ةعرجلا ةیلاعف فلاتخإ مدع نم ققحتلا وھ ةساردلا هذھ نم فدھلا ناك

 ةیقردلا ةدغلا ناطرس نم نوناعی نیذلا ىضرملا دنع ةیقردلا ةدغلا ایاقب لاصئتسا قایسلا يف ةیلاعلا ةعرجلاب ةنراقم

 .راركتلا نم ضفخنم رطخل نیضرعملا زیامتملا

 فنصملا ،M0و Nx وأ pT2-T1am-،  N1 عون نم ،زیامتملا ةیقردلا ةدغلا ناطرس نم نوناعی اضًیرم 360 :جھنملا

 .)GBq 3.7( لباقم )GBq 1.1( ةفیفخلا 131 دویلا ةطشنأ نیتعومجم يف مھمض مت راركتلا نم ضفخنم رطخ يف

 ثانإ ٪88.7 عم ةنس 47.78 ناك ضیرملا رمع طسوتم يئاھنلا لیلحتلا يف رابتعلاا يف اھذخأ متً اضیرم 355 :جئاتنلا

 ناطرس .ىضرملا نم ٪17 يف ةیوافمیللا ةدقعلا حیرشتو ىضرملا عیمج يف ةیقردلا ةدغلل يلكلا لاصئتسلاا ءارجإ مت

 ىوتسم ىلع دمتعی جلاعلا حاجن نم دكأتلا .يلاوتلا ىلع ٪25.3 و ٪65.6 نلاثمی قیقدلا يمیلحلا ناطرسلاو يمیلحلا

Tg حاجن ظحول .جلاعلا نم رھشأ ةعست دعب للخ نودب قنعلل ةیتوصلا قوف تاجوملاو لم / مارغونان 1≤ زفحم 

-3,46%])  ةیلاعفلا يف قرفلا ناكو ، .GBq 3.7 ةعومجم يف ٪92.6 و GBq 1.1 ةعومجم يف ٪90.6 دنع لاصئتسلإا

%0,54]%95CI)%2يتعرج نیب ةیلاعف يف قرفلا دوجو مدع ىلع دھشت جئاتنلا هذھ .٪10 نم لقأ ىصقلأا دحلا ناكو 

  .131 عشملا دویلا

 يف ةیقردلا ةدغلا ایاقب لاصئتسلا ةیلاعلا تاعرجلا لثم ةلاعف 131 عشملا دویلل ةضفخنملا تاعرجلا ربتعت ،انتسارد يف 

.ضفخنم راركت رطخل نوضرعم مھنأ ىلع نیفنصملا زیامتملا ةیقردلا ةدغلا ناطرس نم نوناعی نیذلا ىضرملا
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CHAPITRE I : INTRODUCTION 
1.1. Problématique. 

Les carcinomes différenciés de la thyroïde (CDT) sont des tumeurs malignes. Ils se 

développent à partir des cellules folliculaires épithéliales de la thyroïde. Ces tumeurs 

conservent certaines caractéristiques morphologiques et fonctionnelles des cellules 

thyroïdiennes, notamment l’expression des récepteurs de la TSH, ce qui confère le caractère 

différencié de ces tumeurs (1). Étant le plus fréquent des cancers endocriniens, le cancer de 

la thyroïde affecte 5-10 % de l’ensemble des nodules thyroïdiens (2) et il représente 1 à 2% 

de l’ensemble des tumeurs malignes solides (2,3). En Algérie, selon les registres du cancer 

de population de l’Est et le Sud-Est, les cancers de la thyroïde occupent la 3ème place et 

représentent  7,7% de l’ensemble des tumeurs solides chez les femmes (4) 

Le diagnostic repose sur l’échographie cervicale et la cytoponction à l’aiguille fine (FNA : 

Fine needle Aspiration) directe ou écho guidée (5), avec étude cytologique et classification 

selon le système Bethesda (6). Cependant, l’examen gold standard reste l’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire. 

La stratification du risque de mortalité des CDT à travers les différents systèmes de 

classification de la maladie est basée sur la classification TNM (Tumor, Node, Metastasis) 

(7–9), et la stadification selon le système de l’AJCC (American Joint Committee on Cancer) 

(10), alors que la stratification du risque de récidive est basée sur  la classification de l’ATA 

(American Thyroid Association) (11). 

Le traitement des carcinomes différenciés de la thyroïde repose sur trois volets qui sont la 

chirurgie de la thyroïde  et des aires ganglionnaires (5) , l’IRAthérapie (Iode Radioactif 

thérapie) à visée ablative ou thérapeutique (5,12) et enfin, un traitement hormonal à base de 

la lévothyroxine à visée substitutive ou suppressive  selon la catégorie du risque (13,14).  

 

Plusieurs études ont évalué l’efficacité de la faible activité de 1,1GBq versus la forte activité 

de 3,7 GBq pour l’ablation du reliquat de CDT à risque faible et intermédiaire (15–22). Les 

auteurs ont trouvé des taux similaires de réussite de l’ablation, aucune différence 

significative en matière d’efficacité de la totalisation des reliquats thyroïdiens fonctionnels, 

entre les faibles activités versus les fortes activités. 

Parmi ces études, les deux plus grands essais multicentriques prospectifs, randomisés et 

contrôlés, évaluant l’efficacité de la totalisation à l’131I des reliquats thyroïdiens des CDT 

avec de faibles activités versus fortes activités d’131I sont celle de Schlumberger et al (21), 
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et celle de Mallick et al (22). Les auteurs ont trouvé que les faibles activités étaient aussi 

efficaces que les fortes activités pour détruire le reliquat thyroïdien.  

D’autres études récentes européennes ont trouvé les mêmes résultats chez les patients 

présentant un CDT classé à risque intermédiaire (23,24). 

Par ailleurs, certaines études avaient rapporté des résultats différents, notamment deux méta-

analyses des études randomisées et contrôlées, ayant évalué l’efficacité de l’ablation 

isotopique avec de faibles activités versus fortes activités d’131I, ont été publiées en 2015 

(25) et en 2016 (26). Les auteurs avaient rapporté que les fortes activités d’131I étaient plus 

efficaces que les faibles activités en termes de taux de succès de la totalisation chez les 

patients avec CDT à faible risque. Cependant, ces études présentent une hétérogénéité quant 

au type de chirurgie thyroïdienne pratiquée, les critères de succès de l’ablation isotopique et 

les activités thérapeutiques comparées (1.1/1.85/2.2 versus 3.7 GBq d’131I). L’avantage des 

fortes activités d’131I a été retrouvé uniquement chez les patients qui avaient bénéficié d’une 

thyroïdectomie subtotale ou partielle (lobectomie), par contre chez ceux qui ont bénéficié 

d’une thyroïdectomie totale ou presque totale, les taux de succès de l’ablation isotopique 

étaient similaires dans les deux groupes de traitement, faibles versus fortes activités. 

Malgré les résultats satisfaisants des études sus-citées suggérant l’efficacité des faibles 

activités d’131I pour l'ablation des reliquats thyroïdiens chez les patients atteints de CDT à 

risque faible ou intermédiaire (29–35), il subsiste encore quelques discordes entre les 

différentes sociétés savantes : the European Association of Nuclear Medicine (EANM), the 

Society of Nuclear Medicine and Molecular Imaging (SNMMI) d’un côté, the European 

Thyroid Association (ETA) et l’ATA de l’autre (31). La discorde concerne notamment 

l’indication de l’IRA chez les faibles risques et l’activité d’131I à utiliser pour l’ablation des 

reliquats thyroïdiens. Ces sociétés se sont récemment réunies afin de débattre les sujets de 

controverse et ont publié les 9 principes de la Martinique. Elles ont conclu que les décisions, 

concernant le traitement et l’activité de l’131I à administrer, doivent être prises à l’échelle  

individuelle, en fonction des caractéristiques de la tumeur (risque de récidive), des facteurs 

liés au patient (comorbidités, motivation, problèmes émotionnels), du milieu de soins 

(disponibilité et qualification des chirurgiens, échographie, imagerie diagnostique à 131I, 

dosage de la Thyroglobuline (Tg)) et les préférences de l'équipe médicale multidisciplinaire 

locale (12). 

Cependant, en Afrique, au Maghreb en général et en Algérie en particulier, nous manquons 

de données concernant l’IRAthérapie avec de faibles activités versus fortes activités d’131I 

dans le cadre de l’ablation des reliquats thyroïdiens après une thyroïdectomie totale chez nos 
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patients, dont les caractéristiques démographiques, clinicopathologiques ainsi que la prise 

en charge chirurgicale initiale pourraient être différentes de celles des populations 

européennes et nord-américaines incluses dans les différentes études sus-citées.  

C’est dans cette optique que nous avons proposé cet essai clinique randomisé visant à évaluer 

l’efficacité des faibles activités de 1,1 GBq versus fortes activités de 3,7GBq d’131I dans le 

cadre du traitement l’ablatif des reliquats thyroïdiens classés à faible risque, à travers une 

étude prospective, randomisée et contrôlée au niveau de l’Hôpital Militaire Régional et 

Universitaire de Constantine. 

1.2. Hypothèse de travail. 

À la lumière des résultats des études suscitées, nous soutenons que les faibles activités de 

1,1 GBq (30 mCi) d’131I seraient suffisantes et efficaces pour détruire les reliquats 

thyroïdiens et donc aussi efficaces que les fortes activités de 3,7 GBq (100 mCi). 

Les bénéfices attendus de l’utilisation de faibles activités de 1.1 GBq sont : 

• Réduire la dose d’irradiations du patient, de son entourage, de l’environnement, ainsi 

que le risque et l’intensité des effets secondaires liés au traitement par l’131I.   

• Réduire la facture de la prise en charge (les coûts du traitement lui-même et de 

l’hospitalisation) en utilisant de faibles activités d’131I qui ne nécessitent pas une 

hospitalisation de plusieurs jours. 

• Réduire d’une part le délai d’attente pour les malades nécessitant un traitement ablatif 

à l’131I, et d’autre part réduire la charge sur les services de médecine nucléaire dont 

le nombre est très insuffisant pour couvrir les besoins en matière de l’IRAthérapie de 

notre population. 

• Les résultats ultérieurs peuvent être très utiles pour la standardisation du traitement 

ablatif des reliquats thyroïdiens avec de faibles activités d’131I dont les protocoles et 

les activités utilisées sont variables à travers les différents centres de médecine 

nucléaire en Algérie. 

1.3. Les objectifs. 

L’objectif principal :  

Comparer l’efficacité du traitement ablatif des reliquats thyroïdiens avec de faibles 

activités de 1,1 GBq versus activités élevées de 3,7 GBq d’131I chez les patients opérés 

pour un CDT classés à faible risque de récidive selon les critères de l’ATA 2015 (11)  
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Objectifs secondaires : 

• Étudier et comparer le taux de fixation cervicale du 99mTc juste avant la totalisation 

des deux groupes de traitement et sa relation avec le succès de la totalisation 

isotopique à l’131I. 

• Évaluation économique et comparaison des coûts des deux protocoles de traitement 

avec 1,1 GBq  versus 3,7 GBq. 
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CHAPITRE II: REVUE DE LA LITTÉRATURE : CARCINOME DIFFERENCIE 

DE LA THYROÏDE (CDT) 

2.1. Anatomie et physiologie de la glande thyroïde. 

2.1.1. Anatomie. 

La thyroïde est une glande endocrine impaire située à la face antérieure de l’axe laryngo-

trachéal. L’ébauche de la thyroïde prend naissance de l’épithélium endodermique suite à 

l’épaississement du plancher du pharynx primitif qui forme un bourgeon en position 

céphalique (32). Ce primordium en développement entame sa migration en position caudale, 

se dilate et acquière une forme à deux lobes puis fusionne avec les corps ultimobranchiaux 

vers la 6ème semaine et continue sa descente jusqu’à sa position finale antérieure à la trachée 

avec une forme mature à deux lobes reliés par une fine bande de tissu qui est l’isthme à la 

7ème semaine du développement embryonnaire. Les corps ultimobranchiaux proviennent du 

feuillet neurectodermique de la 4ème poche pharyngée et abritent les précurseurs de cellule C 

parafolliculaires sécrétant de la calcitonine (33). La thyroïde est composée de deux lobes 

latéraux verticaux, qui s’étendent de l’os hyoïde en haut au 5ème - 6ème anneau trachéal, relié 

par l’isthme à hauteur du 1ème et 2ème anneau trachéal. Chez l’adulte la glande thyroïde pèse 

entre 15 et 30 g. Les lobes mesurent 3 à 4 cm de hauteur, 1.5 cm de largeur et 2 cm de 

profondeur (32). Un lobe pyramidal est observé chez environ 50 % des patients comme un 

prolongement du tissu thyroïdien de l'isthme vers l'os hyoïde, légèrement latéralisé à gauche 

(34).  

L’apport artériel de la thyroïde provient de deux principales paires d’artères thyroïdiennes, 

les artères thyroïdiennes supérieures, provenant de l’artère carotide externe, et les artères 

thyroïdiennes inférieures qui sont des branches des troncs cervico-scapulaires (35). Le retour 

veineux des pôles supérieurs des lobes thyroïdiens est assuré par les veines thyroïdiennes 

supérieures et moyennes, celles-ci se drainent vers la veine jugulaire interne. Les pôles 

inférieurs et l’isthme sont drainés par  la veine thyroïdienne inférieure qui gagne le tronc 

brachiocéphalique ipsilatéral (35). 

Le réseau lymphatique de la glande thyroïde est riche et étendu. Les vaisseaux lymphatiques 

cheminent dans la thyroïde et se drainent vers les ganglions lymphatiques régionaux. Il existe 

sept niveaux de ganglions lymphatiques cervicaux organisés en compartiments ; le 

compartiment central périthyroïdien qui regroupe les secteurs VI (périthyroïdiens) et VII 

(rétrosternal), et les compartiments latéraux qui regroupent les secteurs II, III, IV et V 

(jugulaires latérales). Le drainage lymphatique se fait d'abord vers les ganglions 
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périthyroïdiens (niveau VI), puis vers les ganglions lymphatiques jugulaires latéraux du cou 

(les niveaux IIa, III et IV) et vers ceux du triangle postérieur du cou (le niveau Vb) (33). 

 

 

Figure 2.1 : Anatomie de la glande thyroïde adapté de la référence (36) 

Anatomie microscopique de la glande thyroïde. 

Le tissu thyroïdien est composé de deux types de cellules : les cellules folliculaires 

représentent 99% de l’ensemble des cellules thyroïdiennes et les cellules parafolliculaires ou 

cellules C qui secrètent de la calcitonine et ne représentent qu’environ 1% de l’ensemble du 

tissu thyroïdien. Les cellules folliculaires sont polarisées et disposées en une seule assise de 

cellules délimitant une cavité dite lumière folliculaire. Le follicule est l’unité histologique et 

fonctionnelle de la glande thyroïde, sa taille est variable, mais en moyenne elle est de 200 

µm. L’intérieur des follicules est rempli d’un liquide amorphe et jaunâtre appelé la colloïde 

riche en thyroglobuline (37). Le thyréocyte présente au pôle apical des microvillosités en 

regard de la lumière du follicule (35).  
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2.1.2. Physiologie de la thyroïde. 

Les thyréocytes assurent un processus de synthèse complexe d’hormones thyroïdiennes. 

Le transport et la concentration de l'iodure sont assurés par une glycoprotéine 

transmembranaire NIS, située au niveau de la membrane latérobasale. Ce transport dépend 

de l’énergie fournit par le gradient transmembranaire de Na+ généré par la pompe Na+ / K+ 

ATPase (38). L'iodure est ensuite transféré du cytoplasme cellulaire vers la lumière 

folliculaire à travers les différents canaux de la membrane apicale, notamment la pendrine, 

le canal chlorure ClC5 et l'anoctamine 1 (39). Le NIS transporte aussi le pertechnétate 

(99mTcO4-) utilisé  en pratique clinique comme radiotraceur pour la scintigraphie 

thyroïdienne (40). La Thyroglobuline (Tg) est une glycoprotéine formée de deux sous-unités. 

Elle est synthétisée exclusivement par la glande thyroïde, sous contrôle de la TSH, et 

incorporée dans des vésicules, ces dernières migrent vers le pôle apical et sont libérées dans 

la colloïde folliculaire par exocytose. Au niveau de la lumière folliculaire et au contact du 

pôle apical, l'iodure est oxydé en une forme très réactive et incorporé dans les résidus 

tyrosine de la thyroglobuline par le processus d'organification qui aboutit à la formation de 

monoiodotyrosines (MIT) et de diiodotyrosines (DIT). Ce processus est catalysé par 

l'enzyme Thyroperoxydase (TPO) en présence de l’H2O2 généré par les enzymes DUOX1 et 

DUOX2 dépendantes du calcium (41). Par la suite, la TPO catalyse le couplage oxydatif des 

résidus tyrosines iodés de la thyroglobuline pour former des hormones thyroïdiennes (HT). 

Le couplage de MIT et le DIT forme la triiodothyronine (T3), alors que deux molécules de 

DIT forment la tétraiodothyronine (T4) (Figure 2.2) (40).  

Une fois synthétisées, les HT liées à la thyroglobuline (T3 et T4) sont stockées dans la 

colloïde. La libération des HT passe par plusieurs étapes : les molécules de Tg sont 

internalisées par l’endocytose, puis les vésicules contenant la Tg fusionnent avec les 

lysosomes et subissent une protéolyse catalysée par la cathepsine D et les thiol-protéases de 

type D. Cette protéolyse entraîne la libération des T4 et T3. Le transport de ces hormones à 

travers la membrane basolatérale vers le compartiment plasmatique, est assuré par les 

différents transporteurs, principalement le transporteur de monocarboxylate 8. Les 

iodotyrosines MIT et DIT libérées par la Tg sont rapidement désiodées par l'iodotyrosine 

désiodinase NADPH-dépendante et l'iode libéré est recyclé (40).  
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Les mécanismes de captation, stockage, organification de l’iode 131 sont identiques à ceux 

de l’iode stable (figure 2.2).

 

Figure 2.2 : Processus de captation de l’iode (stable ou radioactif) et synthèse des 

hormones thyroïdiennes. Adapté de la référence (42) 

La thyroïde participe avec l'hypothalamus et l'hypophyse à une boucle de rétrocontrôle 

classique qui contribue à l’homéostasie. Le tripeptide thyrotropin-releasing hormone (TRH) 

est synthétisé au niveau du noyau paraventriculaire de l’hypothalamus. Ce peptide stimule 

la sécrétion de la TSH (Thyroid Stimulating Hormone). La TSH à son tour stimule les 

différentes étapes de synthèse des HT. La TSH est sous la régulation non seulement de la 

TRH, mais aussi des niveaux circulants d'hormones thyroïdiennes. L’hormone thyroïdienne 

est le régulateur majeur de l'axe hypothalamo-hypophysaire et il exerce ses effets 

biologiques par rétro-inhibition au niveau de l'hypothalamus et de l'hypophyse (37).  
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2.2. Épidémiologie. 

Le cancer de la thyroïde est le plus fréquent cancers des glandes endocrines, sa fréquence 

est de 93% de l’ensemble des tumeurs endocrines (43). Selon les données de GLOBOCAN 

2020 des taux d’incidence et de mortalité par cancer de la thyroïde de 185 pays, le cancer de 

la thyroïde se place à la 9ème place tous sexes confondus et à la 5ème place chez les femmes 

avec 586202 nouveaux cas de cancer de la thyroïde, ce qui correspond à 3 % de l’ensemble 

des cancers dans le monde. Il existe une nette prédominance du cancer de la thyroïde chez 

la femme avec un sexe ratio de 3 femmes/ 1 homme (44). 

En Algérie, selon le registre du cancer 2014-2017 du réseau Est et Sud-Est, le cancer de la 

thyroïde représente 3,7 % de l’ensemble des tumeurs solides tous âges confondus et occupe 

chez les femmes la 3ème place avec un sexe ratio de presque 4/1 avec  une fréquence de 7,7 

% de l’ensemble des cancers (4). 

2.2.1. Incidence. 

L’incidence mondiale standardisée selon l'âge du cancer de la thyroïde est de 5,8/100 000 

pour les femmes et de 1,5/100 000 pour les hommes (44). Cependant il existe une grande 

disparité géographique de ce taux d’incidence d’un pays à l’autre, et d’une région à l’autre 

au sein d’un même pays. Les taux d'incidence du cancer de la thyroïde sont le double voire 

le triple dans les pays à revenu élevé par rapport aux pays à revenu faible/intermédiaire. Les 

taux d'incidence les plus élevés se trouvent en Asie de l'Est notamment la Corée du Sud 

(107,3/100000 femmes), et en Europe avec des taux d’incidences de 20/100000 femmes en 

Italie, 18,6/100000 femmes en France et 8/100000 femmes en Finlande. Les incidences les 

plus faibles sont enregistrées en Espagne et au Danemark (4/100000 femmes) (44,45). Au 

cours des deux dernières décennies l'incidence du cancer de la thyroïde n’a pas cessé 

d’augmenter et de façon régulière dans la plupart des pays (43).  

Le pic d'incidence maximale du cancer de la thyroïde varie en fonction du type histologique. 

Ce pic se situe entre la troisième et la cinquième décennie de la vie, avec l’âge moyen au 

diagnostic de 44 ans pour le carcinome papillaire (CP). Le pic d’incidence du carcinome 

vésiculaire (CV) est légèrement retardé par apport au CP, il se situe entre la quatrième et la 

sixième décennie, avec l’âge moyen au diagnostic de 50 ans (46). Le carcinome oncocytaire 

ou à cellules de Hürthle (CCH), tumeur rare, est le plus souvent diagnostiqué chez les sujets 

âgés, son un pic d’incidence est situé entre la sixième et la septième décennie avec l’âge 

moyen au diagnostic initial vers 60 ans (47).  

En Algérie l’incidence standardisée selon l’âge est de 8/100000 pour les femmes et 

1,8/100000 pour les hommes (48). Le cancer de la thyroïde présente deux pics d’incidence 
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chez les deux sexes dans les tranches d’âge de 50-54 ans et de 60-64 ans (4). Cependant, ce 

cancer peut survenir beaucoup plutôt chez la femme à partir de l’âge de 20 ans (49). 

L’incidence du cancer de la thyroïde en Algérie selon les données des registres des cancers 

de population est également en constante augmentation. Selon les données épidémiologiques 

du réseau Est et Sud-Est 2017, le taux de l’incidence ajusté sur l’âge et standardisé du cancer 

de la thyroïde est passée de 7,7 en 2014 à 12,3/100000 femmes en 2017, et de 1,8 en 2014 à 

2,4 /100000 hommes en 2017. À l’Est et sud Est, les taux d’incidence par wilaya présentent 

de grandes variabilités géographiques. La wilaya de Bordj Bou Areridj présente les taux 

d’incidences les plus élevés (27,9 pour 100 000 chez les femmes et 5,9 pour 100 000 chez 

les hommes). La wilaya de Constantine occupe la 3ème place avec des taux d’incidences de 

11,1 pour 100 000 chez les femmes et 2,1 pour 100 000 chez les hommes. Les taux 

d’incidence les plus faibles sont observés dans la wilaya de Jijel (4,7 pour 100 000 chez les 

femmes et 1,6 pour 100 000 chez les hommes), et la wilaya de Guelma (2,9 pour 100 000 

chez les femmes, et aucun cas notifié chez les hommes) (4).  

Cette flambée de l’incidence est attribuée à l’augmentation de l’incidence des carcinomes 

papillaires (50). Cette augmentation est en partie due à la détection accrue des 

microcarcinomes grâce à la pratique du dépistage, à l’amélioration des critères diagnostiques 

et à l’utilisation d’appareil échographique plus performant et largement disponible, ainsi que 

la pratique de la cytoponction directe ou écho-guidée pour la détection et le diagnostic de 

ces tumeurs. L’augmentation de l’incidence a également été attribuée aux modifications dans 

la prévalence de certains facteurs de risque (voire chapitre suivant) (51), et à la détection 

fortuite de nodules thyroïdiens asymptomatiques par la tomodensitométrie (TDM), imagerie 

par résonance magnétique (IRM) et la tomographie par émission de positrons (TEP). En 

conséquence, davantage de petits nodules abritant des microcarcinomes à un stade précoce 

sont détectés et traités (52). Cependant, il y a également une augmentation statistiquement 

significative des taux d'incidence des CPT de grande taille (> 2 cm) et de CP aux stades 

avancés. Cela témoigne en faveur d’une véritable augmentation de l’incidence plutôt qu'un 

simple surdiagnostic des petites lésions infra cliniques (53). Ces résultats suggèrent que 

d’autres facteurs de risque liés à l'environnement ou au mode de vie peuvent également avoir 

contribué aux modifications des tendances de l'incidence du CT (54). 

Avec la récente reclassification de la néoplasie folliculaire non invasive de la thyroïde avec 

des caractéristiques nucléaires de type papillaire (NIFTP), qui représente environ 20 % de 

tous les cancers de la thyroïde, en tant que tumeur non maligne, l'incidence du cancer de la 

thyroïde devrait diminuer dans les années à venir (55).  
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2.2.2. Pronostic du cancer différencié de la thyroïde. 

Le pronostic global du cancer différencié de la thyroïde, tous types histologiques confondus, 

est excellent avec un taux de mortalité très faible de l’ordre de 0,43/100000 habitants. Le 

taux de survie à cinq ans est d’environ 98.4%  selon les données de the Surveillance, 

Epidemiology, and End Results 17 (SEER), 2012-2018 USA (56). Le taux mortalité est en 

constante diminution dans la plupart des régions du monde au cours des dernières décennies, 

probablement en raison du diagnostic de ces tumeurs aux stades précoces et l’amélioration 

de la prise en charge thérapeutique de la maladie.  

Le taux de survie, en particulier pour le carcinome papillaire qui représente le type 

histologique le plus fréquent chez les femmes, est extrêmement élevé (plus de 98 % à cinq 

ans en Europe et en Amérique du Nord) (45). En Algérie, en 2019 selon l’étude Global 

Burden of  Disease (GBD) le taux de mortalité standardisé est également faible il est de 0,5 

(0,4 – 0,7)/100000 (57).  

2.2.3. Facteurs de risque du cancer de la thyroïde. 

• Exposition aux rayonnements ionisants. 

L'exposition aux rayonnements ionisants (thérapeutiques ou suite à des catastrophes 

nucléaires) est le facteur de risque le plus étudié pour le cancer de la thyroïde (51). Cette 

exposition, notamment pendant l’enfance, augmente le risque de carcinome papillaire, en 

particulier pour les moins de 5 ans (58).  

• Antécédents familiaux de cancer thyroïdien. 

Il existe des formes de syndromes cancéreux familiaux associés au cancer de la thyroïde qui 

sont  le complexe de Carney (59), le syndrome de Werner (60), la polypose adénomateuse 

familiale  (61), le syndrome de Cowden  (62). Le risque de développer un cancer de la 

thyroïde est plus élevé dans ces cas comparés à la population générale. 

• Obésité et surpoids. 

Un lien entre les tendances de l'incidence du cancer de la thyroïde et celles de la prévalence 

de l'obésité a été identifié (63–65). Certains mécanismes ont étaient avancés, notamment 

l'exposition aux adipokines, la TSH, les œstrogènes, la résistance à l'axe insuline-IGF-1, 

l'augmentation de l'activité de l'aromatase, l'inflammation chronique et le stress oxydatif 

(66). 
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• Facteurs environnementaux.  

L’exposition à certains facteurs environnementaux, tels que les substances toxiques 

provenant des émissions de gaz, de cendres et de lave volcanique, semble augmenter le 

risque de CDT. Un risque élevé de CDT a été observé dans les zones volcaniques, 

notamment à Hawaï, en Islande, en Polynésie française, en Nouvelle-Calédonie et en Sicile. 

(67).  

• Déficit en iode. 

Le statut iodé (déficit ou abondance) ne semble pas influencer l’incidence globale du cancer 

de la thyroïde (68). Cependant, la carence et l'excès d'iode affectent les proportions 

histologiques du cancer de la thyroïde. Il y a plus de CV et anaplasiques dans les zones 

carencées en iode, par contre dans les zones ou l’alimentation est riche en iode l’incidence 

du CP est plus élevée (69). 

• Facteurs hormonaux. 

Le ratio élevé femme/homme du cancer de la thyroïde à l’âge pubère d'un côté et la présence 

de récepteur des estrogènes au niveau des cellules cancéreuses de la thyroïde qui peuvent 

stimuler la prolifération, suggèrent que ces hormones pourraient jouer un rôle dans la 

tumorigenèse du cancer de la thyroïde (68).  

2.3. Aspects anatomopathologiques. 

Les CDT sont les tumeurs thyroïdiennes les plus fréquentes et représentent plus de 90% des 

tumeurs malignes de la thyroïde. On distingue trois types, le carcinome papillaire (CP) 80 à 

85 % de l’ensemble des CDT, le carcinome vésiculaire (CV) 10 à 15% et le carcinome 

oncocytaire (ou à cellules de Hürthle, CCH) qui ne représente que 3%. Les proportions de 

ces trois types de CDT varient d’un pays à l’autre, et les taux sont affectés par les pratiques 

de diagnostic et la balance iodée. Ces carcinomes conservent globalement l’architecture et 

la fonction des cellules thyroïdiennes notamment l’organification de l’iode (70).  

Dans la version 2017 de la classification OMS des tumeurs thyroïdiennes, il y’a eu 

l’émergence de nouvelles variantes des CP et CV. Le carcinome à cellules oncocytaires (ou 

à cellules de Hürthle), qui était considéré comme une variante du carcinome vésiculaire, est 

actuellement classé comme une entité à part faisant toujours partie des carcinomes 

différenciés (71). 
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Nouvelle classification OMS 2022 des tumeurs malignes d’origine folliculaire de la 

thyroïde (72). 

La nouvelle classification de l’OMS des tumeurs thyroïdiennes malignes d’origine 

folliculaire est basée sur le profil génétique et moléculaire. Globalement, dans la nouvelle 

classification de 2022, les tumeurs malignes de la thyroïde sont classées comme suit : 

a- Carcinome folliculaire (vésiculaire) de la thyroïde. 

b- Variante vésiculaire encapsulée invasive du carcinome papillaire. 

c- Carcinome papillaire de la thyroïde et ses sous types. 

d- Carcinome oncocytaire de la thyroïde (anciennement à cellules de Hürthle). 

e- Carcinome dérivé de cellules folliculaires de haut grade (carcinomes à haut grade et 

peu différenciés). 

f- Carcinome anaplasique dérivé des cellules folliculaires thyroïdiennes. 

Les modifications majeures de la classification OMS 2022 incluent : 

- Le terme ‘variante’ n’est plus approprié, il est remplacé par le terme ‘sous type’ 

- Les carcinomes papillaires de la thyroïde (CPT) avec nombreux sous types représentent 

des tumeurs malignes à mutations BRAF. 

- On distingue deux types de CP d’architecture vésiculaire : le sous type vésiculaire 

infiltrante du CP dont le profil moléculaire est celui du CP (mutation BRAF) et la 

variante vésiculaire encapsulée invasive du CPT dont le profil moléculaire est celui du 

CVT.   

- La variante vésiculaire encapsulée invasive du CP (IEFVPTC) et le CV représentent 

des tumeurs malignes à mutation RAS. La distinction entre IEFVPTC et CV est facile, 

le premier présente une architecture vésiculaire avec les atypies nucléaires du CP, alors 

que le CVT est encapsulé et dépourvue d’anomalies nucléaires du CP. 

Le critère diagnostique de ces deux sous types de tumeurs est basé sur la présence 

d’invasion capsulaire ou vasculaire.  

- Le terme ‘ à cellules de Hürthle’ n’est plus approprié, car il décrit plutôt les cellules 

C parafolliculaire, il est remplacé par le terme ‘oncocytaire’. Le carcinome oncocytaire 

de la thyroïde doit être composé de plus de 75% de cellules oncocytaires et dépourvu 

d’anomalies nucléaires du CP, ainsi que des signes de haut grade (nécrose et l’index 

mitotique élevé ≥ 5 mitoses/ 2mm2) pour poser le diagnostic histologique de ce type de 

tumeur.  
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2.3.1. Carcinomes papillaires classiques de la thyroïde 

Le CP est une tumeur épithéliale maligne bien différenciée qui présente des caractéristiques 

nucléaires distinctives sur lesquelles repose le diagnostic de malignité (71). Il présente une 

tendance à envahir localement, via les vaisseaux lymphatiques, le parenchyme thyroïdien, 

ce qui explique la fréquence élevée des lésions multifocales qui sont observées dans 20% à 

60% des cas selon les séries (73), et rarement les tissus extra thyroïdiens, et à métastaser vers 

les ganglions lymphatiques régionaux et à distance notamment au niveau pulmonaire et 

osseux (73,74).  

Caractéristiques microscopiques des carcinomes papillaires classiques. 

Le CP classique ou conventionnel et caractérisé par une architecture de type papillaire et des 

anomalies nucléaires caractéristiques (Figure 2.3). 

§ Les Papilles 

Les papilles peuvent être longues, courtes, droites, sinueuses ou arborescentes. L’axe 

conjonctivo-vasculaire est fait d’un tissu conjonctif lâche et de vaisseaux à paroi mince. Le 

CP classique est composé de structures papillaires prédominantes. Cependant,  dans la 

plupart des cas on observe une mixture de papilles entrecoupées pas des vésicules dont les 

caractéristiques nucléaires sont similaires à celles des papilles (71). Les cellules 

néoplasiques sont polygonales ou cuboïdes, voire aplaties donnant l’aspect en dôme. Le 

cytoplasme est légèrement éosinophile et  l’activité mitotique est rare, voire absente (75). 

§ Les Noyaux 

Les noyaux des cellules tumorales du CP présentent trois catégories d’anomalies 

caractéristiques (Figure 2.3). 

- Les noyaux sont augmentés de taille, superposés ou chevauchés (dit en tuiles du toit) et 

étirés (allongés) (76).  

- Présence quasi constante des rainures longitudinales formées par le pliage profond de la 

membrane nucléaire (77).  

- Les pseudo-inclusions constituent de profondes invaginations vers le cytoplasme 

nucléaire, elles apparaissent comme des inclusions acidophiles entre les structures 

nucléaires (nucléoles et chromatine), avec des contours nets et légèrement excentrés et 

un bord en forme de croissant de la chromatine condensée et refoulée vers l’une des 

extrémités (78). 

Une autre caractéristique du noyau est l’aspect vide du cytoplasme nucléaire (aspect en verre 

dépoli des noyaux). Cette anomalie est observée dans plus de 80% des CP (75,79).  
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D’autres structures peuvent être associées au CP notamment (71,80,81): 

§ Les corps de Psammome : ce sont des corps calcifiés ronds avec une stratification 

concentrique observés dans près de 50 % des CP au niveau du stroma et des canaux 

lymphatiques.  

§ Un stroma fibreux abondant est également fréquent dans le CP. 

§ Des dégénérescences kystiques secondaires avec des kystes souvent tapissés par des 

formations papillaires faites d’une seule assise de cellules. 

§ L’invasion vasculaire peut être observée dans le CP, mais elle est plus fréquente dans 

le CV. 

§ L’invasion des vaisseaux lymphatiques par contre est très fréquente dans le CP, mais 

il est plus difficile à mettre en évidence, car leurs parois sont très fines (82). 

   

   

Figure 2.3 : Aspect microscopique du carcinome papillaire de la thyroïde. A : noyaux d'un 
CP (fort grossissement) augmentés de taille chevauchés en pile d'assiettes, à contours 
irréguliers, parfois incisurés réalisant un aspect en grain de café, à noter aussi l’aspect en 
verre dépoli. B : au faible grossissement : CP d’architecture vésiculaire, trabéculaire et 
solide. C : CP à cellules haute. D : CP à cellules en clou de tapissier (Hobnail) (Source 
service d’anatomopathologie, Pr. Loumaici, HMRUC). 
 

 

 

 



 

16 
 

Les sous types du carcinome papillaire. 

Le CP présente plusieurs sous types en fonction de son architecture (papillaire pure, 

papillaire et vésiculaire) la présence de capsule fibreuse et le type de cellule tumorale qui 

tapisse les papilles. 

a- Microcarcinome. 

C’est une tumeur de type papillaire dont le diamètre est inférieur ou égal à 1 centimètre. 

Le microcarcinome à une architecture irrégulière en forme de cicatrice. Les anomalies 

néoplasiques prédominent à la périphérie de la tumeur. Les noyaux présentent les 

caractéristiques nucléaires du CP classique, un stroma fibreux et des papilles bien 

différenciées. La tumeur peut être entièrement délimitée par une capsule fibreuse épaisse 

pouvant contenir des calcifications focales (71). 

La nouvelle classification recommande un sous-typage détaillé des microcarcinomes 

papillaires similaire à leurs homologues qui dépassent 1,0 cm et recommande de ne pas les 

désigner comme un sous-type du CP (72).  

b- Le sous type encapsulé. 

Le CP encapsulé représente les mêmes caractéristiques architecturales et cytologiques du CP 

classique. La tumeur est entièrement délimitée par une capsule fibreuse, celle-ci peut 

présenter une invasion focale par la tumeur (75). 

c- Le sous type vésiculaire. 

Le sous type vésiculaire est caractérisé par une architecture de type quasi exclusivement 

vésiculaire (83). Les vésicules sont de tailles et de formes variées, cependant elles sont 

souvent allongées ou irrégulières. La variante vésiculaire du carcinome papillaire englobe 

deux entités ; la variante vésiculaire infiltrante et la variante vésiculaire encapsulée avec 

invasion capsulaire. Dans sa forme typique, la variante vésiculaire infiltrante partage 

plusieurs caractéristiques avec le CP conventionnel notamment les anomalies nucléaires. Le 

diagnostic de cette forme repose donc sur l'identification des caractéristiques nucléaires 

typiques du carcinome papillaire (75) 

Les autres sous types sont résumés dans le tableau en annexe A. 

Les carcinomes papillaires (CP), avec de nombreux sous-types morphologiques, 

représentent les tumeurs malignes de type BRAF, alors que la variante folliculaire 
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encapsulée et invasive du CP et le carcinome folliculaire (vésiculaire) de la thyroïde sont de 

type RAS (muté) (72). 

2.3.2. Carcinomes vésiculaires de la thyroïde (CV). 

Le CV est la 2ème tumeur la plus fréquente après le CP, il représente environ 10% (82). La 

tumeur est généralement délimitée par une capsule fibreuse souvent épaisse, d’architecture 

uniforme ou bien une mixture de vésicules serrées de tailles variables (micro, normo ou 

macro vésiculaire), de structure trabéculaire ou solide. Les vésicules sont tapissées par des 

cellules cubiques ou cylindriques, à cytoplasme éosinophile ou clair, leurs noyaux sont ronds 

d’aspect pâle contenant peu de nucléoles (75). 

Le diagnostic du CV repose sur la mise en évidence, à l’examen histologique minutieux de 

la capsule sur toute son épaisseur, d’invasions capsulaire et/ou vasculaire par des cellules 

tumorales (84). 

- L’invasion capsulaire.  

L’invasion capsulaire est définie par l’envahissement de la capsule fibreuse sur toute son 

épaisseur par un bourgeon tumoral qui s'étend au-delà de celle-ci vers le tissu thyroïdien 

voisinant (Figure 2.4) (85).  L’irrégularité de la surface interne de la capsule, l’invasion 

incomplète de la capsule ou les nids de cellules tumorales encastrés dans l’épaisseur de la 

capsule sont considérés insuffisants pour poser le diagnostic d’invasion (Figure 2.5) (84).  

- L’invasion vasculaire   

C’est l’invasion de la paroi des vaisseaux intra ou péri capsulaire de la tumeur par des amas 

de cellules tumorales. Ces amas doivent adhérer à la couche épithéliale interne et recouverte 

par l’endothélium vasculaire ou bien sous forme de  thrombus tumoral (84) (Figure 2.4). 

Selon le degré de l’invasion vasculaire et/ou capsulaire, on distingue trois entités cliniques 

distinctes de CV : le CV mini invasif avec invasion uniquement de la capsule (86), le CV 

angio-invasif (< 4 emboles vasculaires) avec ou sans invasion capsulaire et CV largement 

invasif (≥ 4 emboles vasculaire) (75).  

2.3.3. Carcinome à cellules de Hürthle (CCH) 

Le carcinome à cellules de Hürthle (CCH) ou oncocytaire est une tumeur maligne rare (87). 

Il est composé de cellules de type oncocytaire, dont la proportion doit être supérieure à 75%. 

Le diagnostic du CCH, comme pour le CV, repose sur la mise en évidence à l’examen 

histologique d’invasion capsulaire et/ou vasculaire, et en fonction de l’étendu de l’invasion 

on distingue le CCH mini invasif, angioinvasif encapsulé et largement invasif (88,89). 
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Le CCH réalise une tumeur d’architecture généralement de type vésiculaire micro ou macro 

vésiculaire, dans certains cas il s’y associe quelques zones d’architectures papillaires et dans 

de rares cas des amas solides ou trabéculaires (90). Ces structures sont tapissées par de 

volumineuses cellules oncocytaires, de forme polygonale avec un cytoplasme abondant, 

granuleux et fortement éosinophile,  présentant des atypies nucléaires avec des noyaux de 

forme arrondie, volumineux, une chromatine abondante et granulaire, ces cellules sont 

séparées par des cordons de stroma fibreux (Figure 2.6) (89).   

Cet aspect du cytoplasme traduit l’accumulation de mitochondries, structurellement 

anormale et dysfonctionnelle (88). Le CCH est aussi caractérisé par son mode de 

dissémination mixte, dissémination lymphatique vers les ganglions lymphatiques, une 

caractéristique biologiquement distincte du CCH comparée au CV, une dissémination par 

voie hématogène à l’origine des métastases locales ou à distance notamment pulmonaire, 

osseuse et plus rarement hépatique (89). 

La classification OMS 2022 recommande de ne pas utiliser le terme «cellule de Hürthle », 

le carcinome oncocytaire est classé comme une entité distincte avec la reconnaissance claire 

qu'il s’agit d’un néoplasme dérivé de cellules folliculaires oncocytaires (composés de > 75% 

de cellules oncocytaires). 

   

Figure 2.4 : Carcinome vésiculaire de la thyroïde. A : Invasion capsulaire. B : Invasion 
vasculaire (Source service d’anatomopathologie, Pr. Loumaici, HMRUC). 
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Figure 2.5 : Différentes types d’envahissement du carcinome vésiculaire de la thyroïde.  (I) 
invasion capsulaire : A, B, C et D envahissement totale de la capsule tumorale. E et F 
l’envahissement est incomplet. G ne constitue pas une invasion de la capsule.                (II) 
invasion vasculaires : A, B, C et D présence d’invasion vasculaire (d’embole vasculaire) 
avec en B un thrombus tumorale adhérant à la tumeur. E ne représentent pas une invasion 
vasculaire. Source adapté de (75) 
 

 

Figure 2.6 : Aspect microscopique du carcinome oncocytaire (à cellules de Hürthle) (source 

Pr. Loumaici chef de service d’anatomopathologie de l’HMRUC). 

 

2.4. Génétiques des carcinomes différenciés de la thyroïde 

Le CP présente deux types d’altérations génétiques caractérisées. Les mécanismes 

génétiques et moléculaires à l’origine de ces deux types d’anomalies sont les mutations 

ponctuelles dans 75% des cas (notamment la mutation du gène BRAF/V600E et moins 

fréquemment la mutation du gène RAS), et le réarrangement chromosomique (fusion des 

gènes) dans 15% des cas (tel que le réarrangement RET/PTC)  (91,92,93).  

Le CV est caractérisé par des taux plus élevés d’anomalies moléculaires et génétiques 

comparé au CP. Environ 65% des cas de CV présentent ces anomalies (94). Par contre le 

CCH est caractérisé par des anomalies de l’ADN nucléaire et mitochondrial distinctes 

(Annexe B). 
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2.5. Diagnostic des carcinomes différenciés de la thyroïde 

2.5.1. Diagnostic clinique 

Plusieurs circonstances peuvent être à l’origine de la découverte des CDT dont les nodules 

thyroïdiens, les signes de compression, la présence de métastases locales ou à distance. 

• Nodules thyroïdiens 

C’est le mode de découverte le plus fréquent du cancer de la thyroïde. Le nodule est souvent 

découvert fortuitement par le patient lui-même ou son médecin traitant, ou bien lors de la 

réalisation d’un examen radiologique pour un autre motif (incidentalomes) (33). 

• Signe de compression locale 

Les nodules volumineux peuvent entraîner des symptômes liés à la compression des organes 

et structures avoisinantes, notamment la dysphagie, la dysphonie, les douleurs cervicales, 

sensation d’étouffement (84). Ces symptômes peuvent aussi être secondaires à l’extension 

extra thyroïdienne de la tumeur avec envahissement des structures cervicales tels que 

l’œsophage, la trachée, le nerf récurant laryngé et les muscles du cou (95). 

• Les adénopathies métastatiques cervicales 

Le cancer de la thyroïde peut être révélé par des adénopathies cervicales métastatiques 

cliniquement palpables. L’atteinte ganglionnaire macroscopique découverte à l’échographie 

cervicale ou en per opératoire est fréquente, elle est observée dans environ 20% des cas (96). 

• Métastases à distance 

Les métastases à distance peuvent révéler le carcinome thyroïdien avec une 

symptomatologie variable en fonction de la localisation des métastases. Elles surviennent le 

plus souvent chez les sujets âgés avec un carcinome thyroïdien agressif ou bien présentant 

une extension extra thyroïdienne. Les localisations secondaires à distance sont plus 

fréquentes dans le CV, elles surviennent chez 15 à 27% des patients. Les sites métastatiques 

les plus fréquents sont le poumon dans 50% et les os 25% des cas (97). Les métastases 

osseuses se manifestent par des masses ou douleurs osseuses, ou bien par des images 

osseuses lytiques voire une fracture pathologique, alors que les métastases pulmonaires sont 

longtemps asymptomatiques, révélées le plus souvent par le balayage à l’iode (98). D’autres 

localisations métastatiques sont possibles notamment le foie et rarement le cerveau (99).  

• Découverte fortuite sur une pièce de thyroïdectomie 

De plus en plus le cancer de la thyroïde est découvert aux stades précoces lors d'un examen 

histopathologique. Le patient est opéré pour un volumineux nodule  ou bien un nodule 
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suspect à l’étude cytologique, ce dernier se révèle bénin,  et  le  cancer  est  découvert  

fortuitement  à  côté ou  dans  le lobe controlatéral (73).   

§ Incidentalomes thyroïdien à l’imagerie morphologique, fonctionnelle et 

métabolique 

Les tumeurs infra centimétriques sont parfois découvertes accidentellement lors de la 

réalisation d’une exploration radiologique du cou, notamment l'échographie, la 

tomodensitométrie (TDM), l'imagerie par résonance magnétique (l’IRM). Elles peuvent être 

aussi révélées par l’imagerie  fonctionnelle et métabolique,  telles que la tomographie par 

émission de positrons (PET/CT) au 18F-FDG (Fluorodésoxyglucose) (100), le 68Ga-PSMA 

(l'antigène membranaire spécifique de la prostate) (101), le  99mTc-sestamibi et 99mTc-

tétrofosmine (radiotraceurs de la perfusion myocardique), et l’111ln -pentetreotide 

(radiotraceur des récepteurs de la somatostatine dans le cadre de la recherche des tumeurs 

neuroendocrines) (102). Cependant, le taux de malignité de ces nodules est faible et ne 

représente que 7% de l’ensemble des nodules détectés (103).  

2.5.2. Diagnostic biologique 

L’évaluation initiale d’un nodule thyroïdien comprend le dosage de la TSH qui est le reflet 

de la fonction thyroïdienne. Un taux sérique de TSH bas, voire freiné, suggère plutôt un 

nodule hyperfonctionnel, voire toxique. Par contre un nodule thyroïdien avec un niveau de 

TSH > 5.5 µIU/ml est associé à un risque de malignité (104,105). Le dosage de la 

Thyroglobuline et les anticorps anti Tg sérique ne sont pas indiqués dans le bilan initial d’un 

nodule suspect (106).  

2.5.3. Diagnostic radiologique  

L’échographie cervicale 

L'échographie cervicale est l’examen clé dans la prise en charge des nodules thyroïdiens. 

C’est un examen sensible, peu coûteux, reproductible, largement disponible et non invasif. 

Cet examen fournit une analyse fine des caractéristiques du parenchyme thyroïdien et des 

nodules, notamment le siège, la taille, l’échostructure, la forme, l’échogénécité, la présence 

de calcification et les contours du nodule. Ces caractéristiques permettent d’estimer le risque 

de malignité du nodule et de guider sa prise en charge  (107–111). L’échographie permet 

également l’exploration des aires ganglions lymphatiques cervicaux, de sélectionner les 

nodules et ganglions suspects de malignité candidats à la cytoponction directe ou bien écho 

guidée (108). L'échographie a un rôle essentiel dans la stadification préopératoire et la 
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surveillance postopératoire (112). Cependant, elle présente des limites, elle ne permet pas 

d’évaluer l’étendue sous-sternale de la maladie ni l’extension éventuelle aux ganglions du 

compartiment VI ou aux organes et structure adjacente (trachée et œsophage), notamment 

lorsque la thyroïde est en place (80). 

Classification échographique du risque de malignité des nodules thyroïdiens  

La consistance dure, les marges irrégulières, les calcifications, l'augmentation de la 

vascularisation et les adénopathies cervicales sont des facteurs de risque de malignité pour 

les nodules thyroïdiens (113). Il existe plusieurs systèmes de stratification du risque de 

malignité des nodules thyroïdiens. L’American Thyroid Association (ATA) (11) et 

l’European Thyroid Association (ETA) à travers la classification selon the Europeean 

Thyroid Imaging Reporting and Data System (EU-TIRADS) (114) décrivent cinq 

catégories de risque et l’indication de la cytoponction correspondant pour chaque catégorie 

(Annexe C).  

Le système Européen EU-TIRADS, repose sur une terminologie simple et pratique avec une 

quantification du risque pour chaque catégorie de score (Score EU-TIRADS). Le score 

définit cinq catégories en fonction de quatre caractéristiques échographiques majeures qui 

sont l’échogénicité, la forme, la présence de calcification et l’aspect des contours. Ce 

système permet également de guider la prise en charge, cytoponction ou simple surveillance, 

pour chaque score (114).  

Bien que l’échographie cervicale représente actuellement la pierre angulaire dans la prise en 

charge diagnostique du carcinome thyroïdien, à ce jour il n’existe pas de consensus précis 

concernant notamment la terminologie standardisée pour les caractéristiques échographiques 

des nodules (11,115–117).  

En Algérie, le plus utilisé est le système EU-TIRADS. 

2.5.4. La cytoponction à l’aiguille fine (FNA : fine needle aspiration) 

La FNA est une procédure invasive la plus précise avec un très bon rapport coût/bénéfice 

pour l’évaluation cytologique des nodules thyroïdiens et les ganglions cervicaux 

pathologiques ou suspects de malignité à l’examen échographique. Ses performances 

diagnostiques notamment sa sensibilité et sa spécificité sont respectivement de 68 à 98 % et 

de 56 à 100 % (118,119). 
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Le système Bethesda définit six catégories diagnostiques avec une estimation du risque de 

malignité et la conduite à tenir pour chaque catégorie. Cependant, dans ce système trois 

catégories sont classées indéterminées pour la malignité  (tableau 2.1) (6). 

- Atypie de signification indéterminée ou lésion folliculaire de signification 

indéterminée (AUS/FLUS) Bethesda III . 

- Néoplasie folliculaire ou suspicion de néoplasme folliculaire (FN/SFN) Bethesda IV  

- Suspect de malignité (SM) Bethesda V  

Bien que la FNA permette de classer correctement 60% à 70% des nodules dans la catégorie 

de cytologie bénigne (Bethesda II) et 5% à 10 % des nodules dans la catégorie de cytologie 

maligne (Bethesda VI) avec une précision diagnostique élevée, les 20% à 30% restant sont 

classés dans les catégories indéterminées, notamment la catégorie Bethesda III (atypie/lésion 

folliculaire de signification indéterminée) et la catégorie Bethesda IV (néoplasie 

folliculaire/suspicion de néoplasie folliculaire) (120). Ces deux catégories indéterminées III 

et IV sont associées à un risque de malignité relativement faible de l’ordre de 6 à 18% et de 

10 à 40%, respectivement (121), ne permettant pas de guider la décision thérapeutique.  Bien 

que la catégorie Bethesda V (suspicion de malignité) est une cytologie indéterminée, le 

risque de malignité associé aux nodules de cette catégorie est relativement élevé de l’ordre 

de 45% à 60%, et leur prise en charge rejoigne celle de la catégorie VI (6,11).  

Dans le souci d’améliorer la prise en charge et de réduire le nombre de gestes thérapeutiques 

invasifs inutile, les guidelines actuels recommandent, dans le cas de cytologie indéterminée, 

de refaire la FNA associée aux tests moléculaires à la recherche d’anomalies génétiques 

(mutation ou réarrangement) afin d’améliorer la précision diagnostique et de reclasser les 

catégories indéterminées de façon dichotomique, lésion bénigne ou lésion maligne. Cette 

démarche diagnostique permet donc d’adopter le traitement le plus approprié (chirurgie ou 

simple surveillance) (6,11). 
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Tableau 2.1 : Les catégories du système de classification cytologique Bethesda et les 

recommandations de prise en charge adapté des références (5,6). 

 

 

2.5.5. Tests de génétique moléculaire sur les spécimens de la cytoponction 

Il existe actuellement deux types de tests génétiques largement étudiés et validés pour cette 

indication.  

Les tests à ARN Ce produit teste l’expression de l’ARNm de 142 gènes. Il est composé 

d'une série de classificateurs, notamment parathyroïde (expression d'ARNm), CMT 

(expression d'ARNm), BRAF (expression d'ARNm + variantes) et fusion RET/PTC 

(transcrits de fusion). Il comprend également un indice d’expression d'ARNm, un indice de 

cellules de Hürthle (expression d'ARNm et transcrits mitochondriaux) et un indice de 

néoplasme de Hürthle (expression d'ARNm et perte d'hétérozygotie au niveau 

chromosomique) (122).  

Ce test présente une sensibilité, spécificité, valeurs prédictives négative (VPN) et positive 

(VPP) de 91%, 68%, 96% et 47% respectivement. Cependant, l’adénome à cellules de 

Hürthle (ACH) et le carcinome à cellules de Hürthle (CCH) représentent des zones d’ombre 

 

Catégorie  

Risque de 

malignité  

Recommandation de prise en charge  

I : Non-diagnostic/ prélèvement non 

satisfaisant. 

5 – 10% Refaire la cytoponction sous 

échographie si nodule solide.  

II : Cytologie bénigne. 0 – 3% Suivi clinique et échographique tous 

les 6 à 18 mois pendant 3 à 5 ans 

III : Atypie de signification 

indéterminée/lésion folliculaire de 

signification indéterminée 

(AUS/FLUS). 

 

6 – 18% 

Répéter la cytoponction +/- les tests 

moléculaires. 

Chirurgie. 

IV : Néoplasie folliculaire/suspicion 

de néoplasie folliculaire (FN/SFN). 

 

10 – 40% 

Tests moléculaires sinon 

chirurgie (lobectomie), 

V : Suspicion de malignité. 

 

45 – 60% Chirurgie (lobectomie thyroïdectomie 

totale) 

VI : Cytologie maligne. 94 – 96% Chirurgie thyroïdectomie totale 
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pour ce test, il ne prédit correctement le diagnostic de l’ACH et du CCH que dans 59% et 

11% des cas respectivement (123).  

Les tests à ADN-ARN (Genomic classifier) analysent les séquences d’ADN et de l’ARN et 

les gènes à faibles expressions. Cette large gamme d’anomalies génétiques détectable par ce 

test permet une stratification correcte du diagnostic des nodules à cytologie indéterminée 

(124).  

Ce test détecte cinq différentes classes d’altérations génétiques qui sont les mutations 

génétiques, les insertions et délétion de gènes, les fusions de gènes, les altérations 

d’expression des gènes, et le nombre de copies de ces altérations d’ADN, ces anomalies sont 

particulièrement importantes dans les cas de carcinomes vésiculaires et à cellules de Hürthle 

(125).  

Le test à ADN-ARN présente des performances diagnostiques élevés avec une sensibilité, 

spécificité, une VPN et une VPP de 94%, 82%, 97% et 66% respectivement. Ce test prédit 

correctement le diagnostic de l’ACH et du CCH dans 62% et 100% des cas respectivement 

(126).  

L’ensemble des guidelines recommande la réalisation de tests moléculaires, en particulier 

pour les nodules à cytologiques indéterminés. Dans le cas où une mutation est identifiée, une 

thyroïdectomie totale est recommandée en premier lieu (6,11). Le panel de mutation le plus 

recommandé est le test à 7 gènes qui évalue les mutations BRAF, NRAS, HRAS et KRAS 

ainsi que les translocations des gènes RET/PTC1, RET/PTC3 et PAX8/PPAR (11,126–128). 

2.5.6. Imagerie fonctionnelle et métabolique hybride PET/CT au 18F-FDG 

Le dépistage des nodules thyroïdiens par la TEP-FDG n’est pas recommandé, son utilité est 

limitée par les faux positifs et la faible spécificité (129). Cependant, les nodules thyroïdiens 

identifiés accidentellement à la TEP-FDG justifient une évaluation cytologique afin 

d’exclure une malignité (101), car environ 30% des incidentalomes thyroïdiens au PET avec 

fixation focale du FDG sont malins et la majorité de ces nodules malins sont des CP (130).  

2.5.7. Autres explorations 

L’imagerie morphologique TDM et IRM 

Le scanner cervical (TDM) et l’imagerie par résonance magnétique (IRM) ne sont pas 

indiqués dans l'évaluation initiale des nodules tumoraux thyroïdiens. Ils sont plus utiles 

lorsqu’on suspecte cliniquement une maladie avancée notamment une volumineuse masse 

cervicale ou sous sternale ou en présence de symptômes obstructifs. Dans ces cas la TDM 

ou mieux l’IRM permettent d’évaluer l’invasion éventuelle  des structures et organes 
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adjacents, de mieux apprécier l'extension sous-sternale, d’identifier les adénopathies 

cervicales et médiatisnales, et de bien distinguer une tumeur récidivante ou persistante d’une 

fibrose post-opératoire ou post thérapeutique (IRAthérapie) (80). 

2.6.  Facteurs pronostiques des carcinomes différenciés de la thyroïde 

Plusieurs facteurs pronostiques ont été décrits pour le CDT, les plus importants sont l'âge, la 

taille et le stade de la tumeur.  

• Âge  

L'âge au moment du diagnostic de la tumeur est l'un des facteurs pronostiques pertinents 

(131). Les patients plus âgés sont plus susceptibles de présenter des tumeurs au stade avancé 

et des variantes histologiques plus agressives (132), et le taux de mortalité est plus élevé 

chez les patients de plus de 60 ans comparé aux patients jeunes (133).  

• Sexe 

Pour les patients de moins de 55 ans, le sexe masculin est associé à un pronostic plus 

défavorable (75). Cependant, cette différence entre les sexes ne s’observe plus pour les 

tumeurs diagnostiquées après 55 ans (134). 

• Taille de la tumeur  

La taille de la tumeur primitive est étroitement associée au pronostic des CDT. Une tumeur 

volumineuse est associée à une fréquence élevée de métastases locorégionales et à distance 

ainsi qu’un taux élevé de récidive et de mortalité spécifique à dix ans (131), (135,136). 

 

• Extension extrathyroïdienne  

L’EET macroscopique est observée dans 3% à 5% des CV et dans 8 à 32% des CP (73). Elle 

est associée à un mauvais pronostique (137) avec une diminution du taux de survie (138). 

Cependant l’implication pronostique de l’EET minime est moins claire (139). Globalement, 

l’ETE minime n'est pas associée à une augmentation du taux de récidive ni à l’altération de 

la survie (140). 

• Les métastases ganglionnaires  

Les micrométastases ne modifient pas significativement le risque de récidive, tandis que les 

métastases ganglionnaires cliniquement détectables dans plus de cinq ganglions 

lymphatiques dont la taille est supérieure à 3 cm sont associées à un risque important de 

récidive (141). Le risque de récidive en présence de plus de cinq versus moins de cinq 

ganglions atteints est de 7 % à 21 % et 3 % à 8 %, respectivement (142,143).  
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Les métastases ganglionnaires du compartiment latéral (les aires II, III et IV) confèrent un 

pronostic moins favorable que celui du compartiment central (aires VI et VII) (73). 

Cependant l’impact des métastases ganglionnaires sur la survie est controversé (144), (145). 

Contrairement au CP, la présence de métastases ganglionnaires au diagnostic initial du CCH 

est associée à un taux élevé de récidive (146). 

• Métastase à distance  

La présence de métastases à distance au diagnostic initial confère un pronostic très 

défavorable, quels que soient le site, le type et les variantes histologiques (147). Le pronostic 

des patients avec des métastases osseuses est plus défavorable que celui des patients avec 

des métastases pulmonaires, leur taux de survie à 10 ans est de 25 % et 63% respectivement 

(97). 

• Encapsulation tumorale  

Une tumeur bien encapsulée confère un pronostic très favorable (148). 

• Multifocalité 

L’atteinte multifocale ou bilatérale est fréquente dans le CP (32% à 45%) (149), moins 

fréquente dans le microcarcinome (23%) (150) et rare dans le CV (73). L’atteinte multifocale 

est un facteur pronostique de récidive locale ou ganglionnaire notamment chez les patients 

ayant subis une simple lobectomie (149).Cependant, l’impact de la multifocalité sur la survie 

spécifique à la maladie est controversé (149,151). 

• Le type et les caractéristiques histologiques  

Le pronostic du CP classique et la variante vésiculaire sont excellents (152). Par contre celui 

des variantes histologiques agressives tels que les carcinomes à cellules hautes, cylindriques, 

sclérosantes diffuses, en clou de tapissier (Hobnail) est moins favorable voire sombre avec 

des taux élevés de récidive et de mortalité spécifique à la maladie (153) (82).  

Les CV miniinvasifs et le CV angioinvasif encapsulé avec invasion vasculaire limitée (<4 

vaisseaux atteints) ont un meilleur pronostic que le CV largement invasif (≥ 4 vaisseaux 

atteints) (84), (82).  

Le pronostic du CCH reste moins favorable du fait de son comportement agressif, 

notamment la forme largement invasive, comparé aux autres carcinomes différenciés de la 

thyroïde. En fait, un grand nombre de patients se présentent avec une tumeur volumineuse 

et le plus souvent à un stade avancé de la maladie, notamment la forme largement invasive 

avec extension au tissu thyroïdien et extra thyroïdien, fréquence élevée de métastases 

ganglionnaires loco régionale et à distance au moment du diagnostic, un taux élevé de 
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récidive loco régionale et de mortalité spécifique à la maladie (98,154–156). Comparé au 

CV, le CCH est moins avide à l’iode radioactif (131I) (89). Cependant, le traitement à l'iode 

radioactif est associé à une meilleure survie des patients atteints d'un CCH (157). 

• Qualité de l'excision tumorale  

L'exérèse incomplète augmente le risque de récidive et de métastases à distance (71). 

• Caractéristiques moléculaires  

La mutation BRAF-V600E est corrélée aux caractéristiques clinicopathologiques de 

mauvais pronostic notamment l’âge avancé, la fréquence élevée de l’extension extra 

thyroïdienne, de métastases ganglionnaires et de récidive tumorale (158,159). L'expression 

de BRAF-V600E entraîne la perte de la fonction différenciée de la thyroïde, notamment 

l’altération de l'expression du symporteur Na-I et du récepteur TSH, ce qui prédirait une 

réponse thérapeutique altérée à l’iode radioactif (160,161).  

La mutation du promoteur TERT seul est associée à un risque élevé de récidives, de 

métastases à distance et de mortalité pour le CP (162) et le CV (163). La coexistence des 

mutations du gène BRAF-V600E et du promoteur TETR est fortement associée à un 

pronostic plus défavorable à travers leur effet synergique, avec des taux élevés de récidives 

et de mortalité spécifique (158,164). De même, la présence concomitante de mutations du 

gène RAS et du promoteur TERT confère aux carcinomes un caractère plus agressif  

(165,166).     

2.7    Prise en charge thérapeutique des carcinomes différenciés de la thyroïde 

Les stratégies thérapeutiques dépendent des caractéristiques échographiques, cytologiques, 

et éventuellement moléculaires, initiales du nodule thyroïdien tumoral. Du fait de la faible 

vitesse de progression du cancer différencié de la thyroïde et du faible taux de mortalité 

spécifique, il est difficile de mener des études prospectives randomisées et contrôlées 

permettant d’établir une stratégie thérapeutique avec un niveau de preuve élevé et 

indiscutable. Plusieurs sociétés savantes proposent des guidelines et recommandations 

notamment l’ATA 2015, l’ETA, l’EANM et la SNMMI, et bien d’autres, dont le niveau de 

preuve de leurs recommandations n’est pas toujours de qualité élevée à l’origine de discordes 

concernant notamment les objectifs et les indications de l’IRAthérapie (12,31).  
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2.7.1. Traitement chirurgical des carcinomes différenciés de la thyroïde  

Chirurgie de la thyroïde 

Le traitement chirurgical est l’une des armes thérapeutiques sûre et efficace qui permet la 

guérison du cancer de la thyroïde, avec un faible taux de complication lorsqu’elle est 

pratiquée par un chirurgien expérimenté (167). La qualité et l’étendue du traitement 

chirurgical initial sont capitales, car ils conditionnent la suite de la prise en charge du patient. 

Actuellement le traitement chirurgical n’est pas systématique, son indication dépend plus du 

stade tumoral (TNM), du risque de récidive et de persistance de la maladie et de la préférence 

du patient lui-même. Les objectifs du traitement chirurgical sont (11).  

1- Extirper la tumeur primitive et les éventuelles adénopathies cervicales métastatiques 

cliniquement apparentes. 

3- Permettre une stadification précise de la maladie, en incluant les données 

chirurgicales et anatomopathologiques. 

4- Faciliter le traitement postopératoire avec de l'iode radioactif.  

5- Permettre une surveillance biologique à long terme, notamment le dosage de la 

thyroglobuline et les anticorps anti thyroglobuline, et la détection précoce des récidives 

de la maladie. 

6- Réduire le risque de récidive de la maladie et de la propagation métastatique. 

Traditionnellement, le traitement chirurgical du carcinome différencié de la thyroïde est la 

thyroïdectomie totale. L'étendue de la thyroïdectomie dépend de plusieurs facteurs, 

notamment les données cliniques, échographiques et cytologiques de la maladie et le risque 

pré opératoire du patient. De nos jours, la découverte fortuite de microcarcinome sur une 

pièce de thyroïdectomie totale, réalisée pour une autre cause, est de plus en plus fréquente. 

Cependant, compte tenu de l'excellent pronostic à long terme du microcarcinome papillaire, 

et les complications éventuelles qui sont relativement fréquentes de la thyroïdectomie totale, 

les directives de l'ATA recommandent une simple lobectomie pour le microcarcinome 

papillaire intra thyroïdienne, limité à un seul lobe, sans métastase ganglionnaire ou à distance 

(11). Cependant, dans certains cas il est difficile de statuer, même avec l’examen 

extemporané, sur la taille exacte du nodule (disparité de taille pour un nodule donné mesurer 

par l’échographie et sa taille réelle), sur l’existence d’une extension extra thyroïdienne ainsi 

que la possibilité d’une tumeur multifocale microscopique. 

Concernant les carcinomes de plus de 1 cm, il est recommandé également une simple 

lobectomie pour les carcinomes de 1-4 cm. Cette attitude semble être une alternative 

acceptable à la thyroïdectomie totale vu que l’étendue de la chirurgie (thyroïdectomie totale 



 

30 
 

versus simple lobectomie) n’a pas d’influence sur la survie (168). Mais lorsque la tumeur est 

supérieure à 4 cm ou qu’elle présente des signes d’agressivité ou à haut risque de récidive 

(l’extension extra thyroïdienne, métastases à distance, carcinome multifocale et bilatérale, 

carcinome thyroïdien radio-induit et antécédent familiaux de cancer thyroïdien, et les 

tumeurs exprimant des mutations génétiques somatiques tel que BRAF, TERT) la 

thyroïdectomie totale est préférée (11). 

Dans le cas de CV et du CCH, les critères de malignité sont histologiques (invasions 

capsulaires et embole vasculaire), donc nécessités de chirurgie avec étude 

anatomopathologique. Le pronostic des patients avec un CV mini invasif est bon, la 

lobectomie thyroïdienne initiale est un geste suffisant. Par contre, le CV largement invasif 

est corrélé à un faible taux de survie, l’attitude chirurgicale appropriée est donc la totalisation 

chirurgicale, en cas de lobectomie initiale, ou bien thyroïdectomie totale d’emblée en 

présence d’autres facteurs de mauvais pronostique (tumeur supérieur à 4 cm, extension extra 

thyroïdienne à l’échographie ou en peropératoire, notion d’irradiation …) (82).    

Geste sur les aires ganglionnaires   

Du fait de la fréquence élevée des métastases ganglionnaires microscopiques jusqu’à 66% 

(169), il a été suggéré de réaliser un curage prophylactique lors du geste de thyroïdectomie. 

Cependant, le rôle et l’impact du curage prophylactique restent à ce jour controversés. De 

plus une telle chirurgie sur les ganglions expose le patient aux complications et à une 

morbidité significative (170). Le curage prophylactique du compartiment central est suggéré 

pour certains patients à haut risque (pT3 et pT4) (11).  

Le curage dit thérapeutique est indiqué chez les patients qui présentent une atteinte 

ganglionnaire métastatique ou suspecte de malignité détectée soit en pré opératoire à 

l’examen clinique ou à l’échographie cervicale, ou bien en per opératoire. La découverte 

d’une adénopathie métastatique ipsilatéral du compartiment centrale justifie la dissection de 

l’ensemble des ganglions du secteur VI +/- le secteur VII. Par contre, l’atteinte métastatique 

d’un ganglion du compartiment latéral nécessite la dissection non seulement du 

compartiment latéral concerné, mais aussi le compartiment central (73).  

Cependant, il n’existe à ce jour aucune étude prospective et randomisée permettant de 

consolider ces recommandations concernant le type de chirurgie sur la glande thyroïde, ni 

l’indication et l’étendue du curage ganglionnaire à réaliser. 
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2.7.2. Stadification de la tumeur et stratification du risque 

Plusieurs systèmes de stratification ont étaient proposés pour estimer le risque de mortalité ; 

le système AGES (Âge, Grade histologique, Extension de la maladie et la taille de la tumeur), 

AMES (l’Âge, métastase, l’étendue de l’invasion et la taille de la tumeur) et le system 

MACIS (Métastase, l’âge, chirurgie, invasion extra thyroïdienne et la taille de la tumeur) 

(171).  Cependant, le système de classification des tumeurs le plus utilisé et largement validé 

est le système AJCC/UICC/TNM (American Joint Committee on Cancer/Union for 

International Cancer Control’s / Tumor, Node, Metastasis) (172) (Annexes D et E). 

Bien que la classification AJCC/TNM est simple et facile à mettre en œuvre en pratique 

clinique, elle ne tient pas compte de plusieurs variables pronostiques, notamment le type, le 

grade histologique, le statut génétique et moléculaire de la tumeur et la réponse au traitement 

initial. Cette classification a été développée pour prédire essentiellement le risque de 

mortalité spécifique à la maladie. De l’autre côté, le pronostic à long terme de la majeure 

partie des patients présentant un CDT est bon, voire excellent, avec un taux de mortalité très 

faible, ce qui fait que le paramètre épidémiologique le plus important pour le CDT est le 

risque de récidive de la maladie (33). Cependant, ce paramètre pronostique ne peut être 

correctement estimé par le système TNM. L’ATA propose dans son guideline de 2015 un 

système de stratification du risque initial de récidive en incluant plusieurs données cliniques, 

histopathologiques et moléculaires, ce système permet ainsi de définir 3 catégories de risque 

(Tableau 2.2). De plus, dans ce système le risque estimé n’est plus une entité fixe et 

définitive, mais plutôt dynamique, il dépend de la réponse au traitement initial et de 

l’évolution clinique et biologique du patient (11). 
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Tableau 2.2 : Stratification du risque de récidive ou de persistance de la maladie des patients 

présentant un CDT (adapté de la référence (11)). 

Catégories  Type et caractéristiques histologiques 

 
Faible risque 
de récidive  
    ≤ 5%.  
 

Carcinome papillaire avec toutes ces caractéristiques : 
- Chirurgie complète, pas d’invasion locorégionale ni métastase locale 
- No clinique ou N1 pathologique (moins de 5 ganglions avec micro 
métastases <  2 mm) 
- Absence d’invasion vasculaire ni d’histologie agressive 
- Mutation BRAF-V600E uniquement si la taille < 1 cm. 
- Absence de fixation de l’131I en dehors de la loge thyroïdienne si 
l’IRAthérapie est faite. 
Carcinome vésiculaire avec toutes ces caractéristiques : 
- CV bien différencié avec invasion capsulaire +/- invasion vasculaire 
minime (< 4 emboles). 

 
Risque 
intermédiaire         
  6% à 20% 

Carcinome papillaire avec toutes ces caractéristiques : 
- Extension extra thyroïdienne microscopique. 
- Tumeur symptomatique. 
- Tumeur < 4 cm intra thyroïdienne avec mutation BRAF. 
- Histologie agressive (CP à cellules hautes, cylindriques, en clou de 
tapissier, trabéculaire solide, sclérosant ….), ou invasion vasculaire. 
- cN1 ou pN1 > 5 ganglions dont la taille < 3 cm 
- Foyer de fixation métastatique cervical au balayage à l’131I.  
Carcinome vésiculaire avec au moins une de ces caractéristiques : 
- N1 clinique ou pN1 : au moins un ganglion métastatique > 3 cm. 
- Foyer de fixation métastatique cervical au balayage à l’131I. 

Haut risque  
    > 20% 

Carcinome papillaire avec toutes ces caractéristiques : 
- Extension extra thyroïdienne macroscopique  
- N1 pathologique avec au moins un ganglion mesurant > 3 cm 
- Extension extra ganglionnaire 
- Co-existence des deux mutations BRAF et TERT 
- Tg post opératoire élevée suggérant des métastases à distance. 
- Résection incomplète de la tumeur ou métastases à distance. 
Carcinome vésiculaire avec au moins une de ces caractéristiques : 
- Invasion vasculaire extensive (> 4 emboles). 
- Tg post opératoire élevée suggérant des métastases à distance. 
- Résection incomplète de la tumeur ou métastases à distance. 
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2.8. Prise en charge isotopique à l’Iode 131 (IRAthérapie) des CDT. 
L’IRAthérapie est l’un des piliers de la prise en charge du cancer différencié de la thyroïde. 

Ce traitement isotopique a été introduit comme arme thérapeutique du cancer de la thyroïde 

depuis 1946 par Siedlin et al (173), du fait de l’habilité des cellules thyroïdiennes, normales 

et tumorales, à concentrer l’iode 131 radioactif via les transporteurs transmembranaires NIS 

(Sodium Iodine Symporter) sous la stimulation de la TSH (174). Le tissu thyroïdien sain est 

10 fois plus avide à l’iode 131 que le tissu tumoral, car ce dernier présente une faible 

expression des transporteurs NIS (175) et des récepteurs de TSH (R-TSH) (176). De plus, 

l’avidité à l’iode radioactif est également variable selon le type histologique du CDT, le CP 

classique est plus avide à l’iode que le CV ou les CP à cellules hautes, cylindriques ou en 

clou de tapissier (71).  

2.8.1. L’origine et caractéristique physique de l’iode 131.  

L’iode 131 est l’un des isotopes radioactifs de l’iode et le seul à avoir une AMM pour le 

traitement du cancer différencié de la thyroïde. C’est un isotope artificiel qui résulte de la 

fission de l’uranium ou plutonium dans un réacteur nucléaire. La désintégration de l’iode 

131 entraîne des émissions mixtes et complexes, avec 6 émissions β- et 19 émissions γ et se 

transforme en xénon stable (131X) (figure 2.7), la période physique de l’iode 131 est de 8,02 

jours, voire diagramme ci-dessous. Le rayon de parcours du rayonnement β- max de 606 

Kev (R90) dans les tissus est de 0,8 mm, ce rayon correspond à 2 - 4 vésicules thyroïdiennes. 

 

131I53   !":			%&%		'()*+/-∶		/,&-		1
    131X54*    ƴ:	3%4	'()      131X54 

Figure 2.7 : Schéma de désintégration et des émissions radioactives de l’131I (adapté de la 

référence (177)). 

* : état excité transitionnel, l’excès d’énergie est éliminé sous forme d’émission gamma de 

364 Kev, le xénon devient alors un élément chimique stable.  
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L’effet thérapeutique de l’131I est dû à ‘l’irradiation des cellules cancéreuses pas les 

rayonnements β- d’énergie max de 606 Kev qui représente 90% de de l’ensemble des 

émissions β-, alors que le rayonnement ƴ de 364 Kev est adapté pour l’imagerie (balayage 

post thérapeutique).  

2.8.2. Mécanisme d’action au niveau moléculaire de l’iode 131 

L’iode 131 est absorbé et capté par les cellules folliculaires de la thyroïde, il suit la même 

voie métabolique que l’iode stable jusqu’à l’organification de la thyroglobuline avec les 

atomes d’iode 131 radioactif et son stockage au niveau de la colloïde. 

La désintégration des atomes d’iode 131 radioactif liés aux molécules de thyroglobulines 

entraîne l’émission des particules β- très énergétiques (604 Kev), ces particules ont un 

parcours extrêmement court inférieur à 2 µm, l’ensemble de leur énergie est transféré au 

milieu c’est-à-dire aux cellules folliculaires. Cette énergie transférée entraîne l’excitation et 

l’ionisation des atomes du milieu, soit par action directe du rayonnement soit indirectement 

par l’intermédiaire des radicaux libres qui résultent de la radiolyse de l’eau du milieu 

cellulaire. Les radicaux libres sont de puissants oxydants et sont à l’origine des différentes 

lésions moléculaires notamment de l’ADN, cellulaires et tissulaires qui aboutissent à la mort 

cellulaire et à la destruction tissulaire, dans notre cas les reliquats thyroïdiens et les lésions 

métastatiques. Au niveau de l’ADN les radicaux libres peuvent entraîner des ruptures des 

chaînes d’ADN (rupture simple ou rupture des deux chaînes) selon l’énergie déposée, des 

lésions des bases puriques, des molécules de sucres et d’acide phosphorique, ces radicaux 

agissent aussi sur les protéines cellulaires (schéma en annexe F). Lorsque la cellule est en 

cycle mitotique au moment de l’irradiation, cette dernière peut entraîner des aberrations 

chromosomiques à type de délétion terminale, d’échange intra chromosomique ou inter 

chromosomiques. Lorsque la réparation de ces différentes lésions est fidèle et complète, la 

cellule survit, mais si les mécanismes de réparations sont dépassés ou bien la réparation n’est 

pas possible la cellule meurt. La mort cellulaire dépend donc de la dose d’énergie déposée 

par le rayonnement ionisant, en d’autre terme la dose absorbée et le débit de dose, et des 

capacités de la cellule à réparer les différents dommages moléculaires et à reconstituer 

fidèlement la structure originale notamment celle de l’ADN qui est important à la survie de 

la cellule (178). 
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2.8.3. Les objectifs de l’IRAthérapie après thyroïdectomie totale 

Le rôle de l’IRAthérapie dans la prise en charge postopératoire des patients atteints d'un 

cancer différencié de la thyroïde est un sujet très controversé. Les deux principaux sujets de 

controverse sont la sélection des patients qui bénéficieraient le plus de l’IRAthérapie 

(179,180) et quelle devrait être d'activité de l'I131 à administrer (180).  

Afin de mieux cibler les objectifs de l’IRAthérapie, les quatre sociétés scientifiques, l’ETA, 

l’ATA, l’EANM et la SNMMI, se sont concertées et avaient proposé une nomenclature 

concernant l’utilisation de l’iode 131 dans la prise en charge des CDT.  L’IRAthérapie 

comme terme large englobe trois objectifs principaux associés à une activité administrée 

d’131I :1- ablation résiduelle, 2- traitement adjuvant ou 3- traitement d'une maladie 

récidivante ou métastatique connue (181). 

Ablation du reliquat 

C’est l'utilisation de 131 I pour détruire le tissu thyroïdien résiduel et fonctionnel après une 

thyroïdectomie. Les objectifs de l’ablation des reliquats sont (181,182):  

-  Augmenter la sensibilité et la spécificité du dosage de la thyroglobuline sérique pour la 

détection des récidives et métastases lors du suivi. 

- Augmenter la sensibilité du balayage diagnostique corps entier à l’iode 131, au cours du 

suivi, pour la détection de la maladie locorégionale et/ou des métastases à distance.  

- Potentialiser l'effet thérapeutique de toute éventuelle cure d’IRAthérapie ultérieure, car le 

tissu thyroïdien normal est nettement plus avide à l’iode 131 que le tissu thyroïdien tumoral. 

- Compléter le bilan lésionnel post-thérapeutique à la recherche de métastases qui n'ont pas 

été identifiées lors de l’exploration préthérapeutique ou lorsque celle-ci n'a pas été réalisée.  

Traitement adjuvant 

C’est l'utilisation de 131 I pour détruire un reliquat thyroïdien ou un foyer tumoral 

microscopique suspect de malignité, mais non prouvée dans le but de réduire potentiellement 

les récidives et/ou la mortalité par cancer de la thyroïde (181,182). 

Traitement d’une maladie récidivante ou métastatique connue 

C’est l'utilisation de 131 I pour détruire les métastases locorégionales et/ou à distance 

connues afin d’améliorer la survie globale. L’objectif peut être aussi palliatif lorsque la 

maladie est au stade avancé. Le traitement des métastases locorégionales ou à distance avec 

l'131 I peut être effectué soit après la première cure de totalisation du reliquat ou bien au 

même temps que celle-ci (181,182). 
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2.8.3. Les indications de l’IRAthérapie en post opératoire 

La stratégie de prise en charge isotopique des CDT repose sur la stratification du risque 

initial qui dépend de l’âge, du type et de la qualité de la chirurgie, des données 

anatomopathologiques, éventuellement des tests moléculaires, et des résultats de 

l’évaluation post opératoire, notamment biologique (taux de Tg basale et des anticorps anti 

Tg), anatomique (l’échographie cervicale, et selon les cas la TDM, l’IRM). Mais également 

de la scintigraphie diagnostique avec une acquisition SPECT/CT à l’131I qui peut fournir 

d’importantes informations additionnelles qui pourraient influencer la prise en charge du 

patient (182). Il est aussi important d’associer le malade à toutes les discussions et décisions 

concernant surtout l’IRAthérapie (183). 

CDT à haut risque de récidive 

Concernant cette catégorie de risque, l’ensemble des guidelines (ATA, ETA, SNMMI, 

EANM) s’accorde sur le bénéfice de l’131I à viser thérapeutique et recommande son 

utilisation chez les patients présentant une maladie persistante, récidivante ou métastatique 

[10], [29],[35], [36].  

CDT à risque intermédiaire de récidive  

Cette catégorie est constituée d’un groupe hétérogène de patients. Les guidelines de L’ETA 

et l’ATA considèrent l’approche du risque personnalisé et recommandent l’IRAthérapie 

pour certains patients, notamment l’âge avancé, présence de variantes histologiques 

agressives, un grand volume de métastases ganglionnaires et extension extra ganglionnaire 

(184). 

Alors que les guidelines de la SNMMI/EANM, recommandent l’IRAthérapie comme 

traitement adjuvant pour l’ensemble des patients à risque intermédiaire (182). Cette 

indication indéniable est confortée par les résultats des études qui ont mis en évidence un 

bénéfice significatif de l’IRAthérapie sur l’amélioration de la survie chez les patients à risque 

intermédiaire (186,187). Il est également recommandé de compléter la scintigraphie corps 

entier post thérapeutique à l’131I par l’imagerie hybride SPECT/CT (scintigraphie en mode 

tomographique couplée au scanner), technique sensible est spécifique, centrées sur des zones 

de fixation de nature indéterminée à l’imagerie planaire afin de préciser leurs natures (tissu 

normal, fixation physiologique ou structure tumorale) et leurs localisations anatomiques 

(182). 

CDT à très faible risque de récidive  

L’ensemble des sociétés scientifiques ne recommande par l’IRAthérapie a visé ablative chez 

les patients présentant un CDT intra thyroïdien < 1 cm uni ou multifocal (pT1a (m)), sans 
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évidence de maladie persistante locorégionale ou à distance, notamment une invasion extra 

thyroïdienne macroscopique, des métastases ganglionnaires étendues (plus de 5 ganglions 

de taille supérieure à 2 mm), une maladie métastatique à distance et une éventuelle histologie 

de haut grade (11,182,184). 

Dans les guidelines de l’ETA et ATA, l’IRA n’est pas recommandée en routine. Ces sociétés 

scientifiques recommandent plutôt l’approche sélective des patients pour l’IRAthérapie 

selon les résultats de l’échographie cervicale et le taux de la Tg. L’IRAthérapie est 

recommandée en cas de Tg freinée > 2 ng/ml ou Tg stimulée > 5-10 ng/ml avec une 

cytoponction ganglionnaire positive (184). Récemment, un essai randomisé et contrôlé, qui 

a évalué la survie sans événements (biologique, structurel ou fonctionnel) chez les deux 

groupes de patients à faible risque de récidive ayant subi une thyroïdectomie pour le premier 

groupe et thyroïdectomie plus IRAthérapie ablative pour le second groupe, les auteurs ont 

trouvé que le suivi post opératoire sans IRAthérapie n’était pas inférieur à la stratégie 

incluant chirurgie plus IRAthérapie après 3 ans de suivi (188).  

Le bénéfice de l’IRAthérapie en post chirurgie chez les patients avec autres catégories de 

faible risque de récidive (pT1b, pT2 No, Nx) reste controversé. Dans la revue systématique 

et méta analyse de Verburg et al (2020), les auteurs ont trouvé des résultats conflictuels 

(189).  

Récemment, l'ATA, l'EANM, le SNMMI et l'ETA ont publié une déclaration conjointe 

reconnaissant l'absence de preuves de haute qualité pour ou contre l’IRAthérapie 

postopératoire chez les patients à faible risque (12). De plus, le seuil absolu de la Tg 

permettant de sélectionner les patients qui pourraient bénéficier de l’IRAthérapie est difficile 

à établir (182) . En effet, le taux de Tg doit être interprété en tenant compte du type de la 

chirurgie, du niveau de la TSH et du volume du reliquat thyroïdien. De plus, une Tg 

indétectable < 1 ng/ml ne peut pas éliminer de façon formelle l’existence de micro 

métastases locorégionales ou à distance (190), notamment chez les patients qui n’ont pas 

bénéficié de curage ganglionnaire, par crainte de complications chirurgicales (191), utiles à 

la stadification histologique initiale, cette attitude pourrait retarder le diagnostic des 

métastases locorégionales ou à distance (192). Par conséquent, le taux de la Tg post 

opératoire servirait plutôt à déterminer l’activité à administrer (182). 

De plus, dans les pays dont la population présente une carence iodée, notamment en Algérie, 

un grand nombre de cas de CDT sont découverts de façon fortuite après la chirurgie d’un 

goitre, et la fréquence de micro métastases ganglionnaires est élevée dans ces cas 

d’incidentalomes y compris dans les cas de petites tumeurs pT1a classées à faible risque de 



 

38 
 

récidive. L’IRAthérapie avec balayage post thérapeutique pourrait les mettre en évidence 

(115). 

L’autre aspect non négligeable de l’IRAthérapie est l'impact psychologique sur les patients 

en termes d'assurance quant à l’éradication complète de leur maladie avec la perspective de 

conserver une bonne qualité de vie à long terme (193). Les patients à faible risque de récidive 

traités par thyroïdectomie totale plus l’IRAthérapie peuvent être rassurés d'une réponse 

complète au traitement. Ces patients nécessiteraient donc un suivi allégé avec moins 

d’exploration morphologique et biologique et à des intervalles de temps plus long (194).  

2.8.4. L’activité de l’iode 131 à administrer 

La décision d'une IRAthérapie et l'activité de l’131Iode prescrite dépendent donc de l'objectif 

du traitement tel que déterminé par le risque estimé de la maladie en plus des pratiques 

spécifiques à chaque centre et la préférence du patient. Le Tableau 2.3 résume les différentes 

recommandations concernant l’activité de l’131I en fonction du risque de récidive de la 

maladie. 

Tableau 2.3: Les activités d’iode 131 recommandées en fonction du risque de récidive 

(adapté des références (184,195,196)). 

Guidelines Faible 
Risque 

Risque 
Intermédiaire 

Haut Risque 

SNMMI/EANM 
2022  
 

 
1,1 – 1,85 
GBq 
 

 
1,85 – 3,7 GBq 
 

- Petit volume de métastases 
locorégionales :  3,7 – 5,6 GBq  
- Large volume de méta locorégional 
ou petit volume de méta à distance :    
5,6 – 7,4 GBq  
- large volume de méta à distance : > 
7,4 GBq  

l’ETA 2022  Maximum 
1,1 GBq  

1,1 – 3,7 GBq  
 

≥ 3,5 GBq  

Français 2017  1,1 GBq 3,7 GBq Maladie métastatique : 3,7 – 7,4 GBq  
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2.8.5. Préparation des patients avant l’administration de l’iode 131  

Les modalités de préparation des patients avant l’administration de l’iode 131 sont 

résumées dans l’annexe G. 

Bilan biologique 

Le dosage de la Tg non stimulée ou sous stimulation par la TSH après une thyroïdectomie 

totale est important, il permet d’estimer le reliquat thyroïdien. Cependant, la valeur 

prédictive de la Tg post opératoire dépend de plusieurs facteurs, notamment le niveau de 

stimulation par la TSH, le volume du reliquat thyroïdien, le délai entre la chirurgie et le 

dosage, mais aussi de la sensibilité fonctionnelle de la trousse de Tg utilisée, le seuil de la 

Tg utilisée pour l’analyse et l’interprétation. La VPN de la Tg, quant à la récidive de la 

maladie entre 6 et 12 mois, est de 98,4% pour les patients à faible risque, de 94,1% pour les 

patients à risque intermédiaire et d’uniquement 50% pour les patients à haut risque, lorsque 

l’échographie cervicale est associée au dosage de la Tg et qu’elle est négative, la VPN de la 

Tg chez les patients à risque intermédiaire et ceux à haut risque passe à 97,2% et 100% 

respectivement (197). 

Bilan morphologique 

L’échographie cervicale combinée au dosage de la Tg est une stratégie très utile pour la prise 

en charge des CDT, car la Tg non stimulée reste indétectable chez environ 13% des patients 

qui présentent des métastases ganglionnaires (190). L’échographie permet d’évaluer le 

volume du reliquat thyroïdien et de statuer sur sa nature bénigne ou suspecte, et d'analyser 

les chaînes ganglionnaires cervicales, notamment le compartiment central (niveau VI) qui 

ne peut pas être exploré lorsque la thyroïde est en place, elle est également utile pour 

sélectionner les ganglions suspects pour la cytoponction.  

Imagerie métabolique et fonctionnelle 

La scintigraphie ou balayage diagnostique à l’131I est une exploration fonctionnelle et 

métabolique. Elle est réalisée à l’aide d’une gamma caméra en mode balayage ou en mode 

tomographique.  C’est un examen très sensible pour la détection des reliquats thyroïdiens 

bénins ou tumoraux et les localisations métastatiques locorégionales et à distance d’un 

carcinome thyroïdien. L’acquisition SPECT/CT permet une meilleure caractérisation des 

foyers fixant l’iode en précisant leurs sièges anatomiques (Figure 2.8). 

Les données de la littérature concernant l’éventuel effet de sidération des cellules tumorales 

par de faibles activités d’iode 131 sont conflictuelles. La réalisation de cet examen avec de 

très faibles activités de 37 à 74 MBq et à distance du traitement ablatif permet d’éviter la 

sidération des cellules tumorales (182).  
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Les résultats du balayage diagnostique peuvent altérer la stratégie thérapeutique, l’imagerie 

diagnostique fonctionnelle à l’131I offre des informations qui pourraient modifier la 

classification TNM (198) et altérer la prise en charge initiale notamment l’orientation pour 

une cure chirurgicale additionnelle ou modification de l’activité de l’iode thérapeutique 

programmé initialement. De plus, une ablation à ‘iode 131 peut être évitée si le balayage ne 

trouve aucune fixation pathologique au niveau cervical ou à distance avec un taux de Tg 

indétectable et des anticorps anti Tg négatifs. (199). 

 Préparation du patient 

La scintigraphie diagnostique nécessite une préparation préalable détaillée en infra. 

Une très faible activité d’iode 131 de l’ordre de 37 à 74 MGq est administrée et l’examen en 

mode balayage corps entier avec ou sans acquisition SPECT/CT est réalisé le deuxième ou 

le troisième jour. 

Paramètres d’acquisition : 

Collimateurs haute énergie, une matrice de 1024x512, pic d’énergie centré sur 360 Kev avec 

une fenêtre de 20%, une vitesse du balayage de 6 cm/mn. 

 

 
Figure 2.8 : Balayage diagnostique chez une patiente opérée pour un carcinome différencié 

de la thyroïde (Source : service de médecine nucléaire de l’HMRUC). 

Des conditions optimales pour le succès de cet examen sont les suivantes : 

Un régime pauvre en iode 

La restriction des aliments riches en d'iode stable (127 I) avec limitation de la consommation 

d'iode à 50 g/j et est importante, ce régime permet de minimiser l'interférence avec l’iode 
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131 radioactif. En préparation à l’IRAthérapie, l'état de carence en iode induit par le régime 

est considéré comme adéquat lorsque l'iode urinaire est de 100 g/L et optimal lorsque l'iode 

urinaire est de 50 g/L (200). Une durée de 2 semaines de régime suffit pour atteindre ce 

niveau optimal d’iode urinaire (201). Une liste non exhaustive de substances et médicament 

riche en iode stable est présentée en annexe H. 

Severage du Lévothyrox versus préparation par la Thyrotropine alpha (humen 

recombinant TSH). 

Un niveau de stimulation de la TSH suffisamment élevé (> 30 mUI/l) est nécessaire pour 

optimiser l'expression et la fonction du symporteur Na-I dans le tissu thyroïdien normal 

(reliquat thyroïdien) et les cellules tumorales (reliquat tumoral et les foyers métastatiques), 

ce qui assurera une meilleure efficacité thérapeutique de l’131I. Cette stimulation peut être 

obtenue par 2 méthodes : la stimulation endogène de la TSH par sevrage des hormones 

thyroïdiennes et la stimulation exogène par la TSH humaine recombinante (Thyrotropine 

alfa ou rh-TSH). 

La stimulation endogène de la TSH : en distingue deux protocoles : 

- Interrompre la Lévothyroxine pendant quatre semaines avant l’administration d’une 

activité d’131I à viser diagnostique ou thérapeutique. Ce protocole de sevrage entraîne 

un état d’hypothyroïdie profonde et donc des effets secondaires intenses et prolongés 

(202). 

- Interrompre la Lévothyroxine pendant 4 semaines et substitution de celle-ci par la 

Liothyronine avec une dose de 25 µg 1 ou 2 fois par jour durant les 2 premières 

semaines. Ce régime est bien toléré et présente l'avantage de minimiser les symptômes 

d'hypothyroïdie (203). 

La stimulation exogène par la rh-TSH : 

Le patient continue de prendre la Lévothyroxine, le niveau de la TSH est augmenté par 

l’injection d’une TSH humaine recombinante. Le protocole consiste à administrer 0,9 mg de 

rh-TSH par voie intra musculaire sur deux jours successifs à 24 heures d’intervalle, puis 

administrer l’131I 24 heures après la deuxième dose de rh-TSH (204).  

L’adoption de l’une ou l’autre méthode dépend de l’objectif de l’IRAthérapie. Pour 

l’ablation de reliquat thyroïdien normal, dont les cellules présentent une expression 

constitutive élevée du symporteur NIS, la stimulation par la rh-TSH est équivalente à la 

stimulation endogène par sevrage de la Lévothyroxine (205). Par contre, la méthode de 

sevrage est meilleure pour le traitement des métastases locorégionales et à distance (14), car 

l’expression des récepteurs NIS est faible dans les cellules cancéreuses, par conséquent, une 
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stimulation plus forte et prolongée de la TSH est nécessaire pour une bonne absorption et 

rétention de l’131I par la tumeur et donc une efficacité optimale (205).  

Pour les patientes en âge de procréer (12–50 ans), un test de grossesse négatif est requis 

avant l'administration d'131 I ou avant la première injection de rh-TSH.  La lyse des cellules 

du reliquat ou des tissus tumoraux entraîne une réaction inflammatoire. L’injection de 

corticoïdes à une dose de 1 mg/kg de Solumedrol une heure avant l’administration de l’iode 

131 permet de réduire l’intensité de ces phénomènes inflammatoires notamment les 

douleurs.  

2.8.6. L’administration de l’activité thérapeutique 

L’iode 131 est sous forme d’iodure de sodium [131I] NaI. Il est conditionné sous forme 

d’une gélule dont l’enveloppe est formée de gélatine et administrer par voie orale.  

L’administration de l’iode radioactif se fait dans une chambre plombée au sein d’un service 

de médecine nucléaire après avoir expliqué au patient l’ensemble des règles de 

radioprotection à respecter durant son hospitalisation (un jour pour l’activité de 30 mCi vs 3 

à 5 jours pour l’activité ≥ 100 mCi d’131I), et après sa libération (Annexe G). 

L’iode radioactif est livré sous forme de gélules dans une enceinte plombée. 

Le balayage à l’iode 131 

Le balayage ou scintigraphie corps entier post thérapeutique à l’iode est réalisé entre le 3ème 

et le 6ème jour post administration de l’iode 131 à l’aide d’une gamma caméra, celle-ci peut 

être couplée à un scanner pour une meilleure définition anatomique des foyers de fixation 

du radiotraceur (SPECT/CT). Après la réalisation de cet examen, le patient est libéré avec 

des consignes strictes de radioprotection afin de limiter l’irradiation de ses propres organes, 

de son entourage et de l’environnement. 

Le débit de dose LIMITE pour libérer le patient après l’administration d’une 

activité d’131I : 

La libération du patient est basée sur le débit de dose mesuré à 1 m de la surface du patient. 

Pour l'131 I, le débit de dose acceptable pour libérer un patient est de 0,07 mSv/h 

(Millisievert par heure) équivalent de 7 mrem/h (millirem par heure). Même si les lectures 

de dose de surface dépassent légèrement celles énumérées dans le Guide réglementaire, cela 

n'entraînera pas une surexposition d’autre personne à une dose absorbée de rayonnement 

supérieure à 5 mSv équivalent de 0,5 rem (206). 
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2.8.7 Traitement hormonal : Lévothyroxine.  

Après une thyroïdectomie totale, les patients doivent recevoir un traitement hormonal à base 

de la Lévothyroxine (T4) dans le but de remédier à l’hypothyroïdie et supprimer la 

stimulation par la TSH. Le niveau de la TSH à viser par le traitement hormonal 

(Lévothyroxine) dépend du risque de récidive initial des patients (Tableau 2.4) (11). 

Tableau 2.4 : le niveau de TSH en fonction du risque initial de récidive adapté de (11). 

Catégorie du risque  Le niveau de TSH à viser 

Faible risque 0,5 – 2 mU/l 

Risque intermédiaire 0,1 – 0,5 mU/l 

Haut risque < 0,1 mU/l 

 

2.9.   Surveillance post thérapeutique. 
L’évaluation de la réponse au traitement initial est une étape capitale de la prise en charge 

des patients avec un CDT, car de cette évaluation découle le type et la fréquence du suivi. 

Les différents systèmes de stadification du CDT n’offrent qu’une estimation ponctuelle du 

risque de récidive ou de mortalité au moment du diagnostic et juste après le traitement initial. 

Cette estimation initiale peut ne pas refléter le risque évolutif réel du patient, car les données 

obtenues lors du suivi peuvent modifier ou altérer ce risque initial (207). D’où l’intérêt de 

réévaluer le risque de récidive/mortalité lors du suivi, car il est intimement lié à la qualité de 

la réponse thérapeutique au long terme. Ce risque dépend également du comportement 

biologique et structural individuel pour chaque patient, il n’est donc pas une entité fixe, mais 

plutôt dynamique, il varie en fonction de la réponse thérapeutique au long terme (208). Le 

suivi et l’évaluation de la réponse thérapeutique des patients repose sur l’examen clinique, 

l’échographie cervicale, le taux de Tg freiné ou sous stimulation pas la TSH et le taux des 

anticorps anti Tg. Cette évaluation est réalisée entre le sixième et le douzième mois après le 

traitement initial, soit sous traitement freinateur par la Lévothyroxine ou après un mois de 

sevrage de celle-ci. On peut également intégrer, en fonction des résultats des examens 

précédents, l’imagerie morphologique tomographique telle que la tomodensitométrie 

(TDM), l’Imagerie par résonance magnétique (IRM) ou l’imagerie par émission de positons 

au Fluorodeshoxyglucose (PET-18F-FDG) (11,209).  

L’ATA avait proposé dans son guideline de 2015 quatre types de réponse au traitement 

initial basé sur les données de l’échographie cervicale ou autre examen d’imagerie (TDM, 
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IRM, Balayage à l’iode radioactif à dose traceuse), les résultats de la thyroglobuline freinée 

ou stimulée et les anticorps anti thyroglobuline (Tableau 2.5) (11). 

Tableau 2.5 : Les différents types de réponses aux traitements et le pronostic après 

réévaluation du risque dynamique adapté de [5,56,58,257,282,283,285,286]. 

Réponse au 

traitement 

Critères de la réponse après 

Thyroïdectomie + IRAthérapie 
Pronostic après traitement 

initial 

Réponse 

excellente 

l’imagerie négative en absence 

d’Ac anti Tg         et 

Tg freinée < 0.2 ng/ml     ou  

Tg stimulée < 1 ng/ml 

Taux de récidive de 1% à 4% 

(moyenne 1,8%)  

Mortalité spécifique < à 1%. 

Réponse 

biologique 

incomplète 

Pas d’anomalie à l’imagerie   et 

Tg freinée > 1 ng/ml             ou  

Tg stimulée > 10 ng/ml        ou   

Taux d’Ac anti Tg élevé 

30% évoluent spontanément vers 

la réponse complète. 

20% guérissent après traitement 

additionnel.  

Mortalité spécifique < à 1%. 

Réponse 

structurelle 

incomplète 

Anomalie structurelle ou 

fonctionnelle suggérant la maladie 

quel que soit les taux de Tg et des 

Ac anti Tg.   

Les anomalies persistent chez 50% 

à 85% malgré un traitement 

additionnel. Mortalité spécifique 

élevée suite aux métastases chez 

environ 11% et 50% de patients 

respectivement. 

Réponse 

indéterminée 

Résultats non spécifiques à 

l’imagerie             ou   

Fixation cervicale minime à 

l’131I.                   ou    

Tg freinée de 0,2 - 1 ng/ml      ou 

Tg stimulée de 1 - 10 ng/ml     ou 

Ac anti Tg stable ou en diminution 

en absence d’anomalie structurelle 

ou fonctionnelle. 

En absence des Ac anti Tg, 15% à 

20% des patients développeront 

des anomalies structurelles.  

Stabilisation ou disparition des 

anomalies biologiques avec le 

temps chez le reste des patients. Le 

taux de mortalité faible < 1%. 
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Réévaluation du risque estimé initialement en fonction de la réponse au traitement. 

Notion du Risque dynamique. 

L’intégration du risque estimé initialement aux données de la réponse au traitement est 

importante et permet de réévaluer de façon dynamique le risque réel d’un patient donné. 

Cette réévaluation du risque de récidive tient compte de la réponse au traitement et du 

comportement biologique et structural de la tumeur, et peut être réalisée soit précocement 

juste après le traitement initial (chirurgie de la thyroïde avec ou sans IRAthérapie), ou bien 

2 ans plus tard (208), comme elle peut être réalisée entre 9 et 12 mois post thérapeutique 

(Tableau 2.6) (11). 

Tableau 2.6: Réévaluation du risque dynamique après le traitement initial, adapté de (11), 

(208). 

Estimation initiale du risque de 

récidive selon l’ATA 2015 

Risque de récidive/persistance de la maladie 

réévalué après le traitement (chirurgie + IRA)  

Catégorie du 

risque 

Risque de 

récidive  

Excellente réponse Réponse incomplète 

Faible risque 3% 2% Risque augmente : 13% 

Risque 

intermédiaire 

18% Risque chute à 2% Risque augmente à 41% 

Haut risque 66% Risque chute à 14% Risque augmente à 79% 

 

L’effet le plus évident de la réponse thérapeutique est observé pour la catégorie de risque 

intermédiaire. Une réponse thérapeutique complète d’un patient initialement à risque 

intermédiaire fait chuter le risque de 18% à 2%, les objectifs de la surveillance ultérieure de 

ces patients seront donc ceux de la catégorie faible risque (Tableau 2.7). Par contre, une 

réponse incomplète structurale ou biologique fait doubler le risque qui atteint 41%. Ce 

dernier cas nécessitera donc l’intensification de la surveillance au long court et du traitement 

(208). 

Hormonothérapie par la Lévothyroxine après l’IRAthérapie et la réévaluation du 

risque dynamique. 

Après l’IRAthérapie, le niveau de la TSH visé par le traitement par la Lévothyroxine dépend 

non seulement de la reclassification du risque dynamique, mais aussi des effets indésirables 

potentiels et des risques de la suppression de la TSH (tachycardie, fibrillation, ostéogénie ou 
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ostéoporose) (11). Chez les patients présentant une excellente réponse la TSH cible 

recommandée est de de 0,5–2 et 0,1–0,5 mUI/L chez les patients à risque faible à 

intermédiaire et chez les patients à haut risque respectivement. Les réponses biologiques 

et/ou structurelles incomplètes chez les patients à faible risque et la réponse biologique 

incomplète chez les patients à risque intermédiaire nécessitent un niveau de TSH entre 0,1 - 

0,5 mUI/L.  Alors que chez un patient à risque intermédiaire avec une réponse structurelle 

incomplète ou un patient à haut risque avec une réponse biologique et/ou structurelle 

incomplète, le niveau de TSH recommandé est  et inférieur à  0,1 mUI/L (182) (Tableau 

2.7).  

Tableau 2.7 : le niveau de TSH recommandé en fonction de la catégorie de risque initial et 

de la réponse thérapeutique (risque dynamique), adaptée de (11) et (182).   

Risque initial Réponse thérapeutique (risque dynamique) Le niveau de la 

TSH recommandé 

 

Faible risque 

Excellente réponse ou réponse indéterminée 0,5 – 2 mU/L 

Réponse biologique et/ou structurelle incomplète 0,1 – 0,5 mU/L 

Risque 

intermédiaire 

Excellente réponse ou réponse indéterminée 0,5 – 2 mU/L 

Réponse biologique incomplète 

Réponse structurelle incomplète 

0,1 – 0,5 mU/L 

< 0,1 mU/L 

 

Haut risque 

Excellente réponse ou réponse indéterminée 0,1 – 0,5 mU/L 

Réponse biologique et/ou structurelle incomplète  < 0,1 mU/L 
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CHAPITRE III. MATERIELS ET METHODES 
3.1. Type de l’étude 

Il s’agit d’un essai prospectif et randomisé mono centrique de non-infériorité, comparant 

l’efficacité du traitement ablatif des reliquats thyroïdiens avec les faibles activités (1,1 GBq) 

versus les fortes activités (3,7 GBq) d’131I chez les patients opérés d’un CDT classé à faible 

risque de récidive, basée sur le système d’évaluation du risque dynamique de l’ATA (11). 

Le critère de jugement principal est un critère composite évalué 9-12 mois post 

traitement (11,21,22). 

• Taux de Tg indétectable (≤ 1ng/ml) sous stimulation par la TSH endogène. 

• Échographie cervicale négative (absence de reliquat thyroïdien, absence de récidive 

locale ou d’adénopathie cervicale). 
 

3.2. Population de l’étude 

Les patients présentant un carcinome de la thyroïde, ayant bénéficié d’une thyroïdectomie 

totale, avec ou sans curage ganglionnaire cervical du compartiment central et/ou latéral, 

dont l’étude anatomopathologique de la pièce opératoire montre un carcinome bien 

différencié de la thyroïde classé à faible risque de récidive, adressés à notre service de 

médecine nucléaire de l’hôpital militaire régional universitaire de Constantine (l’HMRUC) 

pour un traitement ablatif des reliquats thyroïdiens.  

La classification histopathologique utilisée est celle de l’OMS 2017 vu que le recrutement 

a été clôturé en mai 2022. 

3.2.1. Critères d’inclusion 

• Âge ≥ 18 ans 

• Patients des deux sexes ayant bénéficié de thyroïdectomie totale (avec un volume du 

reliquat ≤ à 1 ml à l’échographie cervicale (215). 

• Carcinome thyroïdien bien différencié à l’étude anatomopathologique selon la 

classification des tumeurs de l’OMS de 2017 (216) (carcinomes papillaire, vésiculaire 

et le carcinome oncocytaire (anciennement dénommé à cellule de Hürthle).. 

• Stade TNM : selon la dernière version de la classification TNM/UICC/AJCC 8ème 

édition (217). Tumeurs limitées à la glande thyroïde, quel que soit le statut ganglionnaire 

et sans évidence clinique de métastase à distance : 

- pT1am (multifocal), pT1b et pT2. 

- N0, N1, Nx. 

- Mo ou Mx. 
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• Catégorie du risque de récidive : faible risque selon la classification de l’ATA 2015 

(11). 

3.2.2. Critères de non-inclusion 

• Les enfants 

• Présence de variantes histologiques agressives : carcinome à cellules hautes, à cellules 

cylindriques, ou en clou de tapissier (Hobnail), carcinome insulaire, carcinome 

sclérosant diffus. 

• Présence d’anticorps anti-thyroglobuline (AcTg) positif du fait que ce cas nécessite un 

autre examen pour l’évaluation en l’occurrence le balayage à l’131I à dose diagnostique. 

• Un niveau de stimulation par la TSH endogène < à 30 mUI/ml 

• Insuffisance rénale chronique, car dans ce cas les doses doivent être réduites de moitié, 

ce qui ne correspond pas au protocole de cette étude.  

• Découverte de métastases à distance infra clinique au premier balayage post-

thérapeutique. 

• Patients présentant des métastases à distance inaugurales. 

• Femme enceinte (avec un taux de B-HCG positif). 

• Patients refusant le traitement par l’131I. 

• Refus du patient de participer à l’étude. 

Cet essai a été mené conformément aux normes éthiques prescrites par la Déclaration 

d'Helsinki et approuvée par le conseil scientifique et le comité d'éthique de notre hôpital, 

tous les patients ont donné leur consentement éclairé pour participer à l'étude de recherche 

(attestation du conseil d’éthique en Annexe I) (consentement éclairé en Annexe J). 

L’auteur ne déclare aucun conflit d’intérêt en rapport avec ce travail de recherche. 

3.3. Calcul de la taille de l’échantillon (l’échantillonnage) 

Selon les deux grands essai prospectifs, randomisés et contrôlés, le taux de réussite du 

traitement ablatif du reliquat avec une activité de 3,7 GBq (100mCi) d’131I est de 87% en 

moyenne [1,2]. 

On suppose que le taux de réussite de l’ablation sous 1,1 GBq (30 mCi) ne devrait pas être 

inférieur au taux sous 3,7 GBq d’131I, en spécifiant une marge de non-infériorité ∆In de 10%. 

On considère, dans cette étude, le taux de réussite de l’ablation, évalué entre le 9ème et le 

12ème mois post IRAthérapie, à 85% quelques soit l’activité.  
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Pour le postulat de non-infériorité, on utilisera : 

• Une hypothèse bilatérale, avec un risque de 1er ordre α = 0.05 et le risque de 2ème ordre 

β= 0.2, ce qui donne une puissance statistique de 80%. 

• Une marge de non-infériorité, qui est la plus grande différence d’efficacité entre les deux 

activités thérapeutiques d’131I tolérée, en d’autres termes la plus grande perte d’efficacité 

tolérée pour conclure à la non-infériorité ∆In = 10% 

• Cette perte d’efficacité est acceptée du fait que l’utilisation de faibles activités présente 

des avantages comparés aux fortes activités (voir chapitre les bénéfices attendus de 

l’utilisation de faibles activités de 1.1GBq). 

 

Le nombre de patients nécessaire à inclure dans chaque bras de traitement est donné par la 

formule suivante (218):  

𝑛 =
	(Z[1 − α] 	+ Z[1 − β])-	2σ-

(∆ 	− 	δ)-  

Avec 

Z1- α=1.64  pour  α = 0.05,  Z1- β = 0.84  pour  β = 0.20 

σ2 : représente l’estimation de la variance de l’efficacité de l’ablation sur la base des études 

antérieures. 

2σ2= PA(1-PA) +PB(1-PB), avec :  

PA le taux d’efficacité de l’ablation attendu avec 3.7 GBq.  

PB le taux d’efficacité de l’ablation attendu avec 1.1 GBq d’131I. 

δ: la différence d’efficacité de l’ablation attendue entre les deux activités d’131I (3.7 GBq 

versus 1.1 GBq), souvent δ =0 (218). 

Selon la formule précédente, n = 156.8 ≈ 157 patients/bras 

La taille minimale de l’échantillon total à inclure dans cette étude était :  

N=2n=314 patients sans perdue de vue. 

Ce chiffre correspond aussi à celui donné par les tables statistiques des études de type non-

infériorité calculé par les logiciels SampSize et Epi Genesys Limited (219). 

3.4. Randomisation et traitement 

Après l’examen clinique des patients et l’étude de leurs dossiers, les patients qui avaient 

remplis les critères d’inclusion ont été randomisés le jour même dans l’un des deux groupes 

de traitement (1,1GBq versus 3,7GBq), avec une stratification sur le stade tumoral (le statut 

T de TNM 2018). On a utilisé la méthode de randomisation par bloc de taille quatre, en 

collaboration avec nos collègues du service d’épidémiologie et de médecine préventive de 
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l’HMRUC. Au total six blocs, numérotés de 1 à 6, tirés au hasard par une personne de notre 

service désigné pour cette tâche, le bloc est ensuite imprime pour l’un des groupes de 

stratification (exemple : bloc 3 – pT1b) et utiliser ensuite pas l’investigateur pour randomiser 

les patients. Cette randomisation a été réalisée au niveau de notre service. 

Le nombre de patients total inclue dans cet essai clinique est de 360 randomisés en deux 

bras : 180 patients dans le bras faibles activités et 180 patients dans le bras fortes activités 

d’131I. 

 

3.5. Lieu de la réalisation de l’essai  

Lieux de recrutement des patients. 

• Le service de médecine nucléaire de l’HMRUC, Constantine. 

• Les services de chirurgie viscérale et ORL de l’HMRUC, Constantine. 

• Le service de médecine interne et d’endocrinologie de l’HMRUC, Constantine. 

• Le service de médecine nucléaire du CHU Benbadis de Constantine. 

• Le service de médecine nucléaire du Centre anti cancer d’Annaba. 

Le recrutement des patients a été fait au niveau des différentes structures sus cites, mais le 

traitement est réalisé au niveau de notre structure, l’HMRUC. Donc il s’agit d’un essai 

clinique est mono centrique menée au niveau du service de médecine nucléaire de l’hôpital 

militaire régional et universitaire de Constantine (HMRUC). 

 

3.6. Période d’étude :  

L’étude s’est étalée du 15 Janvier 2021 au 1er Février 2023 : 

- Du 15 Janvier 2021 au 15 mai 2022 : recrutement, randomisation et traitement des 

patients. 

- Du 01 septembre 2021 au 10 décembre 2023 : évaluation du critère de jugements 

principal et les critères secondaires. 

3.7. Recueil des données 

Les données de chaque patient ont été recueillies sur un questionnaire (Annexe K), puis 

enregistrées sur une base de données informatisée du logiciel SPSS. 

Dans le questionnaire, sont mentionnées les données suivantes : 

Caractéristiques démographiques : âge et le sexe. 

Recherche d’antécédents personnels d’irradiation dans l’enfance, HTA, diabète, goitre et les 

antécédents familiaux de CDT.  



 

51 
 

Recherche de l’exposition aux fortes doses d’iode stable qui peut altérer la captation de l’iode 

131 et son efficacité thérapeutique, notamment une TDM récente avec injection de produit 

de contraste iodé, la prise de certains médicaments tels que l’Amiodarone, solution de Lugol 

ou compléments multivitaminés contenant l’iode ou l’application de solutions antiseptiques 

iodées. 

Examen clinique de la loge thyroïdienne et des aires ganglionnaires cervicales à la recherche 

d’un reliquat palpable et/ou des adénopathies cervicales dans le compartiment central et les 

compartiments latéraux ainsi que les données de la chirurgie, l’examen histologique, le bilan 

biologique, radiologique et fonctionnelle. 

3.8. Exploration morphologique et fonctionnelle avant le traitement ablatif à l’131I :  

L’échographie cervicale a été réalisée chez tous les patients afin de vérifier la vacuité des 

loges thyroïdiennes, l’estimation du volume d’un éventuel reliquat qui doit être inférieur à 

1ml, et la recherche d’éventuelles adénopathies cervicales. 

La scintigraphie au 99mTc avec mesure du taux de fixation du reliquat thyroïdien a été 

réalisée le jour de l’hospitalisation du patient et juste avant l’administration de l’activité 

d'131I et à J-3 du balayage post-thérapeutique. En absence de foyer de fixation cervicale, 

après traitement d’image un taux de 0.01% était attribué par le logiciel comme valeur de 

référence. 

3.9. Bilan biologique en post opératoire et juste avant le traitement ablatif 

Sont réalisés :  

-Une NFS est réalisée pour éliminer une cytopénie, du fait que l’131I peut accentuer une 

cytopénie comme effet secondaire.  

-Un bilan rénal (urée, créatininémie) afin d’éliminer une insuffisance rénale. 

- Taux de β-HCG sanguin chez les femmes en âge de procréer, afin d’éliminer une grossesse. 

 Ces bilans sont réalisés au niveau du laboratoire central de l’HMRUC. 

- Bilan thyroïdien avant totalisation sous stimulation par la TSH endogène, les dosages 

des paramètres suivants sont réalisés : réalisé au niveau du service de médecine nucléaire 

de l’HMRUC. 

• TSH : afin de vérifier le niveau de stimulation, celui-ci doit être ≥ 30 mUI/ml 

• Le taux de la Thyroglobuline (Tg) 

• Les Anticorps anti Tg  (AcTg). 
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Trousse et méthode de dosage : 

Le service de médecine nucléaire dispose d’un laboratoire IN VITRO doté de deux 

compteurs gamma permettant le dosage des paramètres biologiques sus cités par la méthode 

radioimmunologique (Immunoradiometric assay ou IRMA). Pour cette étude on avait utilisé 

les trousses suivantes : 

- Trousse IRMA- Thyroglobuline. (IMMUNOTECH, Beckmann Coulter, République 

Tchèque) avec une sensibilité analytique de 0.3 ng/ ml.  

- Trousse IRMA-hTSH. (IMMUNOTECH, Beckmann Coulter, République Tchèque) avec 

une sensibilité analytique de 0.04 mUI/l.  

- Trousse IRMA-Anti-hTg. (IMMUNOTECH, Beckmann Coulter, République Tchèque) 

avec une sensibilité analytique de 2.02 UI/ ml.  

3.10. Préparation des patients 

Les informations et les conseils avant et après l’administration de l131I : tous les patients 

avaient reçus les informations concernant le but du traitement par l’131I, les modalités de 

préparation du patient notamment l’arrêt du Lévothyroxine pendant 4 semaines, les 

recommandations concernant la radioprotection après l’administration de l’iode radioactif, 

afin d’éliminer rapidement l’131I du corps et de réduire l’irradiation de l’entourage et les 

éventuels effets secondaires de l’IRAthérapie (annexe G). 

Injection de solumedrol à une dose de 1 mg/kg le jour de l’administration de l’iode afin de 

prévenir et réduire l’intensité de l’inflammation au niveau de la région cervicale. 

3.11. La scintigraphie cervicale au 99mTco4- (pertechnetate) : réalisée le jour de 

l’hospitalisation et juste avant la prise de l’131I : 

• Paramètres d’acquisition : collimateur faible énergie haute résolution, une fenêtre de 

20% centrée autour du pic d’énergie de 140 KeV de 99mTc et une matrice informatique 

de 128 × 128. 

• Acquisition d’une image statique de 30 secondes de la seringue pleine contenant une 

activité de 0.111 GBq (3 mCi) de 99mTc-pertechnetat (radiotraceur utilisé pour la 

scintigraphie thyroïdienne).   

• Injection au patient du contenu de la seringue (le radiotraceur) en IV, suivie d’une 

acquisition de 30 secondes de la même seringue, mais vide et d’une acquisition de 30 

secondes centrée sur le site de l’injection. 

• Après un délai de 20 minutes, acquisition statique de 5 minutes centrée sur la région 

cervicale. 
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Interprétation des résultats : 

Analyse qualitative : 

• La scintigraphie a été rapportée comme négative en absence de fixation au niveau de la 

région cervicale, et positive en présence de fixation supérieure à celle du bruit de fond 

dans la région cervicale (Figure 3.1). 

          
Figure 3.1 : analyse qualitative de la scintigraphie au 99mTc : (A) visuellement négative 

(absence de reliquat), (B) visuellement positive (présence d’un reliquat cervical médian) 

(source service de médecine nucléaire de l’HMRUC). 

Analyse quantitative : Le taux de fixation du 99mTc a été calculé par un logiciel dédié 

utilisant la méthode des régions d'intérêts (ROIs : Region Of  Interest) (Figure 3.2): 

- La 1ère ROI centrée sur la seringue pleine contenant le radiotraceur. 

- La 2ème ROI centrée sur la seringue vide, après l’injection du radiotraceur. 

- La 3ème ROI centrée sur le site de l’injection. 

- La 4ème ROI en regard des loges thyroïdiennes ou bien du reliquat thyroïdien s’il est 

visible. 

- La ROI du bruit de fond (BDF), au niveau de la région cervicale, est établi de façon 

automatique et standardisée pour l’ensemble des patients par le logiciel. 

Le taux de fixation cervicale (TFC) est calculé selon la formule suivante (220): 

 

TFC= [nombre de coups dans la 4ème ROI - nombre de coups dans la ROI du BDF] x 100 / 

[le nombre de coups de l’activité réellement injectée] 

 

L’activité réellement injectée = nombre de coups de la 1ère ROI seringue pleine – nombre de 

coups de la 2ème ROI seringue vide – nombre de coups de la 3ème ROI site d’injection. 
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Dose in MBq 55 Thyroid Uptake 0.90 % 
Time in sec 300  Right  0.48 % 
Matrix  128 Left  0.42 % 

 

Figure 3.2 : traitement d’image. A : seringue pleine, B : seringue vide, C : site d’injection, 

D : image du reliquat et E : quantification de la fixation avec les résultats des taux de 

fixation, source service de médecine nucléaire de l’HMRUC.  

  

Ces calcules ont été réalisés par le logiciel dédié qui prend en compte le temps de l’injection 

et les délais d’acquisition de sorte à prendre en considération même la décroissance 

radioactive du 99mTcO4- lors du calcul du taux de fixation. 

Le traitement des images et la quantification ainsi que l’interprétation visuelle ont été réalisés 

en aveugle.  

La figure 3.3 ci-dessous illustre en (A) la non visualisation de reliquat thyroïdien avec un 

taux de fixation de référence de 0.01 % (négatif) et (B) présence d’un reliquat thyroïdien 

avec un taux de fixation à 0.19 %.   
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Figure 3.3 : analyse quantitative de la scintigraphie au 99mTc : (A) taux de fixation négatif 

(0.01% valeur de référence), (B) taux de fixation positif (0.19%) (Source service de 

médecine nucléaire de l’HMRUC). 

3.12. Administration de l’131I. 

L’administration du traitement a été réalisée en hôpital de jour, dans une salle plombée, chez 

les patients randomisés dans le bras faible activité (1,1 GBq) d’131I. Pour les patients du bras 

fortes activité (3,7 GBq) d’131I, l’administration du traitement a été réalisée après admission 

dans une chambre plombée suivie d’une hospitalisation de 3 jours. 

3.13. Le balayage post thérapeutique à l’131I : 

Le balayage corps entier statique post-thérapeutique a été réalisé chez tous les patients 3 

jours après administration de l’131I. 

Acquisition tomographique hybride SPECT/CT (Single Photon Emission Computed 

Tomoraphy/Computed Tomography) centrée sur la région cervicale a été réalisée chez 

certains patients, lorsqu’il existe un doute quant à la nature du foyer cervical (reliquat versus 

adénopathie cervicale). 

Instrumentation: Appareil SPECT/CT, (Discovery NM 670). 

• Gamma Caméra à 2 détecteurs.  

• Les collimateurs : haute énergie pour l’131I, placés en position parallèle. 

• Une fenêtre d’énergie de 20% au tour du pic d’énergie de 360 KeV du rayonnement 

gamma de l’131I  

• Un scanner de 16 couronnes de détecteurs couplé à la gamma caméra. 

Acquisitions corps entier statique (CES) et vues statiques. 

• Patient en décubitus dorsal sur la table d’examen. 

• Acquisition corps entier en mode balayage, faces antérieure et postérieure. 
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• La vitesse du balayage est de 8 cm/mn. 

• Matrice de 1024 x 256 

• Pour les vues statiques, une matrice de 256 x 256 avec un temps d’acquisition de 10 

mn/image. 

• Affichage et visualisation sur la station de traitement des images via les logiciels dédiés 

pour le corps entier et les vues statiques. 

Acquisition SPECT/CT au besoin. 

Paramètres du SPECT, acquisition de 32 projections par détecteur (au total 64 projections 

sur 360°) de 30s/projection, une matrice de 128 x 128. 

• Paramètres du Scanner :  

Acquisition centrée sur la région cervicale et sans injection du produit de contraste 

radiologique. 

- Faible dose (tension de 120 KV, intensité du courant de 80 mAs), pitch de 0.8. 

- Des coupes types hélicoïdales sur un champ de 40 cm. 

- 32 projections avec une épaisseur de coupe de 5 mm. 

• Reconstruction des images : 

La reconstruction des images tomographiques : l’algorithme de reconstruction itératif 

l’OSEM 3 dimensions (ordered-subset expectation maximization) a été utilisé avec 8 

itérations et 4 sous-ensembles. On a appliqué l'algorithme de correction de l'atténuation basé 

sur les données du scanner. 

Cependant, cette acquisition tomographique n’a pu être réalisée chez l’ensemble des patients 

vu les contraintes techniques notamment la disponibilité d’un seul appareil pour un volume 

important de patients programmés pour d’autres examens.  

Interprétation des examens scintigraphiques post thérapeutique à l’131I. 

On a réalisé une analyse et description qualitative de tout foyer de fixation cervical ou extra 

cervical du Radiopharmaceutiques (131I). 

Au niveau cervical (Figure 3.4) : 

Sur le balayage post thérapeutique planaire on précise s’il y a un reliquat, un reliquat et/ou 

une adénopathie, ou bien absence de toute fixation cervicale (cartographie blanche). 

Pour les patients qui ont bénéficié d’une acquisition d’images SPECT/CT, on précisera le 

type de fixation : reliquat ou adénopathie cervicale (Figure 3.5). 
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Figure 3.4 : Homme, 48 ans présentant un CP infiltrant, pT1bNxMx, examen au 99mTc 

positif, taux de fixation à 0,16 % . Le Balayage post thérapeutique et acquisition SPECT/CT 

(1.1 GBq d’131I) montrent trois reliquats thyroïdiens an niveau cervical, fixations 

physiologique digestive et vésicale (Source Auteur, service de médecine nucléaire, 

HMRUC). 

 

  
 

Figure 3.5 : Homme, 37ans, CP sous type vésiculaire, pT1bNxMx, traitée par 1.1 GBq 

d’131I. le Balayage à l’iode et acquisition SPECT/CT de la région cervicale montrent un 

reliquat thyroïdien et une adénopathie rétro sternale (Source Auteur, service de médecine 

nucléaire, HMRUC). 

 



 

58 
 

3.14. Suivi et évaluation du succès du traitement ablatif à l’131I : 

Une évaluation de la réponse au traitement a été réalisée chez 352/360 patients, à 6 mois 

post traitement sous traitement par la Lévothyroxine, et 9 mois après le traitement ablatif 

sous stimulation par la TSH endogène. Trois patients étant perdus de vue et cinq exclus de 

l’étude. 

Cette évaluation a été réalisée en aveugle chez l’ensemble des patients pas mes collègues de 

notre service.  

Le bilan réalisé comporte une échographie cervicale et un bilan biologique thyroïdien (TSH, 

Tg et les AcTg) 

Les patients ont été classés initialement selon la réponse thérapeutique en quatre catégories, 

cependant pour les besoins de l’analyse statistique, les patients ont été regroupés en deux 

catégories :  

Réponse complète (une excellente réponse : la 1ère catégorie de réponse de l'ATA) a été 

définie comme un taux de thyroglobuline (Tg) stimulée < 1 ng/mL avec une TSH ≥ 30 

mUI/ml et en l'absence d’AcTg et d’anomalies structurelles de la maladie.  

Réponse incomplète regroupe les trois autres catégories de réponses de l’ATA  (11) :  

- Réponse biologique incomplète : une valeur de Tg stimulée ≥ 10 ng/ml avec imagerie 

échographique cervicale négative. 

- Réponse structurelle incomplète : la persistance ou apparition d’anomalie structurelle 

type de reliquat ou métastases ganglionnaires cervicales confirmées par la cytoponction 

avec étude cytologique. 

- Réponse indéterminée : des anomalies structurelles à l’échographie non spécifiques 

(ne peuvent être classées comme bénins ou malins) ou bien une Tg stimulée détectable 

≥ 1 ng/ml mais reste <10 ng/ml. 

3.15. Analyse statistique des données. 

Les hypothèses en bilatéral à tester sont : 

• Ho : PA – PB ≥ ∆In contre l’hypothèse alternative : 

• Ha : PA – PB< ∆In 

• La démonstration de la non-infériorité revient à rejeter l’hypothèse nulle Ho 

Ho correspond à une différence d’efficacité entre 3.7GBq et 1.1GBq d’131I ≥ à 10% (∆In). 

L’analyse de l’hypothèse primaire de non-infériorité a été faite en premier lieu en Per 

Protocole et complétée par l’analyse en Intention de Traiter, tel que recommander pour ce 

type d’étude. 
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• La population en per protocole comprend uniquement les patients randomisés ayant 

respectés le protocole (prise du traitement alloué + l’évaluation échographique et 

biologique au 9ème mois). 

• La population en intention de traiter comprend l’ensemble des patients randomisés ayant 

pris leur traitement et évalués au 9ème mois et les perdus de vue. 

L’analyse univariée : 

La première étape était la description des variables cliniques de base des patients et les 

résultats des bilans thyroïdiens prés thérapeutiques, balayages corps entier. 

Les résultats sont exprimés avec leurs écarts types et leurs intervalles de confiance à 95%. 

Les variables quantitatives sont exprimées sous forme de moyenne ou médiane. Les 

variables qualitatives sont exprimées sous forme de pourcentages. 

L’analyse bivariée :  

La deuxième étape de l’analyse a été la comparaison des moyennes et les pourcentages des 

variables cliniques (âge, sexe, stade TNM…) entre les deux groupes de traitement. On a 

utilisé le test χ2 de Pearson / le test de Fisher pour la comparaison des pourcentages, et le test 

t de Student/ test non paramétrique de Mann Whitney pour la comparaison des moyennes. 

Le seuil de significativité est p < 0,05.  

On a calculé la différence d’efficacité de l’ablation du reliquat entre les deux groupes de 

traitement 3.7 GBq versus 1.1 GBq d’iode 131, ainsi que son intervalle de confiance (IC) à 

95%. 

NB : la non-infériorité de 1.1 GBq par rapport à 3.7GBq d’131I sera acceptée si la borne 

supérieure de l’IC à 95% de la différence d’efficacité mesurée entre les deux activités 

n’excède pas la marge de non-infériorité fixée a priori à 10% (en absolu).  

Un test de corrélation entre les résultats de la scintigraphie cervicale (les taux de fixation du 
99mTc) et les résultats du traitement ablatif (le taux de la Tg stimulée au 9ème mois et les taux 

de succès) a été réalisé à l’aide du coefficient de corrélation de Spearman. 

La signification pour tous les tests statistiques était retenue lorsque p <0,05 pour le test 

bilatéral. 

 

3.18. Les moyens. 

Personnel 

L’ensemble du personnel du service de médecine nucléaire ainsi que nos collègues des 

différentes spécialités concernées par la prise en charge du carcinome de la thyroïde (les 
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chirurgiens, endocrinologues, radiologues et anatomopathologistes) ont contribué à ce 

travail. 

Matériel médical 

- Le service de médecine nucléaire de l’HMRUC dispose d’un laboratoire IN VIVO pour 

la réception, stockage temporaire et la mesure des activités d’131I à administrer aux 

patients. 

- Des moyens de la radioprotection : le personnel du service de médecine nucléaire est 

doté de dosimètres individuels standard (fournie et contrôlé régulièrement par le 

COMENA) ainsi que d’autres moyens tels que les blouses plombées, les lunettes 

plombées, caches de protection cervicale plombés, et des dosimètres d’ambiance avec 

alarme permettant de détecter toute contamination du personnel et du local. 

- Une chambre d’hospitalisation comportant deux lits et dispose de sanitaire relié à une 

cuve de décantation.  

- Un SPECT/CT : Gamma Caméra à 2 détecteurs couplée à un Scanner à 16 couronnes 

détectrices. Cet appareil permet de réaliser, en une seule session (ou acquisition), la 

scintigraphie corps entier statique, des vues statiques et des acquisitions tomographiques 

centrées sur les régions cervicale, thoracique ou abdomino-pelvienne à l’131I, et une 

acquisition scanner qui est réalisé systématiquement avec les acquisitions 

tomoscintigraphiques sans injection de produit de contraste radiologique pour une 

meilleure localisation anatomique des foyers de fixation de l’iode radioactif. 

- Le service dispose aussi de 2 serveurs et 4 stations dotées d’un ensemble de logiciels 

nécessaires pour le traitement des images. 

- Le service dispose aussi d’un laboratoire IN VITRO doté des appareils nécessaires 

(centrifugeuses, incubateur, distillateur, des micropipettes et deux compteurs Gamma 

pour les lectures des résultats). Ces équipements permettent la réalisation des dosages 

biologique par la technique radio immunologique de la TSH, la Tg et les AcTg. 

Le service de Radiologie de l’HMRUC dispose d’une unité Échographie avec 3 appareils 

échographies. 

Le laboratoire central d’analyse de l’hôpital permet de réaliser les différents examens 

biologiques. 
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Outil informatique : 

Un ordinateur portable a été utilisé et disposant de l’ensemble des logiciels nécessaires pour 

le traitement des données notamment le microsoft office, le logiciel d’analyse statistique 

SPSS et le logiciel Mendeley pour la création et l’organisation de la bibliographie. 

 

3.19. Collaboration scientifique. 

Pour ce travail, de précieux aide et conseils de la part de collègues et, et une riche 

collaboration avec l’ensemble des médecins concerné par la prise en charge du cancer de la 

thyroïde au niveau de l’HMRUC.   

§ Pr. Niboucha : Professeur en chirurgie viscérale, médecin chef de l’HMRUC et mon 

directeur de thèse.   

§ Pr. Amimour : Professeur en médecine nucléaire, chef de département adjoint chargé 

de la première post graduation, Faculté de médecine d’Alger. 

§ Pr. Benmohammed : Professeur en Endocrinologie et maladies métaboliques, vice-

recteur chargé de la formation post graduation, de l’habilitation et de la recherche 

scientifique, l’Université de Constantine 3. 

§ Pr. Lakehal : Professeur en épidémiologie et médecine préventive, EHU Didouche 

Mourad, Université de Constantine 3. 

§ Pr. Kheirakenza Myriam Medjaher: Professeur en médecine nucléaire et chef de 

service de Médecine Nucléaire, HCA. Faculté de médecine d’Alger. 

§ Pr. Loumaici : Chef de service Anatomopathologie, HMRUC Constantine. 

§ Pr. Bouab : Chef du Laboratoire Central. HMRUC Constantine. 

§ Pr. Bensalem : maitre conférence B en endocrinologie, HMRUC Constantine. 

§ Pr. Bentama : maitre conférence B en imagerie médicale, HMRUC Constantine. 

§ Dr. Bouzidi : maitre-assistant en médecine nucléaire. HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Mansouri : maitre-assistant en médecine nucléaire, CHU de Constantine. 

§ Dr. Guettari : Chef de service de Médecine Interne. HMRUC Constantine. 

§ Dr. Otmane : chef de service de médecine nucléaire, CAC Annaba. 

§ Dr. Salah Salah : assistant en médecine nucléaire. HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Nezzari : maitre-assistant en médecine nucléaire. HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Derai : maitre-assistant en médecine nucléaire. HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Medjahedi : maitre-assistant en chirurgie viscérale, HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Rodesli : maitre-assistant en chirurgie ORL, HMRUC, Constantine. 



 

62 
 

§ Dr. Djebara : maitre-assistant en imagerie médicale, HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Madoui : maitre-assistant en anatomopathologie, HMRUC, Constantine. 

§ Dr. Kouachi: médecin en épidémiologie, EHU Didouche Mourad, Constantine. 

§ Dr. Laib : maitre-assistant en épidémiologie, HMRUC, Constantine. 
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CHAPITRE IV. RESULTATS 
Durant la période de recrutement 360 patients ont été inclus dans l’essai clinique. Trois cents 

cinquante deux patients ont pu être traités et évalués, huit patients avaient présenté un écart 

au protocole réparties comme suit (Figure 4.1) :  

Dans le groupe 3.7 GBq:  

- Un patient avec M1 inclus par erreur 

- Deux patients avaient de gros reliquats thyroïdiens découverts au BPT 

- Un patient perdu de vue  

- Un patient avec un faible niveau de TSH < 30 uUI/ml 

- Une patiente enceinte n’a pas pris l’activité allouée  

Dans le groupe 1.1 GBq : Deux patients perdu de vue 

Les patients avec M1 et ceux avec de gros reliquats ne pouvaient pas être inclus dans l’étude, 

car ne répondent pas aux critères d’inclusion. La patiente enceinte également ne pouvait pas 

être considérée dans l’analyse finale, car elle n’a pas pris le traitement.  

Seuls les trois patients traités, mais non évalué (perdu de vue) qui ont été pris en 

considération dans l’analyse finale en temps que des échecs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 4.1 : Flow chart représentant la randomisation et le suivi des patients. 

Nombre de patients recrutés et randomiser : 360 

Patients alloués au traitement  
avec 3.7 GBq : 180 

Patients alloués au traitement  
avec 1.1 GBq : 180 

02 patients n’ont pas été 
inclus dans le suivi, mais 
inclus dans l’analyse 
finale : 

02 : perdu de vue  
 

06 patients n’ont pas été inclus dans 

le suivi, 1 seul inclus dans l’analyse 

finale : 

01: perdu de vue 

02:  gros reliquat méconnu à 

l’échographie. 

01: niveau de TSH < 30 mUI/ml 

01 patient M1 inclus par erreur 

01: grossesse avant la prise d’iode. 

Nombre de patients évaluables : 178 Nombre de patients évaluables : 174 
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Caractéristiques générales des patients de l’étude.  

4.1. L’âge. 

La moyenne d’âge des patients inclus dans l’essai était de 47,78 ans, avec un écart-type de 

13.48 ans (minimum 18 ans, maximum 78 ans).  

On n’a pas observé de différence dans la répartition de l’âge entres les deux groupes, 47,76 

± 13,68 ans pour le groupe de 1.1 GBq versus 47,76 ±13,21 ans pour le groupe 3.7 GBq, (p 

= 0,999) 

Le Pic de fréquence survient entre 41 et 50 ans avec une fréquence de 25 %, et plus de 55% 

des patients ont moins de 50 ans.    

 

 

 
 

Figure 4.2 : Répartition des patients de l’étude selon les tranches d’âge  
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4.2. Le sexe. 

Dans notre échantillon il y a une nette prédominance féminine avec 88,7 % de femmes et un 

sexe ratio H/F de 0,13. 

On ne retrouve pas de différence significative de la répartition du sexe entre les deux groupes 
d’activité d’iode 131 (p = 0,444). 
 

 
 
 
Figure 4.3 : Répartition selon le sexe dans les deux groupes d’activités d’iode 131. 

 
4.3. L’origine géographique. 

La répartition des patients inclus dans notre essai selon leur origine géographique révèle que 

les patients venaient plus de la wilaya d’Oum El Bouaghi suivi des wilayas de Batna, de 

Skikda et de Guelma.  

 

 

10% 12,6%

90% 87,4%

1.1 GBq 3.7 GBq

p= 0,444

Masculin Féminin
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Figure 4.4 : Répartition des patients selon l’origine géographique. 
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4.4. Antécédents d’irradiation antérieure et de CDT dans la famille. 

Dans notre série, la proportion de patients présentant des antécédents d’irradiation cervicale 

est très faible et bien répartie entre les deux groupes de traitement.  

Il y’a plus de patients avec antécédent familial de CDT dans le groupe faible activité comparé 

au groupe activité élevée, cette différence est significative (p=0,007) (Tableau 4.1). On n’a 

pas observé de différence significative des taux de succès et d’échecs chez les patients 

présentant des antécédents familiaux de CDT selon l’activité d’iode 131 reçue (tableau 4.2). 

 

Tableau 4.1 : Répartition des antécédents d’irradiation cervicale et du CDT familiaux dans 

les deux groupes d’activités de l’iode 131. 

 

Antécédents  1.1 GBq,  n (%) 3.7 GBq,  n (%) p 

Irradiation  1  (0,5) 1  (0,6) 0,744 

CDT dans la famille 14  (07) 03  (02) 0,007 
                CDT : carcinome différencié de la thyroïde, 

 

Tableau 4.2 : Répartition des succès/échecs de l’ablation chez les patients présentant des 
antécédents familiaux de CDT dans les deux groupes d’activités de l’iode 131. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Activité 1.1 GBq 3.7 GBq P 

  
ATCD familiaux de 
CDT 

Echec  n (%) 2 (14) 0 (00)    
p = 0,626 

  Succès n (%) 12 (86) 03 (100) 
Total n (%) 03 (100) 14 (100) 
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4.5. Comorbidités (HTA, DII, GMN). 

Les comorbidités les plus retrouvées chez nos patients sont l’HTA (25,9 %), le diabète (16 

%) et goitre (7,9%). On n’a pas trouvé de différence significative de la répartition des 

comorbidités entre les deux groupes d’activité thérapeutiques (tableau 4.4).  

Tableau 4.3 : Répartition des comorbidités dans les deux groupes d’activités de l’iode 

131. 

Comorbidités  1.1 GBq,  n (%) 3.7 GBq,  n (%) p 

Goitre 16  (09) 12  (07) 0,478 

HTA 51  (28,3) 41  (23,4) 0,292 

Diabète 25  (14) 32  (18) 0,259 

 

4.6. Mode de découverte : 

La symptomatologie chez nos patients est dominée par la tuméfaction cervicale, celle-ci 

constitue le mode de découverte chez 58 % des patients.  

La tumeur est découverte fortuitement chez 31,8 % des patients lors de l’examen clinique 

ou à l’échographie cervicale. 

Les douleurs cervicales, les signes de compression et les signes de dysthyroïdie clinique ou 

biologique sont rares, ils ne sont observés que chez 1,4 %, 3,7 % et 5 % des patients 

respectivement. 

On ne note pas de différence significative entre les deux groupes (p = 0,188) 

 

 
 
Figure 4.5 : Répartition des symptômes entre les deux groupes d’activités de l’iode 131. 
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4.7. Les résultats de l’échographie cervicale. 

Le goitre multi nodulaire est la pathologie la plus fréquemment observée à l’échographie 

cervicale chez nos patients, elle est retrouvée dans 56,4% des cas. Par contre, un nodule 

thyroïdien est observé chez 43,6%. 

L’analyse de la répartition des fréquences des nodules thyroïdiens et du goitre multi 

nodulaire entre les deux groupes de traitement ne retrouve pas de différence significative 

(p= 0,462) 

 

 
 
 
 
Figure 4.6 : Répartition de la fréquence des nodules thyroïdiens et du goitre multi nodulaire 

observés à l’échographie entre les deux groupes d’activités d’iode 131. 
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4.8. La classification EU-TIRADS des nodules thyroïdiens. 
 
Les catégories de risque de malignité TIRADS les plus observées chez les patients de notre 

essai clinique étaient les catégories TIRADS 4 et 5 (48,7% et 36,4% des patients 

respectivement).  

On n’a pas trouvé de différence significative de la répartition des différentes catégories 

TIRADS entre les deux groupes de traitement (1.1 GBq vs 3.7 GBq), p= 0,527 

 

 

 
 

Figure 4.7 : Répartition des catégories de risque de malignité échographique TIRADS entre 

les deux groupes d’activités thérapeutiques d’iode 131. 
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4.9. Les résultats de l’étude cytologique (FNA). 

Dans notre série de patients, la cytoponction avec étude cytologique a été réalisée chez 

uniquement 47,3% des patients. 

Les catégories suspectes de malignité (Bethesda IV et V) et la catégorie cytologie maligne 

(Bethesda VI) étaient retrouvées chez 33,6% des patients. 

La répartition des différentes catégories Bethesda entre les deux groupes d’activités 

thérapeutiques d’iode 131 ne met pas en évidence de différence significative (p= 0,463)  

 

 

 
 

 

Figure 4.8 : Répartition des catégories Bethesda entre les deux groupes d’activités d’iode 

131 
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4.10. Chirurgie. 

Lieu 

Dans notre série, 56% des patients ont été opérés au niveau des structures privées, seuls 

16,3% ont été opérés au niveau de notre hôpital (HMRUC). 

 

 
Figure 4.9 : Répartition des lieux de réalisation de la thyroïdectomie entre les deux groupes 

d’activités de l’iode 131. 

 

Chirurgie de la thyroïde. 

L’attitude chirurgicale la plus adoptée chez nos patients était la thyroïdectomie totale en un 

seul temps, celle-ci avait été réalisée chez 96,6% de nos patients. 

On ne retrouve pas de différence significative entre les deux groupes de traitement quant au 

type de chirurgie réalisé (p = 0.221). 
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Figure 4.10 : Répartition des types de chirurgie de la thyroïde dans les deux groupes 

d’activités de l’iode 131. 

Geste sur les ganglions. 

Le curage ganglionnaire central et/ou latéral a été réalisé chez uniquement 16,6 % des 

patients.  

Le geste sur les ganglions ne diffère pas significativement entre les deux groupes de 

traitement (p= 0,113). 

 
 

 
 

Figure 4.11 : répartition des gestes sur les ganglions entre les deux groupes d’activités de 

l’iode 131. 
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4.11. Étude anatomopathologique. 

Lieu  

L’étude anatomopathologique des pièces opératoires a été réalisée au niveau des laboratoires 

du secteur privé chez 64,8 % des patients. 

La participation des services d’anatomopathologies de l’HMRUC et des structures publiques 

est faible, elle ne représente que 18,3% et 16,9 % respectivement   

Il n’y a pas de différence de répartition de ces services où l’étude anatomopathologique a été 

faite entre les deux groupes d’activité 1.1 GBq et 3.7 GBq (p=0,100) 

 

 

 
 

Figure 4.12 : Répartition des services d’anatomie et de pathologie entre les deux groupes 

d’activités de l’iode 131. 
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Les types du carcinome différencié de la thyroïde. 

Le type histologique le plus fréquent dans notre série est le carcinome papillaire classique 

suivi du microcarcinome (65,6% et 25% des patients respectivement). 

Le carcinome vésiculaire et le carcinome oncocytaire sont rares, ils ne représentent que 6,8% 

et 2,3% respectivement. 

On ne retrouve pas de différence de la répartition de ces types histologiques entre les deux 

groupes d’activité (p= 0,160). 

 

 
 
Figure 4.13 : Répartition des types histologiques entre les deux groupes d’activités de l’iode 

131. 
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Les sous types du carcinome papillaire. 

Les sous types histologiques du carcinome papillaire les plus retrouvés chez nos patients 

sont le CP de sous type vésiculaire (45,9% des cas), le CP infiltrant (30% des cas) et le CP 

encapsulé (19,8% des cas). 

La répartition de ces sous-types histologiques du carcinome papillaire dans les deux groupes 

d’activité d’iode ne retrouve pas de différence significative (p = 0,924) 

 
 

 
Figure 4.14 : Répartition des sous-types histologiques du carcinome papillaire entre les deux 

groupes d’activités de l’iode 131. 
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Les types d’invasions du carcinome vésiculaire (CV) 

Dans notre série le CV mini invasif est fréquemment observé comparer au CV angio invasif 

(65,2% vs 34,8%). Il n’y a pas de différence significative de la répartition de ces sous types 

entre les deux groupes d’activité d’iode 131(p= 0,369) 

 

 
Figure 4.15 : Répartition des sous-types histologiques du carcinome vésiculaire entre les 

deux groupes d’activités d’Iode 131. 

 

Les types d’invasions du carcinome oncocytaire (CCH).  

La fréquence du carcinome oncocytaire dans notre série est faible (2,3% de l’ensemble des 

CDT), le type le plus retrouvé est le carcinome oncocytaire mini invasif. 

Il n’y a pas de différence significative de répartition de ces types d’invasions entre les deux 

groupes d’activité d’iode 131 (p= 0,375).  

 

Tableau 4.4 : Répartition des types d’invasions du carcinome oncocytaire entre les deux 

groupes d’activités d’iode 131. 

 

Type d’invasion du Carcinome 

oncocytaire 

1.1 GBq  

n (%) 

3.7 GBq  

n(%) 

Total (%) 

Mini invasif 5 (100) 2 (66,6) 87,5 

Angio invasif 0 (0) 1 (33,4) 12,5 

Total 5 (100) 3 (100) 100 
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16,7%
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1.1 GBq  (%) 3.7 GBq (%)

p = 0,369
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Multifocalité. 

L’étude anatomopathologique révèle un foyer tumoral unique chez 58% de nos patients, la 

multifocale est observée chez 42% des patients. 

On n’a pas observé de différence significative de la répartition des lésions unifocales ou 

multifocales entre les deux groupes d’activité de l’iode 131 (p= 0,519) 

 

 
 
 

Figure 4.16 : Répartition des lésions multifocales et uni focales entre les deux groupes 

d’activité de l’iode 131 
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Classification TNM (Tumor, Lymph Node, Metastasis - de l'Union internationale contre le 

cancer et de l'American Joint Committee on Cancer), révisé en 2018. 

 

Classification selon la taille de la tumeur : statut T   

La taille moyenne de la tumeur chez nos patients était de 16,8 mm avec un écart type de 9,1 

mm, et 50% des patients avaient une taille tumorale < 15 mm  

Dans notre série 47,4% des patients avaient une tumeur classée pT1b. Les tumeurs pT2 et 

pT1am sont observées chez 27,3% et 25,3% des patients respectivement. 

On n’a pas observé de différence significative de la répartition de la taille tumorale entre les 

deux groupes d’activités de l’iode 131 (p=0,971) (figure 3.24)   

 
 

 
 

Figure 4.17 : Répartition de la taille (statut T de TNM) entre les groupes d’activités d’iode 

131. 
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Classification selon l’atteinte ganglionnaire (Statut N). 

La majorité des patients de notre étude avaient le statut Nx, 85,6% des cas. 

Alors que 9,3% des patients n’avaient pas de métastases ganglionnaires et 7,6% des patients 

présentaient des métastases ganglionnaires du compartiment central et/ou des compartiments 

latéraux. 

On ne note pas de différence de la répartition de l’atteinte ganglionnaire entre les deux 

groupes d’activité d’iode 131(p= 0,258).  

 

 

 
 

Figure 4.18 : Répartition selon l’atteinte ganglionnaire métastatique entre les groupes 

d’activité d’iode 131. 
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Stade AJCC/UICC 

Dans notre série, 99 % des patients avaient une maladie au stade I selon la classification 

AJCC/UICC dans sa 8ème version (2018), 69% dans la catégorie d’âge < à 55 ans et 30% 

dans la catégorie d’âge ≥ à 55 ans. 

Seul 1 % des patients avaient une maladie au stade II. 

La répartition selon le stade AJCC/UICC dans les deux groupes d’activités d’iode 131 ne 

montre aucune différence significative (p= 0,248) 

 

 

 
 

Figure 4.19 : Répartition selon le stade AJCC/UICC entre les groupes d’activité d’iode 131. 
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4.13. Prise en charge thérapeutique : l’IRAthérapie. 

Délai de prise en charge (délai entre la chirurgie et l’IRAthérapie).  

 Le délai moyen de la prise en charge thérapeutique de nos patients, défini comme l’intervalle 

de temps entre le diagnostic histopathologique et l’administration de l’iode 131, était de 

115,48 jours (trois mois et 22 jours) avec un écart type de 52 jours (minimum 37 jours, 

maximum 420 jours). 

On n’a pas trouvé de différence significative de la répartition des délais de prise en charge 

entre les deux groupes d’activités d’iode 131 (tableau 4.5). 

 

Tableau 4.5 : Répartition des délais moyens de la prise en charge de l’ablation selon 

l’activité d’iode utilisée et le succès ou l’échec de l’ablation. 

 

 Activités Succès Echec p 

Délais moyens de 

la prise en charge 

1.1 GBq 117,3 113,6 0,804 

3.7 GBq 113,9 114,6 0,966 

 

 
Niveau de stimulation par la TSH endogène avant l’ablation 

Tous nos patients avaient atteint un niveau de stimulation par la TSH endogène satisfaisant. 

Le niveau moyen de la TSH, après un mois de sevrage de la Lévothyroxine chez nos patients, 

était de 105,4 µUI/ml avec un écart type de 48,5 µUI/ml (minimum 30 µUI/ml, maximum 

390 µUI/ml). 

La répartition des niveaux de la TSH stratifiés en trois classes (30 – 60, 61 – 100, et > 100 

µUI/ml), met en évidence une différence significative de la répartition de ces classes entre 

les deux groupes d’activités d’iode 131. 51,7% de patients dans le groupe 1.1 GBq avaient 

une THS > 100 µUI/ml versus 32,6% dans le groupe 3.7 GBq (p= 0,001). 
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Figure 4.20 : Répartition des niveaux de TSH pré ablation entre les deux groupes d’activités 

d’iode 131. 

 

La stratification des taux de succès et d’échecs selon des intervalles de la TSH ne retrouve 

pas de différence significative (p = 0,419) (tableau 4.15) 

 

Tableau 4.6 : répartition des résultats de l’ablation selon l’intervalle de la TSH 

 

Intervalles 

de TSH 

Succès  n(%) Échec  n(%)   p 

30 – 60  47 (92,1) 4 (7,9)  

0,419 61 – 100  144 (93,5) 10 (6,5) 

> 101 135 (89,3) 16 (10,7) 
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Niveau de la Thyroglobuline stimulée pré thérapeutique (TgS : ng/ml)  

Dans notre série le taux moyen de la Tg stimulée avant le traitement ablatif était de 7,2 ng/ml 

avec un écart type de 9,8 (minimum de 0,04 ng/ml et maximum de 69,8 ng/ml). La moitié 

des patients avaient un taux de Tg < à 4,23 ng/ml. 

La répartition des taux de TgS stratifiées en deux classes (≤ 1 et > 1 ng/ml) entre les deux 

groupes d’activités d’iode 131 ne met pas en évidence de différence significative (p= 0,845). 

 
 

 
 
 
Figure 4.21 : Répartition des taux de Tgs entre les deux groupes d’activités d’iode 131. 

 
 
 
Résultats du balayage post thérapeutique et SPECT/CT à l’iode 131 radioactif. 

Le balayage post thérapeutique à l’iode 131 radioactif a été réalisé chez l’ensemble des 

patients de l’étude. Dans presque 100% des patients, cet examen avait montré un reliquat 

thyroïdien (figure 4.22) et/ou une adénopathie cervicale ou médiatisnale (figures 4.23 et 

4.24) fixant l’iode 131.   

Une cartographie blanche a été observée chez uniquement un patient (Figure 4.2)
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Figure 4.22 : Balayage post thérapeutique (A) et acquisition SPECT/CT de la région cervicale (B), montrant deux reliquats thyroïdiens 

cervicaux chez une patiente de 19 ans présentant un CP multifocal classé pT2mNx, traitée avec 3.7 GBq d’iode 131 (Source service de médecine 

nucléaire de l’HMRUC). 
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Figure 4.23 : Balayage post thérapeutique (A) et acquisition SPECT/CT de la région cervicale (coupes frontale, sagittale et transverse) (B), 

montrant un reliquat thyroïdien et une adénopathie médiastinale rétro sternale (flèche jaune), chez une patiente âgée de 59 ans présentant un CP 

infiltrant classé pT1bNx traitée avec 1.1 GBq d’iode 131 (Source service de médecine nucléaire de l’HMRUC). 
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Figure 4.24 : Balayage post thérapeutique (à gauche) et une acquisition SPECT/CT centrée sur la région cervicale en coupe coronale, sagittale 

(à droite) et transverse montrant une adénopathie métastatique mediastinale haute (groupe ganglionnaire VII) fixant l’iode 131 chez une patiente 

agée de 53 ans, opéré pour uncarcinome papillaire de sous type vésiculaire (Source service de médecine nucléaire de l’HMRUC). 
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Figure 4.25 : Cartographie blanche chez une patiente âgée de 29 ans, présentant un CP encapsulé classé pT1bNx. Tg stimulée avant totalisation 

indétectable (TgS < 0,04 ng/ml). Totalisée avec 1.1 GBq d’iode 131 (Source service de médecine nucléaire de l’HMRUC).  
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Évaluation thérapeutique sous la Lévothyroxine à six mois post traitement. 

Taux de Tg freinée : 

Lors du contrôle effectué au 6ème mois post ablation isotopique chez 352 patients, trois 

patients étant perdu de vue, le taux de Tg moyen était de 0,18 ng/ml avec un écart type de 

0,49 ng/ml (minimum de 0,07 ng/ml et maximum de 8,16 ng/ml). La moitié des patients 

avaient un taux de Tg sous traitement inférieur à 0,07 ng/ml. 

 

Le seuil de Tg sous traitement  < 0,2 ng/ml était observé chez 83,5% de nos patients, chez 

16,5 % des patients restant le taux de Tg était ≥ à 0,20 ng/ml.  

On ne retrouve pas de différence significative de la répartition des taux de Tg entre les deux 

groupes d’activités d’iode 131 (p = 0,443). 

Tableau 4.7 : répartition des taux de Tg sous traitement en deux classes entre les deux 

groupes l’activité de l’iode 131. 

Tg de contrôle à  

6 mois (ng/ml) 

1.1 GBq 

n (%) 

3.7 GBq 

n (%) 

Total 

n (%) 

< 0,20 146 (82) 148 (85) 294 (83,5) 

≥ 0,20 32 (18) 26 (15) 58 (16,5) 

Total 178 (100) 174 (100) 352 (100) 

 
 

Dans notre étude le seul de Tg sous traitement > 0,20 ng/ml est négativement corrélé au 

succès de l’ablation évaluer au 9ème mois avec coefficient de corrélation r = - 0,505 (p < 

0,0001).  

 

Un taux de Tg < à 0,20 ng/ml est corrélé au succès de l’ablation. 
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L’échographie cervicale : positive – négative. 

L’échographie cervicale de contrôle à six mois du traitement ablatif était négative chez 

99,4% de nos patients 

Deux patients avaient une échographie positive avec la persistance d’un reliquat thyroïdien 

chez un patient et apparition d’une adénopathie métastatique chez le deuxième patient. 

On n’a pas observé de différence significative concernant les résultats de l’échographie 

cervicale entre les deux groupes d’activités d’iode 131 (p = 0,374) 

Tableau 4.8 : Les résultats de l’échographie cervicale de contrôle à six mois post 

thérapeutique chez les deux groupes d’activités de l’iode 131. 

Échographie cervicale de 

contrôle à 6 mois  

1.1 GBq             

n (%) 

3.7 GBq             

n (%) 

Total            

n (%) 

Négative  176 (98,8) 174 (100) 350 (99,4) 

Reliquat  1 (0,6) 0 1 (0,3) 

Adénopathie  1 (0,6) 0 1 (0,3) 

Total 178 (100) 174 (100) 352 (100) 
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Réponse à l’objectif principal. 
Évaluation de la réponse aux traitements à neuf mois post thérapeutique :  

La réponse thérapeutique a été classée en 04 catégories de réponse (Tableau 2.5)  

Le taux de réponse excellente était observé chez la majorité de nos patients (figure 4.26).  

L’efficacité de l’ablation des reliquats avec 1.1 GBq versus 3.7 GBq d’iode 131.  

Le taux succès de l’ablation des reliquats thyroïdiens, représenté uniquement par les 

réponses excellentes, était observé chez 90,6 % des patients du groupe faible activité (IC à 

95%  [0,853 – 0,944]), versus 92,6 % des patients du groupe activité élevée (IC à 

95% [0,876 – 0,960]) (figure 4.27). Les trois autres catégories de réponses étant considérées 

comme des échecs de l’ablation. 

On ne retrouve pas de différence significative de répartition des réponses thérapeutiques 

entre les deux groupes d’activités d’iode 131 (p = 0,495). 

 

 
Figure 4.26 : Répartition des différentes réponses thérapeutiques dans les deux groupes 

d’activités d’iode 131. 

 

Figure 4.27 : Répartition des succès et des échecs selon l’activité d’iode 131 administrée.  
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La différence d’efficacité entre les deux activités thérapeutiques 1.1 GBq et 3.7 GBq d’iode 
131 radioactif est de 2%. 

L’intervalle de confiance à 95% de cette différence d’efficacité est [0,54% - 3,46%]. 

On constate donc que la borne supérieure de cet intervalle de confiance à 95% de la 

différence d’efficacité n’a pas excédé la marge de non-infériorité fixée a priori à 10% en 

valeur absolue. 

L’hypothèse initiale est donc vérifiée, on conclut à la non-infériorité de l’efficacité des 

faibles activités de l’iode (1.1 GBq) comparé aux activités élevées pour l’ablation des 

reliquats thyroïdiens chez les patients présentant un carcinome bien différencié de la thyroïde 

classé à faible risque de récidive.   
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Caractéristiques cliniques des patients selon le succès et l’échec de l’ablation. 

Dans notre essai clinique, la randomisation avait permis de minimiser les biais de sélection 

et de traitement et d’avoir deux groupes comparables. Les seuls paramètres qui présentent 

une différence significative entre les deux groupes de traitement étaient le taux de fixation 

du 99mTc et le taux de Tg stimulée avant le traitement ablatif.  

Tableau 4.9 : Résumé des caractéristiques cliniques des patients selon le succès ou l’échec 

de l’ablation à l’iode 131 

Caractéristiques des patients Succès (%) Echec (%) p 
Age  moyenne 
         < 55 ans 
         ≥ 55 ans 

47,76  ± 13,68 
90,5 
93,8 

47,76 ± 13,21 
9,5 
6,2 

0,999 
0,413 

Sexe        F 
               M 

91,1 
95 

8,9 
5 

0,554 

Chirurgie : Thyroïdectomie 
totale.          Un seul temps 
                     Deux temps 

 
91,2 
100 

 
8,8 
00 

 
0,610 

Types histologiques :    MCP 
                                        CP 
                                        CV 
                                        CO 

92,2 
90,6 
95,8 
100 

7,8 
9,4 
4,2 
00 

 
0,646 

Stade T :           pT1am 
                          pT1b 
                          pT2 

92,2 
91 

91,8 

7,2 
09 
8,2 

0,948 

Stade N:          No,N1 
                         Nx 

91,7 
91,5 

8,3 
8,5 

0,094 

Multifocalite :      Uni focal 
                              Multifocal 

92,2 
90,6 

7,8 
9,4 

0,700 

Taux de fixation moyen du 
99mTc 

0,05 % 0,22 % < 0,001 

Taux de TgS avant l’ablation 5,63 ng/ml 26,42 ng/ml < 0,001 
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En stratifiant l’analyse sur l’activité d’iode, en remarque que les médianes des taux de TgS 

ainsi que les médianes des taux de fixation sont significativement plus élevés chez les 

patients qui présentent un échec de l’ablation, comparés à ceux avec succès de l’ablation, 

dans les deux groupes d’activités d’iode 131. Au sein des groupes d’échecs, le taux de TgS 

est deux fois plus élevé dans le groupe 1.1 GBq comparé au groupe 3.7 GBq.  

Tableau 4.10 : répartition des médianes des taux de TgS et de fixation du 99mTc entre les 

succès et les échecs et selon l’activité diode 131 administrée. 

 Activités d’131I Succès échec p 

Taux de fixation du  99mTc 

(médiane) % 

1.1 GBq  0,03 0,17 0,023 

3.7 GBq  0,02 0,22 0,002 

Taux de Tg stimulée pré 

ablation (IRA) (médiane) 

ng/ml 

1.1 GBq  3,85 26,13 0,037 

3.7 GBq  3,79 12,70 0,004 
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Analyses secondaires 

Évaluation la relation entre le taux de Tg stimulée avant l’administration de l’iode131 
et le succès de l’ablation évalué au 9ème mois. 

On a trouvé, dans notre étude, une faible corrélation négative significative entre le taux de 

Tg stimulée avant l’ablation et le succès de celle-ci évalué au 9ème mois post traitement. Le 

coefficient de corrélation négatif r = – 0,221 (p = 0,01) indique une faible relation 

inversement proportionnelle entre le taux de Tg stimulée avant l’ablation et le succès de 

celle-ci. 

L’analyse de la courbe ROC  

L’aire sous la courbe ROC du taux de Tg stimulée pour prédire l’échec de l’ablation est de 

0,813 (l’IC à 95% [0,711 – 0,915]) 

Le seuil de Tg stimulée pré ablatif qui permet de prédire l’échec de l’ablation est 6,0 ng/ml 

avec une sensibilité de 80% et une spécificité de 70%,  

 

Figure 4.28 : Courbe ROC des taux de Tg stimulée juste avant l’ablation  
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La scintigraphie avec calcul du taux de fixation au 99mTc. 

La scintigraphie thyroïdienne avec le calcul du taux de fixation des reliquats thyroïdiens au 
99mTcO4- a été réalisée chez uniquement 148 patients (96 patients dans le groupe 1.1 GBq et 

52 patients dans le groupe 3.7 GBq). 

On ne note pas de différence significative de la répartition des taux de fixation positif et 

négatif entre les deux groupes d’activités d’iode 131 (p= 0,485).  

 

 
 

Figure 4.29 : Répartition des taux de fixation positif et négatif du 99mTc chez les 148 patients 

et selon activité thérapeutique d’iode 131. 
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Corrélation Entre le taux de fixation du 99mTc et le taux de Tg stimulée avant 
l’ablation. 

Dans notre série le taux de fixation du 99mTc est fortement corrélé au taux de Tg stimulée 
avant l’ablation à l’iode 131 avec un coefficient de corrélation r = 0,934 (p< 0,001). 

 

 

 

Figure 4.30 : Scatterplot montre une dispersion homogène et concentrée témoignant d’une 

forte corrélation positive entre le taux de fixation du 99mTc et le taux de Tg stimulée avant 

l’ablation chez les 148 patients/355 (41,7%). 
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Corrélation Entre le taux de fixation du 99mTc et le succès de l’ablation. 

Dans notre étude, on a trouvé une faible corrélation négative, mais significative entre le taux 

de fixation du 99mTc et le succès de l’ablation avec un coefficient de corrélation r = - 0,258 

(p = 0,01).  

L’aire sous la courbe ROC du taux de fixation cervical du 99mTc pour prédire l’échec de 

l’ablation est de 0,813 (l’IC à 95% [0,711 – 0,915]) 

Le seuil de fixation du 99mTc, chez nos patients, qui permet de prédire l’échec est de 0,065% 

pour une sensibilité de 82% et une spécificité de 75%, l’aire sous la courbe est de 0,842 (IC 

à 95% [0,738 – 0,946]. 

 

 
Figure 4.31 : Courbe ROC du taux de fixation du 99mTc permettant de prédire le succès de 

l’ablation. 
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Relation entre le taux de fixation du 99mTc et le taux de Tg stimulée au 9ème mois. 

Notre étude montre une corrélation positive et significative entre le taux de fixation du 99mTc 

et le taux de Tg stimulée au 9ème mois (r =0,659, p < 0,0001) tel que illustré dans le 

ScatterPlot  

 
 
Figure 4.32 : Scatterplot montre une dispersion homogène et concentrée autour de la droite 

témoignant d’une forte corrélation positive entre le taux de fixation du 99mTc et le taux de 

Tg stimulée au 9ème mois chez les 148 patients/355 (41,7%). 

 

L’analyse de la relation entre le taux de fixation du 99mTc et le taux de Tg stimulée au 9ème 

mois pour chacun des deux groupes de façon individuelle retrouve également une forte 

corrélation positive dans les deux groupes d’activités d’iode 131 analysés séparément.  

Le coefficient de corrélation r = 0,688 dans le groupe 1.1 GBq versus r = 0,675 dans le 

groupe 3.7 GBq d’iode 131 (p < 0,0001). 
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Figure 4.33 : Scatterplot montrant une dispersion homogène et concentrée autour de la 

droite des différentes mesures témoignant d’une forte corrélation positive entre le taux de 

fixation du 99mTc et le taux de Tg stimulée au 9ème mois chez les 96 patients du groupe 1.1 

GBq. 

 

 
 
Figure 4.34 : Scatterplot montrant également une dispersion assez homogène et concentrée 

autour de la droite témoignant d’une forte corrélation positive entre le taux de fixation du 
99mTc et le taux de Tg stimulée au 9ème mois chez les 52 patients du groupe 3.7 GBq. 
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Évaluation des coûts économiques. 

Tableau 4.11 : Les prix et coût des différentes explorations et des gélules d’iode 131 à 
l’HMRUC. 

Coûts à l’HMRUC (DA) 1.1 GBq 

(180 patients) 

3.7 BGq 

(175 patients) 

Rapport des 

coûts/Différence. 

Gélule 131I 16.997,15 25700.01  

Hospitalisation  5600 X 1 5600 X 3  

Les bilans biologiques 360 X 3  

Échographie cervicale 250 x 2  

Taux de fixation 99mTc- 165  

Balayage Post thérapeutique 1100  

Coût moyen de la PEC/patient 25442.15  45345.01  1.782 

Total (355 patients) 4.579.587,0  7.935.376,75 3.355.789,75  

 

Au niveau de notre structure, le coût de la prise en charge isotopique avec 3.7 GBq est 

presque le double, avec un facteur de 1,78, de celui de la prise en charge avec les faibles 

activités. 

Tableau 4.12 : Les coûts de la prise en charge de l’ablation isotopique au niveau du secteur 
privé. 

Prix en DA 1.2 GBq    
Ambulatoire  

3.7 BGq  
Hospitalisation : 
3 jours 

Rapport 
des coûts 

Annaba 120.000,0 ND  
 
 
     2,14 

Constantine 120.000,0 260.000,0 
Alger  85.000,0 210.000,0 
Tizi Ouzou 85.000,0 220.000,0 
Coût de l’évaluation à 9 
mois 

9100 9100 

Coût moyen de la PEC 111600 239100 
 

La comparaison avec les coûts du secteur privé retrouve les mêmes résultats avec un facteur 

de 2.  
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CHAPITRE V: DISCUSSION 
De nombreuses études avaient étudié et évalué la non-infériorité ou l’équivalence 

d’efficacité de la totalisation des reliquats thyroïdiens des faibles activités comparée aux 

activités élevées de l’iode radioactif.  

Cependant, les résultats de ces études sont parfois incohérents, certaines études rapportent 

des résultats équivalents pour les deux groupes de traitement, d’autres études rapportent une 

efficacité supérieure des activités élevées.  

Devant l’absence d’étude prospective concernant l’efficacité des faibles activités d’iode 131 

dans le cadre de l’ablation des reliquats thyroïdiens chez nos patients algériens opérés d’un 

carcinome différencié de la thyroïde classé à faible risque de récidive, nous avons réalisé cet 

essai prospectif et randomisé afin de vérifier la non-infériorité des faibles activités d’iode 

131 chez nos patients et de guider notre conduite ultérieure de façon à ce- qu’elle soit plus 

adapter à la réalité pratique de nos patients. 

Notre essai clinique qui avait comme objectif l’efficacité de l’ablation des reliquats 

thyroïdiens par l’iode radioactif a permis de répondre à la question principale qui est le 

succès de l’ablation des reliquats avec les faibles activités n’est pas inférieur à celui des 

fortes activités. 

5.1. Les caractéristiques générales de la population de l’étude. 

L’âge 

La moyenne d’âge de nos patients est de 47,78 ans, avec des extrêmes allants de 18 à 78 ans.  

Le Pic de fréquence du CDT chez nos patients est situé entre 41 et 50 ans avec une fréquence 

de 25 %. Plus de 55% des patients ont moins de 50 ans, sans différence significative entre 

les deux groupes de traitements (p = 0,999). 

L’âge de survenue du CDT varie selon les études. Schlumberger (2012) retrouve un âge 

moyen de 49 ans (21), Mallick (2012) retrouve un âge médian de 44 ans (22), alors que dans 

l’étude de Mäenpää (2008) l’âge moyen était de 49 ans (17).  

Dans l’étude prospective et randomisée de Dong (2021), l’âge médian était de 42 ans, avec 

des extrêmes allant de 19 à 75 ans (221). 

Selon les données épidémiologiques du réseau Est et Sud-Est Algérien, entre 2014 et 2017, 

le cancer de la thyroïde présente deux pics d’incidence dans les tranches d’âge de 50-54 ans 

et de 60-64 ans (4) 
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En Algérie, dans l’étude Boukheris (2020) concernant l’aspect épidémiologique du cancer 

de la thyroïde entre 1993 et 2013 à Oran, l’âge moyen du diagnostic du cancer de la thyroïde 

est de 48,1±15,3 ans, avec une médiane de 49 ans (49). 

 

Sexe  

Dans notre essai clinique, on note une nette prédominance féminine avec 88,7 % de femmes 

et un sexe ratio H/F de 0,13. On ne retrouve aucune différence significative entre les deux 

groupes d’activités thérapeutiques (p = 0,444). 

L’ensemble des études rapporte des proportions nettement plus élevées de CDT chez les 

femmes. Dans les deux grands essais randomisés, le sexe féminin représente 74% (22) et 

78% (21). 

Dans l’étude de Mäenpää (2008), le sexe féminin représente 80%. Dans l’essai de Dong 

(2021) la proportion du sexe féminin était de 73%. 

Dans l’étude de Boukheris (2020), le cancer de la thyroïde était plus fréquent chez les 

femmes avec un taux de 86,5% (49).  

Nos résultats se rapprochent plus de ceux de Boukheris et al. 

L’origine géographique. 

Nos patients venaient plus de la wilaya d’Oum El Bouaghi (11,9%), suivi des wilayas de 

Batna (11,1%), de Skikda (10,2%), de Guelma (9,4%), de Souk Ahras (8,8%) et de 

Constantine (8,2%). Les fréquences des autres wilayas de l’Est varient entre 0,3% et 6%. 

Selon les données épidémiologiques du réseau Est et Sud-Est 2017, la wilaya de Bordj Bou 

Areridj présente les taux d’incidences les plus élevés (27,9 pour 100 000 chez les femmes et 

5,9 pour 100 000 chez les hommes), suivi par la wilaya de Batna ((15,6 pour 100 000 chez 

les femmes et 1,7 pour 100 000 chez les hommes). La wilaya de Constantine ocupe la 5ème 

place (11,1 pour 100 000 chez les femmes et 2,1 pour 100 000 chez les hommes). Par contre, 

pour la wilaya de Guelma présente le taux d’incidence le plus faible (2,9 pour 100 000 chez 

les femmes, et aucun cas notifié chez les hommes) (4). 

Cette différence est liée au mode de recrutement des patients, uniquement les ayants droit 

ont accès aux soins au niveau de notre hôpital.  

Antécédents d’irradiation antérieure et de CDT dans la famille. 

Dans notre essai, 2 patients, un dans chaque groupe de traitement, avaient des antécédents 

d’irradiation cervicale. Par contre, on a noté dix-sept (5%) patients avec des antécédents 

familiaux de carcinomes thyroïdiens, avec une différence significative de répartition de ces 

patients entre les deux groupes de traitements, quatorze patients dans le groupe 1.1 GBq et 
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trois dans le groupe 3.7 GBq (p=0,007). Cependant, on n’a pas notifié de différence 

significative des taux de succès et d’échecs selon l’activité d’iode 131 reçue.  

Dans la littérature, 5 à 10 % des CDT sont familiaux (11,80).   

Mode de révélation : 

Le mode de découverte le plus fréquent dans notre série de patients est le nodule thyroïdien, 

sous forme de masse cervicale chez 58 % des patients ou de découverte fortuite à l’examen 

clinique ou à l’échographie cervicale chez 31% des patients.  

On ne note pas de différence significative entre les deux groupes (p = 0,188). 

Dans l’étude de Boukheris et al (2020), ce mode de révélation du cancer de la thyroïde est 

retrouvé chez plus de 85% des patients (49). 

Ce mode de révélation est le plus fréquemment rapporté dans la littérature (11). 

Les résultats de l’étude cytologique (FNA). 

La cytoponction des nodules thyroïdiens n’a été réalisée que chez 47,3% de nos patients. Ça 

reste insuffisant vu que cet examen est l’un des maillons forts de la prise en charge 

diagnostique des nodules thyroïdiens tel que recommandé par l’ensemble des sociétés 

savantes (11,114). 

Chirurgie de la thyroïde. 

L’ensemble des patients de notre essai clinique avait bénéficié d’une thyroïdectomie totale, 

soit en un seul temps (96,6% des cas) ou en deux temps (3,4% des cas).  

La thyroïdectomie totale est également adoptée pour les patients inclus dans les deux grands 

essais randomisés de Mallick (2012) (22)et de Schlumberger (2012) (21), ainsi que pour les 

patients des études de Ma (2017) (20)et  Dong (2021) (221). 

Les types histologiques du carcinome différencié de la thyroïde. 

Le type histologique le plus fréquemment observé dans notre série est le carcinome papillaire 

(90,9%) suivi du carcinome vésiculaire chez 6,8% et du carcinome oncocytaire chez 2,3%. 

Le carcinome papillaire est de loin le type histologique le plus fréquent (75,222).  

Mäenpää et al (2008) ont observés 91% de carcinome papillaire et 7% de carcinome 

vésiculaire (17).   

Dans l’étude de Schlumberger (2012), le carcinome papillaire et le type histologique le plus 

représenté avec une fréquence de 92,3 %, suivi du carcinome vésiculaire avec une fréquence 

de 7,7% (21). 

Les proportions les plus élevées du carcinome papillaire ont été rapportées par Ma et al 

(2017), avec 96,2% versus 2,6% pour le carcinome vésiculaire. 
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Multifocalité. 

Les lésions multifocales sont observées chez 42% des patients. La multifocalité est observée 

le plus souvent dans les cas de carcinomes papillaires avec des proportions allant de 20% à 

87% (75). 

Dans l’étude de Mäenpää et al (2008), les carcinomes multifocaux ont été observés chez 

34% des patients (17). Alors que la proportion des tumeurs multifocales était de 53,2% dans 

l’étude de Ma et al (20).  

Classification TNM.  

La taille de la tumeur 

La taille moyenne de la tumeur chez nos patients était de 16,8 ± 9,1 mm. Les tumeurs 

classées pT1b sont les plus observées chez nos patients (47,4%), suivies des tumeurs pT2 et 

pT1am chez 27,3% et 25,3% des patients respectivement. 

Dans l’étude de Schlumberger et al, les tumeurs pT1b sont observées chez 60,7% des 

patients, les tumeurs pT1a chez 27% des cas et les tumeurs pT2 chez 12,2% des patients 

(21). 

Dans l’étude de Mallick et al, les proportions des tumeurs pT1, pT2 et pT3 sont de 29%, 

47,7% et 23% respectivement (22). Alors que dans l’étude de Dong et al, les proportions des 

tumeurs pT1a, pT1b et pT2 étaient de 73,5%, 26% et 0,5% (221).  

Le statut ganglionnaire. 

Le curage ganglionnaire n’a pas été réalisé chez 85,6% de nos patients. Chez les 14,4% 

restants, 9,3% n’avaient pas de métastases ganglionnaires et 7,6% des patients présentaient 

des métastases ganglionnaires du compartiment central et/ou des compartiments latéraux. 

Le curage ganglionnaire est recommandé lorsque les ganglions présentent des signes de 

malignité à l’échographie cervicale ou lors de l’examen en per opératoire. Le curage 

prophylactique n’est pas recommandé (11).  

Dans la littérature, le taux de ganglions classés Nx est de 39,2% dans l’étude de 

Schlumberger et al (21), et de 26% dans l’étude de Mallick (22).  
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5.2. La réponse à l’objectif principal 

Les résultats de notre essai prospectif randomisé ayant inclus 355 montrent clairement la 

non-infériorité des faibles activités par rapport aux fortes activités d’iode radioactif pour 

l’éradication des reliquats thyroïdiens chez les patients opérés de carcinome différencié de 

la thyroïde classé à faible risque de récidive. Le taux de succès de l’ablation est de 90,6 % 

avec l’activité de 1.1 GBq d’131I et de 92,6 % avec l’activité de 3.7GBq d’131I. La différence 

était de 2 %, l’intervalle de confiance à 95% est [0,54% - 3,46%], ce qui témoigne de la 

non-infériorité de l’efficacité de 1.1 GBq comparé à 3.7 GBq d’iode 131.  

Plusieurs études avaient rapporté des taux d’efficacité de l’ablation des reliquats thyroïdiens 

similaires pour les faibles et les fortes activités d’iode 131, parmi elles deux grandes études 

prospectives et randomisées. 

L’essai randomisé multicentrique de Schlumberger et al (France 2012) (21), incluant au total 

752 patients présentant un CDT classé à faible risque de récidive (pT1N0-NxM0 ou pT2 N0 

M0, histologie agressive exclue), ayant comparé l’efficacité de l’ablation des faibles activités 

(1.1 GBq) versus activités élevées (3.7 GBq) d’iode radioactif chez des patients préparés par 

le sevrage de la Lévothyroxine versus injection de la thyrotropine alfa (Thyrogen). Les 

critères du succès de l’ablation évalué à 6-12 mois étaient un taux de Tg stimulée < à 1ng/ml 

et une échographie cervicale négative chez tous les patients, un balayage à l’iode 131 avec 

une activité traceuse chez les patients qui présentent des taux d’anticorps anti Tg positifs. 

Les taux d’ablation réussie étaient équivalents entres les deux activités d’iode radioactif 

testés 91.2% dans le groupe de 1.1 GBq versus 93.4% dans le groupe de 3.7 GBq, et entre 

les deux méthodes de stimulation 91.7% dans le groupe Thyrotropine alfa versus 92.9% dans 

le groupe sevrage de LT4. 

Le deuxième essai randomisé multicentrique est celui de Mallick et al (Royaume Uni2012) 

(22). Cet essai a presque le même design que l’essai de Schlumberger. Par contre, il présente 

quelques différences notamment la taille de l’échantillon qui était de 438, l’inclusion des 

patients à faible risque et à risque intermédiaire, l’inclusion des tumeurs classées pT1-pT3, 

N0-Nx et M0 et cN1, les critères de jugement du succès de l’ablation étaient un taux de 

fixation d’une activité traceuse de l’iode radioactif (0.14-0.18 GBq) < 0.1%, et un taux de 

Tg stimulée < 2 ng/ml. Les auteurs ont trouvé que le taux de réussite de l’ablation avec 1.1 

BGq n’était pas inférieur à celui obtenu avec 3.7 GBq d’iode radioactif (85% versus 88.9%), 

en absence de différence significative entres ces taux.   
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Les résultats de notre essai clinique se rapprochent plus de ceux de l’étude de Schlumberger 

et al. Cela est dû au fait que les critères d’inclusion, notamment le stade tumoral T et la 

catégorie de risque de récidive de nos patients, étaient comparables à ceux des patients inclus 

dans l’étude de Schlumberger. Cependant, dans notre essai les patients qui avaient des taux 

d’anticorps anti Tg élevés ont été exclus du fait des difficultés technique et logistique de 

réaliser un balayage avec une activité traceuse d’iode 131 au niveau de notre centre, 

permettant d’éliminer un éventuel tissu thyroïdien secrétant. 

Les taux d’efficacité de l’ablation dans l’essai de Mallick sont légèrement inférieurs à ceux 

de notre essai clinique. En effet Mallick et al avaient inclus, en plus des patients à faible 

risque de récidive, les patients à risque intermédiaire et les patients avec des tumeurs > 4 cm 

(pT3), ce qui pourrait être à l’origine de cette légère différence.   

Plusieurs autres études notamment en Europe, au Moyen-Orient et en Asie avaient évalué 

l’efficacité des faibles activités d’iode radioactif dans le cadre de l’ablation des reliquats 

thyroïdiens après une thyroïdectomie totale ou subtotale. 

Un grand essai randomisé de Kukulska et al (Pologne 2020) (223) comparant 1.1 versus 2.2 

versus 3.7 mCi pour les patients opérés pour un carcinome différencié de la thyroïde classé 

à faible risque  (n= 277) avait retrouvé des taux de succès de l’ablation de 88 %, 89 % et 

90 % respectivement, aucune différence significative entre les groupes  n’a été retrouvée (p 

= 0,714). De même, il n'y avait pas de différence dans l'efficacité de l'ablation en fonction 

du sexe ni en fonction de l’âge. 

Dans l’essai randomisé de petite taille, Mäenpää (Finlande 2008) et al (17) avaient comparé 

l’efficacité de l’ablation de 1.1 GBq versus 3.7 GBq. Les auteurs ont également trouvé des 

taux d'ablation équivalents, quoique bien inférieurs (52 à 56 %) à ceux trouvés dans notre 

étude et dans les deux grands essais de Schlumberger et de Mallick.  

Les différences dans la technique chirurgicale (et donc le volume du reliquat thyroïdien) et 

l'adhésion à un régime pauvre en iode sont également des facteurs potentiels contribuant à 

des faibles taux de succès de l’ablation ou des résultats incohérents concernant l’efficacité 

des faibles activités (224). 

Un essai randomisé de Rosario et al (Brésil 2004) (225) avait comparé 1.1 et 3.7 GBq, les 

auteurs avaient rapporté des résultats comparables et ils n’avaient pas trouvé de différence 

significative  entre les taux d'ablation réussie qui étaient de 90% dans le groupe 1.1 GBq et 
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de 92 % dans le groupe 3.7 GBq (p = 0,95), pour des taux de fixation des reliquats de l’iode 

131 à dose traceuse <2 %. 

Ma et al (Chine 2017) (20) dans leur étude prospective et randomisée, évaluant l’efficacité 

de l’ablation avec les faibles activités versus les activités élevées chez une population de 

patients présentant un carcinome différencié de la thyroïde classé T1-T3, No-Nx et Mo. Le 

taux de réussite de l’ablation était de 82,6% dans le groupe des faibles activités et de 86,2% 

dans le groupe des activités élevées. Il n’y avait pas de différence significative d’efficacité 

en fonction de l’activité utilisée (p = 0,509, NS). 

Dans l’essai randomisé de Dong et al (Chine 2021) (221), ayant inclus 474 patients avec 

carcinome différencié de la thyroïde classé à faible risque ou à risque intermédiaire et 

randomisé en 4 groupes de traitements selon un plan factoriel (sevrage de Lévothyroxine 

versus injection de la TSH humaine recombinante, faible activité versus activité élevée), les 

auteurs avaient comparé les taux du succès de l’ablation avec 1.1 GBq versus 3.7 GBq d’iode 

radioactif. Les auteurs n'ont pas observé de meilleurs résultats de l'ablation après 

l'administration d'une activité plus élevée (1.1 GBq) par rapport à une activité plus faible 

(3.7 GB) d’iode 131.  

Les résultats suscités ont été confirmés par des méta-analyses ultérieures montrant 

une efficacité comparable des faibles activités par rapport aux activités élevées, avec une 

faible fréquence et une intensité moindre des effets secondaires liés au traitement. 

 

La méta-analyse de 9 essais randomisés de Shengguang et al (Chine, 2016) (26), comparant 

les taux de réussite de l'ablation avec 1.1 GBq  versus à 3.7 GBq d’iode 131, avait retrouvé 

un rapport de risque d'avoir une ablation réussie de 0,95 (IC à 95 %, [0,91 à 0,99]). Ces 

résultats indiquent que le taux global de réussite de l'ablation était inférieur de 5 % en 

utilisant 1.1 GBq par rapport à 3.7 GBq (IC à 95 % [1 % à 9 %]). Cependant, dans l'analyse 

stratifiée selon l'étendue de la chirurgie, le bénéfice des activités élevées n’est retrouve que 

pour les patients traites par thyroïdectomie partielle ou lobectomie (RR = 0,80 ; IC à 95 % 

[0,65–0,99]). Alors que les taux de réussite de l'ablation avec 1.1 GBq étaient similaires à 

ceux de 3.7 GBq chez les patients ayant subi une thyroïdectomie totale (RR = 0,96 ; IC à 

95 % [0,92-1,00]) et thyroïdectomie presque totale (RR = 0,98 ; IC à 95 % [0,73 à 1,31]).  
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Deux autres méta-analyses ont également rapporté des résultats similaires (226,227). 

Dans la méta-analyse des études randomisées de Du et al (Chine, 2015) (25), les auteurs 

n’avaient pas réussi à mettre en évidence la non-infériorité de faibles activités comparée aux 

activités élevées d’iode 131 quant au succès de l’ablation des reliquats thyroïdiens. Le taux 

de succès avec 3.7 GBq était supérieur à celui de l'ablation avec 1.1 GBq. L’analyse de la 

sensibilité avait révélé qu’une étude, en l’occurrence l’essai de Fallahi et al (Iran 2012) (228) 

était à l’origine de ces résultats non satisfaisants. Cette méta-analyse souffre d’hétérogénéité 

qui pourrait avoir été causée par plusieurs facteurs. Ces facteurs sont notamment les 

différences en matière de l’étendu de la chirurgie, la méthode de stimulation de la 

thyrotropine, la définition des critères d'une ablation réussie, la classification des risques 

initiaux des patients, la classification TNM/AJCC et les caractéristiques histologiques 

péjoratives (invasion vasculaire, l’extension extra thyroïdienne, les sous types histologiques 

agressifs), la réalisation d’un balayage à dose traceuse à l’iode 131 avant l'ablation et les 

délais de prise en charge isotopique entre les études. L’ensemble de ces paramètres pourrait 

être à l’origine de ces résultats incohérents. 

En effet, l’étude randomisée de Fallahi et al (Iran 2012) (228) avait trouvé des résultats 

inférieurs pour le groupe à faible activité avec des taux de succès de l’ablation de seulement 

39% pour les faibles activités versus 64% pour les activités élevées, la différence d’efficacité 

était très significative avec p < 0.0001. Bien que l’étude de Fallahi et al fût un essai 

randomisé, l’analyse approfondie de celle-ci révèle que 65 % des patients avaient un 

important reliquat fonctionnel, ce cas de figure est fortement associé avec une chirurgie 

incomplète et pourrait être à l’origine des taux globalement faibles du succès de l’ablation 

dans les deux groupes de traitement, mais aussi de la différence significative de l’efficacité 

de l’ablation en faveur des activités élevées.  

Sur le plan radiobiologique, chaque gramme de tissu thyroïdien nécessite le dépôt de 22 

MBq d'I-131 pour délivrer 300 Gy, dose d’irradiation nécessaire au succès de l’ablation du 

reliquat. Pour un taux de fixation d’131I de 7 ± 5,5%, mesuré 24 heures post administration 

du radiotraceur, la totalisation d’un reliquat de plus de 5 gr ne peut être obtenue avec une 

activité unique de 1.1 GBq (229). Ainsi, il semblerait qu'un volume plus important de tissu 

thyroïdien résiduel soit suffisant pour justifier une activité plus élevée d’iode 131 pour une 

ablation réussie. 
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Plusieurs études rétrospectives avaient également évalué l’efficacité des faibles activités 

versus activités élevées d’iode radioactif dans le cadre de l’ablation isotopique des reliquats 

thyroïdiens. 

Dans l’étude rétrospective de Lv et al (Chine, 2017) (230), comparant l’efficacité de 

l’ablation de reliquats thyroïdiens avec 1.1 GBq versus 3.7 GBq d’iode 131 chez les patients 

présentant un carcinome différencié de la thyroïde, avec exclusion des formes à histologie 

agressive. Les auteurs ont rapporté un taux de succès de l’ablation de 77,6% pour les faibles 

activités plus élevées que celui observé avec les activités élevées qui était de 71,5%. Des 

résultats comparables ont été également rapportés par Kruijff et al (Australie, 2013)(231). 

Han et al (Corée du Sud, 2014) (24) avaient réalisé une analyse rétrospective d'une cohorte 

historique de patients ayant subi une thyroïdectomie totale et un traitement par iode 

radioactif postopératoire pour un carcinome différencié de la thyroïde. Les auteurs n’avaient 

pas trouvé de différence significative de l’efficacité de l’ablation des reliquats thyroïdiens 

avec 1.1 GBq versus 5.5 GBq. Le fait marquant également dans cette étude est le taux de 

réussite qui était paradoxalement plus élevé dans le groupe faible activité par rapport au 

groupe activité élevée, 97 % et 90% respectivement avec p = 0,75. A noter dans cette étude 

la taille de la tumeur était plus grande dans le groupe activité élevée (1,3 ± 0,4 cm) par 

rapport au groupe faible activité (1,0 ± 0,4 cm, p < 0,001).  

Cependant, cette supériorité d’efficacité des faibles activités serait due à un biais de sélection 

vu le design rétrospectif de ces études. En effet, les cas à risque plus élevé étant plus 

susceptibles de recevoir une activité plus élevée d’Iode 131. 

Dans notre essai, la randomisation a été stratifiée selon la taille de la tumeur (statut T) selon 

la classification AJCC/TNM 2018. On n’a pas retrouvé de différence significative de la taille 

de la tumeur entre les deux groupes de traitement.  

Sur le plan pronostic, trois grandes études randomisées et contrôlées et une méta-analyse ont 

été publiées récemment :  

Schlumberger et al. (2018, France) (232), dans un essai d'équivalence multicentrique, 

randomisé, réalisé chez 726 patients atteints d'un CDT classés faible risque, ayant subi une 

thyroïdectomie totale, les auteurs avaient comparé deux stratégies thérapeutiques, 1,1 GBq 

versus 3,7 GBq d’131I, avec une médiane du suivi depuis la randomisation de 5,4 ans (0,5 – 

9,2). L’objectif principal était d’évaluer le taux de récidive (essai ESTIMABLE 1). Au terme 

du suivi 98% des patients à faible risque de récidive qui ont reçu une cure d’IRAthérapie 
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n’ont pas développé de récidive ou de maladie persistante, quelle que soit la méthode de 

préparation (sevrage de LT4 versus thyrotropine alfa) ou l’activité d’iode radioactif 

administrée (1.1 GBq versus 3.7 GBq). Ces résultats de suivi à long terme valident 

l’efficacité de faibles activités de 1,1GBq d’131I pour l'ablation des reliquats thyroïdiens 

postopératoires chez les patients atteints de CDT à faible risque. 

Dehbi H.M. et al (2019, UK) (233), dans leur essai clinique randomisé et contrôlé de non- 

infériorité (n=434), évaluant le taux de récidive tumorale chez les patients totalisés avec de 

faibles activités de 1,1 GBq versus fortes activités de 3,7 GBq d'131I, avec une médiane du 

suivi de 6,5 ans (4,5 – 7,6), (essai Hilo). Les résultats montrent que le taux de récidives dans 

le bras faible activité n’était pas plus élevé que celui observé dans le bras fortes activités, au 

bout de sept ans de suivi les taux cumulés de récidives étaient de 5,9 versus 7,3% avec un 

risque relatif de 1.10 [IC de 95% , 0,47 – 2,59]. Ces résultats constituent une preuve 

supplémentaire en faveur de l’efficacité des faibles activités de 1,1GBq pour l’ablation des 

reliquats chez les patients avec un CDT à faible risque. Ces résultats confirment donc ceux 

de l’essai ESTIMABL 1. 

De même, l'essai randomisé polonais rapporté par Kukulska et al  (18,234) n'ont pas identifié 

de différences de récidive locale après suivi médian de 10 ans (2,3%, et 3,1 % pour 1.1 et 

3.7 GBq, respectivement). 

Dans la méta-analyse de Vardarli L et al (Allemagne, 2020), les auteurs ont confirmé la non-

infériorité des faibles activités par rapport aux activités élevées en terme de taux de récidives 

à long terme, et donc valide les résultats des deux essais précédents (ESTIMABL1 et HiLo) 

(235). 

5.3. Les analyses secondaires 

Le taux Tg stimulée (TgS) pré ablatif et succès de l’ablation. 

Dans notre essai, les patients avaient un faible risque de récidive et un bon pronostic à long 

terme (stade I et II de la classification AJCC/UICC 2018). Le taux la TgS avant l’ablation 

était négativement corrélé au succès de l’ablation, cependant cette corrélation était faible 

avec un coefficient de corrélation r = – 0,221. Le seuil de la TgS permettant de prédire le 

succès chez nos patients était de 6 ng/ml pour une sensibilité de 80% et une spécificité de 

70%. Nos résultats sont comparables à ceux de Tamilia, mais bien supérieurs à ceux de 

Wang. 
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Tamilia et al (236), avaient évalué l’efficacité de l’ablation ave 1.1 GBq d’iode 131 dans une 

série de patients consécutifs d'un registre des tumeurs tenu de manière prospective présentant 

un carcinome papillaire de la thyroïde. Le taux de succès de l’ablation était de 78%. Les 

auteurs ont trouvé qu’un taux de TgS élevé sous stimulation par la TSH (≥ 6 ng/ml) était 

fortement prédictif de l'échec de l'ablation. Dans l’autre étude rétrospective de Wang et al, 

dont l’objectif était l’évaluation de l’efficacité de l’ablation des reliquats thyroïdiens avec 

3.7 – 7.4 GBq d’iode 131, le taux de succès de l’ablation était de 65,9%. Les auteurs ont 

également trouvé que le taux de TgS avant l’ablation était un facteur prédictif indépendant 

du succès de l’ablation. La valeur seuils de la TgS était de 4,595 ng/ml, avec une sensibilité 

de 95,51% et une spécificité de 64,54% (237).  

Dans l’étude rétrospective de Giovanella et al (Suisse 2011), les auteurs avaient trouvé qu’un 

taux de TgS pré ablation < 4.3 ng/ml (p < 0,01) était un facteur prédictif significatif du succès 

de l’ablation (238). 

Les patients inclus dans notre essai et ceux de l’étude de Tamilia et al étaient à faible risque 

de récidive. Ceux inclus dans les deux autres études, celles de Wang et de Giovanella étaient 

à risque de récidive intermédiaire et à haut risque. La catégorie à haut risque est associée à 

des caractéristiques clinicopathologiques et moléculaires de mauvais pronostique, en matière 

d’échec du traitement ablatif, de récidive et de mortalité élevée (34, 89,124, 208-210,220, 

226, 227, 231, 235), ce qui pourrait expliquer les faibles niveaux des seuils de TgS qui prédit 

l’échec rapporté par Wang et Giovanella comparer à celui retrouver dans notre étude.  

Taux de fixation du 99mTc. 

Dans notre essai clinique, le taux de fixation du 99mTc était fortement corrélé au taux de Tg 

stimulée pré ablatif.  

En effet, L’intensité de captation ou de fixation du 99mTc est fortement corrélée à la masse 

du reliquat thyroïdien (239). Cette constatation concorde avec nos résultats. Les deux 

paramètres liés à la masse du reliquat thyroïdien fonctionnel qui sont le taux de fixation du 
99mTc et le taux de Tg stimulée sont des facteurs prédictifs du succès de l’ablation, un petit 

volume du reliquat est associé à un faible taux de fixation et prédit la réussite de l’ablation 

(238).  

Le seuil de fixation du 99mTc dans notre étude, déterminé à partir de la courbe ROC, qui 

permet de prédire le succès de l’ablation est de 0,065. Certains facteurs peuvent impacté le 

taux de succès de l’ablation, notamment le volume du reliquat, la captation et le temps de 
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rétention intra cellulaire de l’iode radioactif et le niveau de la TSH (240). Dans notre essai 

climique, tous les patients avaient bénéficié d’une thyroïdectomie totale, d’un régime pauvre 

en iode et d’un sevrage de la Lévothyroxine à l’origine d’une hypothyroïdie profonde et 

prolongée permettant une stimulation adéquate de la captation et de la rétention de l’iode par 

les cellules folliculaires du reliquat thyroïdien.  

Dans l’étude de Giovanella et al (Suisse 2019), évaluant la relation entre la scintigraphie au 
99mTc-pertechnetate et le succès de l’ablation des reliquats chez des patients avec carcinome 

différencié de la thyroïde classé à faible risque de récidive, traités par thyroïdectomie totale 

et totalisation isotopique avec 1.1 GBq d’iode radioactif. Les auteurs avaient trouvé qu’une 

scintigraphie au 99mTc-pertechnetate visuellement négative confère une forte valeur 

prédictive du succès de l’ablation (p < 0,001), suivi du taux de Tg stimulée pré ablation (p = 

0,008). Un examen visuellement positif avec un taux de fixation au 99mTc inférieure à 0,9 % 

prédit également le succès de l’ablation. La scintigraphie pré ablation au 99mTc est donc plus 

performante que le taux de Tg stimulée  pour prédire le succès de l'ablation avec une faible 

activité d’iode de 1,1 GBq chez les patients avec CDT à faible risque de récidive (240).  

Dans l’étude rétrospective de Giovanella et al (Suisse 2011), l’objectif principal était 

d’évaluer l’impact des résultats de la scintigraphie au 99mTc-pertechnetate sur le taux de 

succès de l’ablation des reliquats chez des patients présentant un CDT, toute catégorie de 

risque, traités par thyroïdectomie totale et totalisation isotopique à l’iode radioactif. Les 

auteurs avaient trouvé que la scintigraphie visuellement négative (p < 0,001) et le taux de 

fixation à la scintigraphie < 1.4% (p < 0,01) étaient des facteurs prédictifs significatifs du 

succès de l’ablation. A noter que dans cette étude un pourcentage de 0,1% était attribué 

lorsque la scintigraphie ne met en évidence aucun foyer de fixation au niveau cervical (238). 

Lan et al (Chine 2018), avaient évalué la valeur prédictive de la scintigraphie au 99mTc 

négative pour une excellente réponse après un traitement ablatif à l’iode de carcinome 

thyroïdien à risque faible à intermédiaire. L’analyse multivariée a montré que le taux de Tg 

stimulée < 1 ng/ml (p = 0,0001) et une scintigraphie au 99mTc négative (p = 0,0473) étaient 

des paramètres prédictifs indépendants de l’excellente réponse (succès de l’ablation du 

reliquat). Les auteurs avaient conclu que les patients avec un taux de Tg < 1 ng/ml et une 

scintigraphie au 99mTc négative concomitante peuvent être dispensés de l’IRAthérapie. 

Bien que le taux de Tg stimulée avant l’ablation permet de prédire les résultats du balayage 

post thérapeutique, notamment lorsque la Tg est élevée, et ceux du suivi ultérieur (241,242), 
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des récidives et des métastases révélées par le balayage à l’iode ont été rapportées chez 6,3% 

et 8,5% des patients avec des taux de Tg pré ablatifs indétectables (190,243).  

Dans notre essai clinique, 38,5 % de patients avec des reliquats fixant l’iode 131 au balayage 

thérapeutique avaient une scintigraphie au 99mTc-pertechnetate négatif. De plus, 09 % de 

patients avaient des reliquats avides à l’iode sur le balayage post thérapeutique alors que le 

taux de Tg était indétectable (< 1 ng/ml) et les AcTg négatifs. De ce fait, ces deux paramètres 

prédictifs du succès de l’ablation peuvent être utiles pour le choix de l’activité de l’iode 

radioactif à administrer à viser ablatif, cependant, ni la scintigraphie 99mTc négative ni le 

taux de Tg indétectable ne peuvent constituer des arguments pour exclure l’indication de 

l’IRAthérapie. Bien au contraire, ces résultats confirment l’utilité du balayage à l’iode 

radioactif qui permet la détection précoce des lésions résiduelles ou métastatiques et cela 

malgré un taux de Tg stimulée indétectable (190). 

Cependant, dans notre essai seule 41,7% de patients avaient bénéficié de la scintigraphie 

avec calcul du taux de fixation du 99mTc.  Pour une évaluation assez précise de cet important 

paramètre quantitatif, il faut que l’ensemble des patients ait les mêmes caractéristiques 

clinicopathologiques et surtout la même chance de guérison, en d’autres termes tous les 

patients devraient recevoir la même activité d’iode 131 thérapeutique. Même si l’hypothèse 

de l’équivalence d’efficacité des deux activités est vérifiée, du point de vue statistique ceux 

traités avec les fortes activités avaient plus de chance de guérison, donc le pouvoir prédictif 

du taux de fixation de succès de l’ablation n’est peut-être pas le même pour les deux groupes 

de traitement. D’où l’intérêt d’une étude prospective avec une taille de l’échantillon 

importante et avec des conditions de traitement identique afin de tracer des conclusions 

représentatives et extrapolables aux autres patients.   

Analyses du coût financier de la prise en charge. 

Notre essai clinique, le premier de ce type en Algérie, a permis d’estimer le coût de la prise 

en charge isotopique du carcinome différencié de la thyroïde, classé à faible risque, avec 1.1 

GBq et 3.7 GBq  l’iode 131 radioactif. Le coût de la prise en charge avec faibles activités 

est nettement moins élevé que celui des activités élevées, une différence de presque 100%. 

L’adoption donc des faibles activités permis de réduire la facture de la prise en charge de 

presque 50% et alléger le fardeau financier supporté par l’état et la prise en charge d’un 

volume plus important de patients présentant un carcinome différencié de la thyroïde. 
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Notre service de médecine nucléaire prend en charge en moyenne 210 patients à faible risque 

par an.  

Le coût de la prise en charge avec 3.7 GBq d’iode 131 est de 9.250.382,04 DA. Alors que 

le coût de la prise en charge totale avec 1.1 GBq diode 131 est de 5.190.198,6 DA. 

L’adoption donc des faibles activités de 1.1 GBq économisera a notre structure une somme 

de 4.060.183,44 DA. 
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Les limites de notre étude. 

- Étude mono centrique ayant inclus uniquement les patients ayants droit pour bénéficier 

des soins au sein de notre structure militaire, donc un biais de sélection ne peut être exclu. 

- La randomisation n’a pas été centralisée pour des considérations techniques et 

organisationnelles, cela peut être également source de biais de sélection. 

- La chirurgie de la thyroïde a été pratiquée dans plusieurs structures publiques et privées, 

seule une fiable proportion de patients a pu bénéficier de la chirurgie au niveau de notre 

hôpital. Ce fait peut être à l’origine de variation de l’étendue de la chirurgie. Cependant, 

une échographie cervicale avant inclusion est systématiquement réalisée, cela nous a 

permis de ne pas inclure les patients avec un grand reliquat dont le volume était supérieur 

à 1 ml (≈ 1 gr).   

- Les études anatomopathologiques n’ont pas pu être centralisées. Cependant, la relecture 

a été faite au niveau de notre hôpital pour les patients dont la première lecture faite 

ailleurs ne comporte pas assez de données nécessaires à la classification précise du risque 

de récidive. 

- La non-disponibilité des études du profil génétique et moléculaire des tumeurs 

thyroïdiennes, notamment les mutations des gènes BRAF, RAS, TERT…, permettant 

une stratification plus précise des tumeurs et du pronostic des patients, notamment le 

risque de récidive. 

Avantages de notre étude. 

- Il s’agit du premier essai cliniqur randomisé ayant évalué l’efficacité des faibles activités 

comparée aux activités élevées d’iode 131 au niveau de la région du Maghreb et de 

l’Afrique, et avec un l’échantillon de taille importante (n=355). 

- Une définition précise des critères du succès de l’ablation similaires à ceux utilisés dans 

les grandes études de ce genre.  

- Les bilans thyroïdiens (TSH, Tg, LT4 et les anticorps anti Tg) de tous les patients, avant 

le traitement et lors de l’évaluation de la réponse thérapeutique, ont été réalisés à notre 

niveau par la méthode radio immunologique, lorsque le bilan était fait dans d’autres 

laboratoires, il est systématiquement vérifié par des dosages à notre niveau. 

- De même, l’échographie cervicale lors du recrutement des patients et lors de l’évaluation 

de la réponse thérapeutique a été réalisée à notre niveau pour l’ensemble des patients. 

- Notre essai clinique a également évalué l’aspect économique et financier du traitement 

par les faibles versus activités élevées. 
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Avantages des faibles activités : 

L'utilisation de faibles activités d’iode radioactif (1.1 GBq) présente d’importants avantages.  

- Vu que la majorité des malades sont des femmes avec des enfants, ces mères passeraient 

moins de temps en isolement hospitalier.  

-  Les effets secondaires sont moins fréquents et moins intenses, notamment les nausées, 

les troubles du goût et les dysfonctionnements des glandes salivaires (22) (244). 
- L’irradiation corporelle est moindre, notamment la dose délivrée a la moelle osseuse et 

aux organes génitaux et digestifs, cela pourrait réduire le risque d’un second cancer 

radio-induit. De même l’irradiation de l’entourage du patient et de la nature est moins 

importante (220). 
- Les mesures de radioprotections imposées aux patients sont moins contraignantes avec 

une durée d’application réduite (220). 
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Résumé des caractéristiques des patients candidats à l’ablation avec 1.1 GBq d’iode 

131. 

Le diagramme ci-dessous résume les caractéristiques cliniques des patients candidats à 

l’ablation avec les faibles activités d’iode 131 (1.1 GBq) 

Les patients candidats à l’ablation avec de faibles activités d’iode 131 
              
                    Patients des deux sexes dont l'âge est > 18 ans. 

                    Chirurgie thyroïdienne complète, sinon un volume du reliquat < 1ml 

                    Avec ou sans curage ganglionnaire 

                    Histologie: les carcinomes bien différenciés de la thyroïde: 

§ Carcinome papillaire, excluant les formes agressives. 

§ Carcinome vésiculaire mini invasif ou angio invasif 

§ NB: le carcinome oncocytaire est faiblement représenté dans 

notre essai 

                   Stade TNM: pT1am-pT2, pN0, pN1 (< 5) ou Nx, et M0 

                   Stade AJCC: stades I et II 

                   Catégorie de risque: faible risque de récidive selon l’ATA 2015.    

 

Figure 5.1 : Diagramme résumant les caractéristiques clinicopqthologiques des patients 
candidats à l’ablation avec 1.1 GBq d’iode 131.   

L’ensemble de ces caractéristiques ne modifient pas les taux de succès ou d’échecs. 

Cependant, les taux de Tg stimulée élevés avant l’ablation et les taux de fixation du 99mTc 

élevés, qui dépendant de la masse des reliquats thyroïdiens, affectent les proportions du 

succès de l’ablation des deux groupes d’activités d’iode 131. Donc pour une meilleure 

efficacité de l’ablation, une chirurgie complète de la thyroïde est recommandée. 

 

 

 

 

 

 



 

119 
 

CHAPITRE VI. Conclusion et recommamdations 
L’incidence du carcinome différencié de la thyroïde ne cesse d’augmenter notamment en 

Algérie, sa prise en charge évolue rapidement à mesure que de nouvelles données 

clinicopathologiques et moléculaires deviennent disponibles. L’ensemble des études et 

méta-analyses s’accorde sur le fait que l'iode radioactif à faible activité est aussi efficace 

qu'à forte activité pour l'ablation des reliquats thyroïdiens chez les patients à faible risque de 

récidive, et certaines études portent cette conclusion même pour ceux qui sont à risque 

intermédiaire. Notre essai clinique randomisé a également trouvé des résultats similaires, 

l’efficacité des faibles activités de 1.1 GBq n’était pas inférieure à celle des activités élevées 

de 3.7 GBq, cela malgré le nombre élevé de patients avec un statut ganglionnaire pNx et le 

manque des données moléculaires et génétiques très utiles à la classification 

histopronostique précise permettant de mieux classer le risque de récidive. Cela est en accord 

avec les recommandations actuelles de ne pas pratiquer un curage ganglionnaire 

prophylactique (11). 

Les cas de divergences ou de résultats incohérents pourraient être dus à plusieurs facteurs, 

notamment les critères d’inclusion qui ne sont pas forcément identiques pour les différentes 

études, l’utilisation de critères différents pour la définition d'une ablation réussie et la 

variabilité des délais entre l'ablation et l'évaluation de la réponse thérapeutique. Notre essai, 

tout comme les deux grands essais randomisés et contrôlés de Schlumberger et de Mallick, 

a utilisé une définition stricte de l’ablation réussie, basée sur un taux de Tg stimulée < 1 

ng/ml avec un niveau de la TSH > 30 mUI/ml et une échographie cervicale négative. 

L’évaluation du succès de l'ablation a été réalisée entre 9 et 12 mois après l'administration 

d'iode radioactif. 

À la lumière de notre essai clinique et des différentes essais et méta-analyse suscitée, il 

apparaît clair que les faibles activités d’iode radioactif suffisent largement pour l’éradication 

des reliquats thyroïdiens chez cette catégorie de patients à faible risque de récidive. Cette 

attitude thérapeutique avec 1.1 GBq d’iode 131 constitue une stratégie efficace et rationnelle 

à visé ablative des reliquats thyroïdiens chez les patients Algériens opérés de carcinomes 

différenciés de la thyroïde classer à faible risque de récidive, cela en tenant compte des 

indications du traitement ablatif des sociétés savantes notamment l’EANM, SNMMI  et 

l’ATA. La thérapie avec les faibles activités d’iode 131 présente un meilleur rapport 

cout/bénéfice/risque, et permet de conserver la qualité de vie des patients et de réduire la 
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dose d’irradiation corporelle. Mais aussi de raccourcir les délais d’attente pour les patients 

et de réduire la pression sur les services de médecine nucléaire. 

Pour rappel, même si l’iode radioactif n'est donné que pour détruire les reliquats thyroïdiens, 

celui-ci facilite le suivi par le marqueur tumoral le plus sensible et spécifique des DTC qui 

est la Tg et permet le diagnostic précoce des métastases locorégionales, mais surtout à 

distance. Dans les cas où une excellente réponse n'a pas été obtenue, il permet de confirmer 

une décision thérapeutique appropriée et de planifier la prise en charge ultérieure. 

Les résultats satisfaisants des essais pronostiques, en termes de récidive locorégionale ou à 

distance, confortent bien l’efficacité des faibles activités pour l’ablation des reliquats 

thyroïdiens. Ces excellents résultats confirment l’hypothèse selon laquelle les patients avec 

une excellente réponse thérapeutique (succès de l’ablation) peuvent être totalement rassurés 

et ces patients ne nécessiteront plus des dosages de Tg stimulée ou d’échographie cervicale 

périodique durant leur suivi (194). 

Sur le plan économique, l’utilisation de l’activité de 1.1 GBq dans le cadre de l’ablation de 

reliquat thyroïdien permet de réduire la facture de la prise en charge de moitié, cela 

contribuera grandement à l’amélioration des prestations de la santé publique et à réduire le 

fardeau de la prise en charge financière pour l’état. 

D’après les résultats de notre étude également, la scintigraphie au 99mTc-pertechnétate est 

une méthode simple à mettre en œuvre et fiable. L’examen visuellement négatif ou bien un 

examen positif avec un taux de fixation du 99mTc inférieure à 0,065 % permettrait de prédire 

l'efficacité de l'ablation des reliquats avec l’iode radioactif. Cependant, il serait utile de 

réaliser une étude prospective avec comme objectif principal le taux de fixation au 99mTc 

qui permettra de valider cette technique. 
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Perspectives et recommandations qui découlent de ce travail. 

- La nécessité d’une chirurgie thyroïdienne complète ne laissant au maximum qu’un petit 

reliquat thyroïdien dont le volume doit être inférieur à 1 ml, estimé à l’échographie 

cervicale. 

- Les résultats satisfaisants de l’ablation chez non patients qui n’avaient pas subi de curage 

ganglionnaire est en accord avec les recommandations actuelles de ne pas pratiquer de 

curage prophylactique en absence de signes de malignité ganglionnaire. Dans ce sens, 

on ne recommande pas de curage ganglionnaire chez nos patients Algériens en absence 

de signes de malignité à l’échographie cervicale ou a la cytologie ganglionnaire 

préopératoire ou en peropératoire. 

- La prise en charge du cancer de la thyroïde est multidisciplinaires, On recommande 

également, à l’échelle nationale, la création ou la réactivation des réunions de 

concertation pluridisciplinaires qui rassemble tous les spécialistes concernés par la prise 

en charge du cancer de la thyroïde. L’étroite et la parfaite collaboration des médecins 

des différentes spécialités notamment l’endocrinologie, la radiologie, la chirurgie, 

l’anesthésie et réanimation, l’anatomo-pathologie, la médecine nucléaire, l’oncologie et 

la radiothérapie assurera une meilleure prise en charge thérapeutique pour les patients 

présentant un cancer de la thyroïde.  

- À l’échelle nationale, on recommande aussi la création d’un réseau national de prise en 

charge du cancer de la thyroïde, cela permettra la coordination et la collaboration des 

médecins des différentes régions du pays et l’élaboration des guidelines et 

recommandations avec standardisation des protocoles chirurgicaux, des CR 

anatomopathologiques et les indications de l’IRAthérapie tout en prenant en 

considération les spécificités de notre population et de notre système de santé. 

- On recommande aussi de lancer les tests génétiques et moléculaires (mutations BRAF-

V600E, RAS, TERT,…) permettant une meilleure classification du pronostic et du risque 

de récidive des carcinomes différenciés de la thyroïde telle que conseillée dans les 

dernières recommandations de l’OMS 2022. 

- La prise en charge isotopique au niveau des services de médecine nucléaire : une fois 

l’indication de l’ablation isotopique est posée chez les patients à faible risque de récidive, 

on recommande les faibles activités de 1.1 GBq d’iode 131. 
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- Il est plus que nécessaire de reproduire cette présente étude, tout en évitant ses limites, 

dans d’autres régions de notre pays, en collaboration avec l’ensemble des spécialistes 

concerné par la prise en charge du cancer différencié de la thyroïde, afin de valider nos 

résultats et d’établir un consensus national. 

- Il est également utile de réaliser une étude prospective pour évaluer et valider le taux de 

fixation au 99mTc dans le cadre de la prise en charge du carcinome thyroïdien. 
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Annexe A : Les sous types du carcinome papillaire. 
 

 

Sous types du CP Caractéristiques histologiques selon la Classification OMS 2017 

Sous type à cellule 

haute.  

Les cellules sont deux à trois fois plus hautes que larges, à cytoplasme  éosinophile, possèdent les caractéristiques nucléaires du CP 

(245). Il faut au moins  30%  de cellules hautes pour poser le diagnostic de ce sous type (246). 

Sous type sclérosante 

diffuse.  

Présence d’îlots de CP épars au sein d’une sclérose dense, des corps de psammome et un infiltrat lymphoplasmocytaire. Les foyers 

tumoraux apparaissent solides, associés à des métaplasies squameuses, les cellules tumorales présentent peu ou pas d’anomalies 

nucléaires caractéristiques de CP conventionnel (75).  

Sous type trabéculaire 

solide.  

L’architecture est de type solide ou trabéculaire prédominant (> 70% de la tumeur) avec des caractéristiques nucléaires du CP (247). 

Il faut avoir > 50% de composant trabéculaire solide pour le diagnostic de cette variante. 

Sous type à cellules 

cylindriques. Rare  

Les cellules sont grandes et cylindriques pseudostratifiés, à noyaux ovales ou allongés hyperchromatiques, l’activité mitotique est 

souvent élevée, on distingue deux formes (71) : La forme encapsulée, avec invasion capsulaire et parfois vasculaire et la forme 

infiltrante. Il faut au minimum 30% de cellules cylindriques pour poser le diagnostic (248). 

Sous type  Hobnail 

(cellules en clou de 

tapissier). rare 

Mixture de structures papillaires et micropapillaires avec des cellules de taille et de forme variable à cytoplasme éosinophile, les  

noyaux sont volumineux refoulés au pôle apical donnant cet aspect de cellule en clous de tapissier (249). Une proportion ≥ 30% de 

cellules Hobnail est nécessaire au diagnostic de cette variante (71).  

Sous type  

cribriforme/modulaire 

La tumeur est d’architecture mixte cribriforme, papillaire, vésiculaire et trabéculaire contenant un contingent solide entrecoupé par 

des îlots squamoïdes appelés Morules. L’invasion capsulaire et/ou vasculaire peut être observée (75). 

Sous  type  Oncocytaire la tumeur est faite de papilles bordées par des cellules oncocytaires à cytoplasme abondant et éosinophile avec des atypies nucléaires 

caractéristiques du CP classique. La tumeur est souvent encapsulée et invasive [142]. 

Sous type  Warthin-like. 

rare 

Elle est circonscrite, mais rarement encapsulée. Les papilles sont bordées par des cellules d’aspect oncocytaire, larges et 

éosinophiles, la lumière des papilles est le siège d’un infiltrat lymphoplasmocytaire(71). 
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Annexe B : Les principales anomalies génétiques et moléculaires des carcinomes différenciés de la thyroïde. 

Type de tumeur 
Profil génétique et moléculaire 

Carcinome 

papillaire 

- Mutation BRAF/V600E dans 60% des cas (CP classique, à cellules haute, Warthinlike et oncocytaire) (164), (251,252). 

- Mutations des gènes RAS sont rares, observé dans les CP sous type vésiculaires (253). 

- Les réarrangements RET/PTC dans 10% à 30% des cas, suivi par le réarrangement des gènes NTRK3, NTRK1 et ALK 

(92). 

- translocation ALK est rare, observée dans 13% des CP sclérosant diffus [130]. 

- Mutation du promoteur TERT  dans 5 à 15% des cas, notamment aux stades avancés du CP (254). 

Carcinome 

vésiculaire 

- Mutations activatrices des gènes RAS observées dans 30% à 50% des cas (159,255). 

- Réarrangement PAX8/PPARɣ dans 20 à 30% des cas avec une tendance à être localement invasifs (75,256). 

- Mutation du promoteur TERT  dans 20% des cas (257), la tumeur avec mutation TERT est associée à un comportement 

agressif (163).  

- Mutation des gènes PIK3CA et PTEN dans 10% des cas (258). 

Carcinome 

oncocytaire (à 

cellules de 

Hürthle) 

- mutation des gènes DAXX, EIF1AX, NRAS, KRAS, TP53, NF1, ATM, PTEN et le promoteur TERT dans 10% à 25 

% des cas [143]. 

- la délétion de segment de chromosome ou de sa totalité à l’origine de l’aneuploïdie [144].  

- Duplicité d’un chromosome parental (disomie) [145]. 

- duplication donnant plusieurs copies des chromosomes 5, 7, 12 et 20 [146].  

- Mutation de l’ADN mitochondrial (substitution ponctuelle, insersion ou délétion de portion d’ADN) [145], [148]. 
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Annexe C : Les Cinq catégories de risque de malignité d’un nodule et les indications de la cytoponction adapté de (11) et (114). 

 

 

Aspect échographique 

Catégorie, risque de malignité et 

cytoponction (FNA) selon l’ATA 

Catégorie EU-TIRADS, risque de malignité 

et cytoponction selon ETA 

Catégorie de 

Suspicion 

Risque de 

malignité  

FNA EU-TIRADS  Risque de 

malignité  

FNA 

Nodule solide hypoéchogène ou composant solide 

hypoéchogène d’un nodule partiellement kystique 

avec : Marges irrégulières, Microcalcifications, Forme 

plus haut que large, Calcification périphériques, EET   

Forte suspicion 70- 90% Nodule ≥ 

10 mm 

Haut risque 

EU-TIRADS 5 

26- 86% Nodule ≥ 

10 mm 

Nodule solide hypoéchogène avec  

Marges régulières, Sans calcifications ni EET 

Suspicion 

intermédiaire  

10 – 20 % Nodule ≥ 

10 mm 

Risque 

Intermédiaire 

EU-TIRADS 4 

6 – 17 % Nodule ≥ 

15 mm 

- Nodule solide isoéchogène ou hyperéchogène  

- Partiellement kystique avec zone solide excentrée, 

Marges régulières, Sans calcification ni EET 

Faible 

suspicion  

5 – 10 % Nodule ≥ 

15 mm 

Faible risque 

EU-TIRADS 3 

2 – 4 % Nodule ≥ 

20 mm 

Nodule spongiforme ou partiellement kystique sans 

autres signes sus cités  

Très faible 

suspicion 

< 3 % Nodule ≥ 

20 mm 

Bénin  

EU-TIRADS 2 

≈ 0 % 

   

Non 

indiquée 

Nodule purement kystique Benin   < 1% Non 

indiquée 

Absence de nodule. Examen normal Pas de Nodule 

EU-TIRADS 1 

0 % Non 

indiquée 
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Annexe D : 8ème édition de la classification AJCC/UICC/TNM. Définitions de la tumeur 

primaire (T), du statut des ganglions lymphatiques (N) et les métastases à distance (M) 

adapté de (262).  

Définition de la tumeur primitive : T 

T1 Tumeur dont le plus grand diamètre ≤ 2 cm limité à la thyroïde 

T1a Tumeur dont le plus grand diamètre ≤ 1 cm limité à la thyroïde 

T1b Tumeur dont le plus grand diamètre > 1 cm et ≤ 2 limitée à la thyroïde 

T2 Tumeur dont le plus grand diamètre > 2 cm et ≤ 4 limitée à la thyroïde 

T3 Tumeur dont le plus grand diamètre > 4 limitée à la thyroïde OU avec 

extension extra thyroïdienne macroscopique envahissant les muscles de la 

sangle (muscles sternohyoïdiens, sternothyroïdiens ou omohyoïdiens)  

T3a Tumeur dont le plus grand diamètre > 4 limitée à la thyroïde 

T3b Tumeur de toute taille avec extension extra thyroïdienne macroscopique 

envahissant les muscles de la sangle (muscles sternohyoïdiens, 

sternothyroïdiens ou omohyoïdiens) 

T4a Tumeur de toute taille avec envahissement de l'un des éléments suivants : 

tissus mous sous-cutanés, larynx, trachée, œsophage, nerf laryngé 

récurrent 

T4b Tumeur de toute taille avec envahissement du fascia prévertébral ou 

enveloppe l'artère carotide ou les vaisseaux médiastinaux 

Tumeur solitaire (s) , Tumeur multifocale (m) 
 

Définition du statut ganglionnaire : N 

Nx Le statut ganglionnaire ne peut être évalué 

N0 Absence de métastase ganglionnaire loco-régionale 

N1a Métastase ganglionnaire du compartiment central (niveaux VI et VII) 

N1b Métastase ganglionnaire du compartiment latéral (niveaux I, II, III, IV ou 

V) 
 

Définition du statut métastatique à distance : M 

M0 Pas d’évidence de métastase à distance 

M1 Métastase à distance 
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Annexe E : 8ème édition de l’AJCC : les groupes de stades pronostiques du cancer pour 

le cancer différencié de la thyroïde adapté de (262). 

  Age  stade TNM Survie à 10 ans 

   L’âge <   

   55 ans 

I Tout T, tout N, M0 98-100% 

II Tout T, tout N, M1 85-95% 

 

 

 

  L’âge≥      

  55ans 

I Tumeur ≤ 4 cm limité à la thyroïde : T1,T2, No, Nx 98-100% 

II Tout T avec N1, ou EET macroscopique aux muscles 

(T3b), +/- N1, M0 

 

85-95% 

III EET macroscopique envahissant le tissu sous cutané, 

larynx, trachée, œsophage ou le nerf récurant laryngé 

(T4a), tout N, M0 

 

60-70% 

IVa EET macroscopique envahissant fascia prévertébral ou 

enveloppe l'artère carotide ou les vaisseaux 

médiastinaux (T4b), tout N, M0 

 

 

< 50% 

VIb Tout T, tout N, M1 
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Annexe F : les effets des rayonnements β- sur l’ADN et les autres structures cellulaire 
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Annexe G : Informations concernant la Préparation, les Effets Secondaires et les 
Règles de Radioprotection post l’IRAthérapie. 

SERVICE DE MEDECINE NUCLEAIRE :           

Numéro du dossier:………… …… Nom:…………… …..……Prénom:……  …………… 

Date d’arrêt de L-T4:……………..  ………….Bilan (TSH, Tg, AcTg)  le:………   ..…..… 

Appeler et communiquer  les résultats. Tel : 031.95.81.81/82.82   ,   Poste : 50543 

Date d'hospitalisation:(à jeun) :le……………    …………………………………………… 
 

PREPARATION AVANT LA PRISE DU TRAITEMENT (131I) 

1- Régime pauvre en iode durant 2 à 3 semaines : 

- Ne pas consommer : sel iodé, crustacés, poissons, lait et produits laitiers (yaourt, 

fromage, glaces), le jaune d’œuf, choux, produits conserver dans des boite. 

- Limiter la consommation de : les céréales, viandes rouges, viande de dinde et 

le foie.  

2- Femme jeune en âge de procréer : faire un test de grossesse.  

Eviter la procréation pour une période de 12 mois après la prise de l’131I. 

3- En cas d’allaitement, celle-ci doit être arrêté définitivement. 

4- Le jour de la prise du traitement, se munir de :  

            1/2 L de jus de citron (dilué)  +  Pyjamas et autres affaires personnels (en cas      

             d’hospitalisation). 

CONSIGNES ET REGLES DE RADIOPROTECTION A SUIVRE DURANT 
L’HOSPITALISATION : 

1- Prendre fréquemment une gorgé du jus de citron suivi de l’eau (afin d’augmenter le 

flux salivaire, de faciliter l’élimination de l’131I et de réduire l'exposition aux 

radiations des glandes salivaires) 

2- Boire beaucoup d'eau surtout durant les 24 suivant l'administration d'iode radioactif, 

afin d’accélérer l’élimination de l’iode radioactif du corps et de protéger l’estomac, 

si besoins les IPP peuvent être utilisé. 

3- Aller souvent aux toilettes, afin de réduire l’irradiation de la vessie et des gonades. 

4- Utilisation de laxatif, notamment en cas de constipation, accélère la vidange du 

côlon, diminue l'exposition aux rayonnements des intestins et facilite l'interprétation 

de la scintigraphie à l’131I.  

5- Prendre une douche avant de quitter la chambre d'hospitalisation. 
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CONSIGNE A LA SORTIE DE L’HOPITAL : A SUIVRE PENDANT 10 JOURS.  

- Poursuivre une bonne hydratation 

- Occuper une chambre individuelle. 

- Respect de la distance d’au moins 2 mètres vis avis des membres de la famille.  

- Ne pas recevoir de visite notamment les femmes enceintes, ni être au contact avec 

les bébés.  

- La nécessité d’adhérer efficacement au suivi post thérapeutique, ainsi l'importance 

de l'assiduité thérapeutique en respectant scrupuleusement la dose et le mode de prise 

de LT4 prescrite 

LES EFFETS SECONDAIRES POTENTIELS DE L’131I.  

Précoces/court terme :  

- Œdème et douleur cervicale (lier à l’irradiation d’un grand reliquat) 

- Sialadénite post-radique (inflammation des glandes salivaires), intérêt d’une bonne 

hydratation, bonbons acidulés et jus de citron durant les 3 jours suivant la prise de 

l’iode131. 

- Gastrite, prévenue par une bonne hydratation et l’utilisation des Inhibiteurs de la 

Pompe à Proton (IPP) 

- Perte des sens gustatif et olfactif (transitoire, disparaissent spontanément) 

- Nausée et vomissement (utilisation possible des antiémétiques). 

- L’aplasie médullaire et la Xérostomie sont exceptionnelles après la 1ère cure d’131I, 

dépond aussi de l’activité administré.  

Chez la femme : une Aménorrhée temporaire ou oligo-aménorrhée qui peut durer 4 à10 

mois (chez 20-27% des cas). 

Chez l’homme : une réduction temporaire du nombre de sperme. En post IRAthérapie 

l’homme doit s’abstenir pendant 3 mois au minimum avant de procréer (c’est la durée 

d’un cycle complet de spermatogenèse) afin d’éviter de transmettre des spermes 

comportant des aberrations chromosomiques. 

Tardif/long terme : 

- 2ème Cancer primitif : exceptionnelles après la 1ère cure. 

 

Faite le :         /        /               . 

Signature du patient 
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Annexe H : substances et certains médicament riche en iode stable et le délai de 

sevrage correspondant adapté de (263). 

 

Substances et médicaments  Délais de sevrage 

Substance contenant de l’iode 

- Produit de contraste injectable 

- Médicament et préparation contenant de 

l’iode 

- Antiseptique à base de l’iode 

- Solution iodée (Lugol) 

- Produit de contraste liposoluble 

 

1 à 2 mois 

4 semaines 

4 semaines 

4 à 6 semaines 

3 à 6 mois 

Médicaments  

- Amiodarone 

- Lévothyroxine (LT4) 

- Liothyronine (LT3) 

- Anti thyroidien de synthèse (carbimazole…) 

 

3 à 6 mois 

4 semaines 

2 semaines 

3 à 7 jours 
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Annexe I : PV du conseil d’éthique et scientifique 
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Annexe J  : Formulaire de Recueil de Consentement Eclairé 

2 exemplaires : un exemplaire est remis au patient, l'autre est conservé à notre niveau. 
 

De : M., Mme, Mlle  

Nom : ………………………………Prénom : ……………………………Age :……………. 

Tel 1: ………………………………………..…Tel 2 :……………………………………....... 

Centre de recrutement :      HMRUS…………………………………………………………… 

Adresse : ……………………………………………………………….………………………. 

………………………………………………………………………………………..………… 

………………………………………………………………………………………………….. 

 
 

Le Dr. Zehnati, m'a proposé de participer à une étude clinique intitulée : Ablation du reliquat 

thyroïdien avec de faibles Activités 1.1 Giga Becquerel (GBq) versus fortes Activités 3.7 GBq 

d’Iode 131 dans le cancer différencié de la thyroïde à faible risque de récidive. 

J’ai reçu oralement et par écrit toutes les informations nécessaires pour comprendre l’intérêt, 

le déroulement de l’étude et les contraintes prévisibles.  

J'ai pu poser toutes les questions nécessaires à la bonne compréhension de ces informations 

et j’ai reçu des réponses claires et précises.  

J'ai disposé d'un délai de réflexion suffisant avant de prendre ma décision favorable de 

participer à cette étude, et mon accord pour les prélèvements sanguins pour les analyses 

biologiques (Thyroglobuline, la TSH et les anticorps anti thyroglobuline).  

 

 

                                                                                                   Signature 
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Annexe K : Fiche de recueil de renseignement et de données cliniques 

PROJET : Traitement ablatif du reliquat thyroïdien avec de faibles vs fortes activités d’131I 
dans le CDT à faible risque de récidive/MN/HMRUC. 

 

 

 

 

  Age                          Sexe                              Département d’origine (Wilaya) : 

Origine géographique : métropolitaine                Urbaine                 Rurale                       

ATCD de CDT familiaux :    Oui                        Non 

ATCD personnels :   

 ATCD d’irradiation :  Oui                    Non                      

                          GMN :  Oui                    Non                

                           HTA :  Oui                    Non                  

                              DII : Oui                     Non 

           Gastrite/ UGD : Oui                    Non                                        Autre                  

Mode de découvert du CT 

Symptôme :                      Douleur cervicale :      Oui                       Non         

                                   Tuméfaction cervicale :      Oui                       Non                  

                        Signe de compression cervicale :  Oui                       Non                

                                 Signes de Dysthyroïdie :      Oui                       Non 

                                  Adénopathie cervicale :      Oui                        Non 

Fortuite : Palpation cervicale : Oui                  Non 

                        Echo cervicale : Oui                  Non                    

           Nodule T :                 GMN :                   Autre :                 TIRADS               Bethesda 

La Chirurgie de la Thyroide 

 Le lieu :   HMRUC                    Structure Publique                          Structure Privée 

Type :        Thyroïdectomie Total                            Thyroïdectomie subtotale   

                                       En un seul temps :                       En deux temps    

 
Curages ganglionnaires :  

Central (VI et ou VII):  Oui                 Non   

Latéral (II, III, IV) : Unilatérale :   Oui                 Non               

                                   Bilatéral :     Oui                 Non 

Etude Anatomopathologique : 

1- Le lieu :  HMRUC                    Structure Publique                          Structure Privée 

 
  

  

  

 

  

  

   

Nom et Prénom :   

N° du dossier :  

Structure d’origine : HMRUC 

No de la fiche : 

 Tel : 
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2- Type Histologique : 

       a-  Carcinome Papillaire (CP) : Oui                   Non    

            Microcarcinome              CP pure              CP variante Vésiculaire               Autre variante  

           Infiltrant (Non Encapsulé)  :           Oui                 Non 

                                        Encapsulé :           Oui                 Non   

           Effraction Capsulaire du nodule :  Oui                 Non 

       b- Carcinome Vésiculaire (CV) :   Oui                 Non 

                 Invasion Minime (capsule seulement)                       Encapsulé +Angioinvasion                               

      c-  Carcinome à cellules de Hurthle :     Oui                      Non 

                Invasion Minime (capsule seulement)                       Encapsulé +Angioinvasion                               

       d- Présence d’Embole vasculaire :  Oui               Non                  Nombre                     ND   

       e- Présence de Nécrose :                   Oui               Non                          ND 

 

3- Multifocalité :          Unifocal                  Multifocal    

4- Taille de(s) la(s) Tumeur(s) :   

 

5- Extension des lésions.                             

        Effraction de la capsule Thyroïdienne :  Oui                Non                     ND   

                    Extension à la graisse peri Thy :  Oui                Non                     ND  

6- les marges de Résection :     

           Libres                    Proche non atteinte                     Atteintes                         ND  

  

7-  Classification TNM : 

    Catégorie T :       pT1am                pT1b                 pT2                     pT3a   

    Catégorie N :             No                    Nx                   N1a                      N1b  

    Catégorie M :            Mx                    M1                

     

              

Stade AJCC 

- < 55 ans :  Stade I 

- ≥ 55 ans :  Stade I                Stade II                    Stade III                

Evaluation Morfo-fonctionnelle post op : 

Scintigraphie Cervicale au 99mTc :  

 
 

 
 

 

 

 

   
    

 
  

 

  

 

  

 

 

    

 
  

 
 

 

 
 

 

                mm     
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           Qualitatif visuel :    Positif              Négatif             Quantitatif : Taux de Fixation (%)  

Echographie cervicale post op :  

         Reliquat thyroidien :   Oui               Non 

               ADP cervicales :   Oui               Non 

   Si oui :  Secteur Central              Secteur Latéral :    Unilatéral              Bilatéral  

   Cytoponction des adénopathies :  Oui                  Non 

   Si oui : Non specifique           Suspecte           Non Concluante           Bethesda 2015                                              

   Chirurgie des ADP :  Oui             Non           Anapathe:  Métas           Non Métas 

Traitement Ablatif : 

Delai de prise en charge :   

Bilan biologique pré thérapeutique : 

Mode de Stimulation :        TSH Endogène                      Exogène (rh-TSH)  

 - NFS : Cytopenie :                   Oui                Non 

 - Bilan rénal (urée, créat) IR :   Oui               Non 

 - Bilan sous stimulation TSH avant Totalisation : 

        TSH ( μUI/ml) :   30-60               60-100                     >100                  Résultat        

              Tg (ng/ml) :      ≤ 1                     > 1                   Résultat                                   

       AcTg (UI/ml) :  Négatif                 Pisitif                  Résultat 

Activité d’iode 131 administrée :             30 mCi                 100 mCi 

Résultats du balayage post thérapeutique : 

      Reliquat/ ADP cervical :     Oui                Non  

             Fixation à distance :     Oui                Non  

Bilan de control sous hormonothérapie (LT4) à 6 mois post traitement Ablatif à l’131I. 

Bilan biologique : 

     TSH (μUI/ml) :                     Tg (ng/ml) :      ≤ 1               > 1                Résultat                                   

     AcTg (UI/ml):      Négatif                  Pisitif                   Résultat 

Echographie cervicale :  

Reliquat :         Oui                Non                          

Adénopathie :  Oui                Non  

                   Secteur :  Central                   Latéral                    Central et Latéral 

 

 

 
 

 
 

   

 
 

 
 

 

 

  

  

  

  

 

 
 

  

  

   

  

  

…………  Mois. …………J 
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Bilan de control sous stimulation par TSH à 9 mois post IRAthérapie. 

Mode de Stimulation :        TSH Endogène                      Exogène (rh-TSH)  

Clinique :  

Dlr cervicale             Sd douloureux osseux              Signes respiratoires               Asymptomatique   

Palpation cervical :  

       Reliquat :   Oui                  Non                                

Adénopathie :   Oui                  Non  

Bilan thyroïdien. 

      TSH (μUI/ml) :  30 - 60               60-100               >100                 Résultat                        

      Tg (ng/ml) :       ≤ 1                  > 1                       Résultat                                   

     AcTg (UI/ml):        Négatif                    Pisitif                   Résultat 

Echographie cervicale 

     Présence de Reliquat/recidive  :     Oui                    Non 

               Présence d’Adénopathie :    Oui                   Non  

                   Secteur :      Central                 Latéral                  Central et Latéral 

 

Resultat final de l’ablation : 

Succès                       Echec 

  
CAT :   Cytoponction :  Oui                Non                       

                     Chirurgie:  Oui                Non 

  Anatomie pathologie :  Oui               Non                   

                   Cure d’131I :  Oui               Non                                           

Evaluation économique de la prise en charge : 

Coûts de la prise en charge Coût global 

Gélule 131I 30 mCi   
100 mCi  

Les bilans biologiques  
 Echo cervicale 
Taux de fixation 99mTc-  
Balayage Post Thérapeutique 

 

Hospitalisation Hôtellerie  
Restauration 

 

Traitement médical  
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Le traitement ablatif du cancer différencié de la thyroïde est l’un des piliers de la prise en 

charge thérapeutique. Plusieurs études, ont rapporté une efficacité comparable des faibles 

versus fortes activités d’iode 131 pour l’ablation des reliquats thyroïdiens dans les formes à 

faible risque de récidives. Cependant, en Algérie nous manquons de données chez nos 

patients dont les caractéristiques clinicopathologiques ainsi que la prise en charge 

chirurgicale pourraient être différentes de celles des populations européennes et nord-

américaines. L’objectif de cet essai était de vérifier la non-infériorité des faibles activités 

d’iode 131 comparé aux fortes activités dans le cadre de l’ablation des reliquats thyroïdiens 

chez les patients présentant un carcinome différencié de la thyroïde à faible risque de 

récidive. 
 

Méthodes : 360 patients présentant un carcinome différencié de la thyroïde, avec les stades 

tumoraux de pT1am-pT2, No, N1 ou Nx sans métastases à distance, classé à faible risque de 

récidive ont été inclus et randomisés dans l’un des deux groupes d’activités d’iode 131, 1.1 

GBq vs 3.7 GBq.  
 

Résultats : 355 patients ont été considérés dans l’analyse finale. L’âge moyen des patients 

était de 47,78 ans avec 88,7% de sexe féminin. La thyroïdectomie totale a été réalisée chez 

l’ensemble des patients et le curage ganglionnaire chez 17%des patients. Le carcinome 

papillaire et le microcarcinome papillaire représentent 65,6% et 25,3% respectivement.  Le 

taux de succès de l’ablation, jugé sur un taux de Tg stimulée ≤ 1 ng/ml et une échographie 

cervicale sans anomalie après neuf mois du traitement, était de 90,6% dans le groupe 1.1 

GBq et 92,6% dans le groupe 3.7 GBq. La différence d’efficacité était de 2% (IC 95% [0,54% 

- 3,46%]). La borne supérieure de l’intervalle de confiance était inférieure à 10%. Ces 

résultats témoignent de la non-infériorité de l’efficacité de l’ablation des faibles activités 

d’iode comparée aux activités élevées. 
 

Conclusion : L’efficacité des faibles activités d’iode 131 n’est pas inférieure à celle des 

activités élevées pour l’ablation des reliquats thyroïdiens chez les patients présentant un 

carcinome différencié de la thyroïde classé à faible risque de récidive. 

Mots clés : cancer différencié, thyroïdectomie, ablation, reliquat, iode 131, faible risque, 

faible activité d’iode, essai clinique, randomisation, non-infériorité. 
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