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1. INTRODUCTION

Les goitres‘simples peuvent étre définis comme des hypertrophies thyroidiennes
qui ne s'accompagnent d'aucune répercussion endocrinienne et qui par leur nature,
n'expriment pas un mécanisme tumoral ou inflammatoire {(60). Les goitres simpies
sont d'une extréme fréquence. s ont &té décrits plusieurs millénaires avant J.C. par
les hindous et les chinois {27). Des documents écrits environ 1700 avant J.C.
conseillent le traitement des goitres & 'aide de plantes marines riches eh iode (27).

En 1960 F.C Kelly et W.W Inedden estimaient que plus de 200 millions de
personnes souffraient du goitre & travers le monde. Actuellement ce chiffre est
estimé & 600 millions (58).

Alors que cette affection cesse d'étre un probléme majeur dans de nombreux pays
développés (sans avoir été éradiquée), elle constitue dans les pays sous-développes
un probléme de santé publique majeur.

L'Afrique est T'un des continents les plus touchés par le goitre. En 1950 Pales et
Coll (51) estimaient le nombre de goitreux en Afrique Occidentale francaise & 1,3
millions soit 8,1 % de la population totale.

Au Mali les premiéres études sur le goitre remonte & 1948-1950 par Poles (51).
Il avait noté une prévelance de 10,2 %, et une forte endemicite, dans les cercles
Bandiagara, Bougouni, Bamako, San et Kita.

Actuellement au Mali, selon les études du Pr Ag Rhaly le nombre de goitreux est
estimé & 2 millions (4).

La lutte contre le goitre s'est profondément transformée au cours de ces
derniéres années. Cette tronsformation est liée & une meilleure connaissence des
TDC! et & V'apparition de nouvelles méthodes de prophylaxie et de traitement. Les
premiéres études sur 1'étiologie et la prophylaxie, mais aussi sur le traitement
remonte & 1976 (46) ; pui’s Bocoum A. compare le traitement des goitres par le lugol

et 1a thyroxine (18).
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La derniére étude est celle effectuée par Mme Troore M. et porte sur la
prophylaxie du goitre par des injections de lipiodol (27).

Malgré ces études menées gu Mali sur le goitre il nous a paru opportun de les
compléter par notre étude, elle portera sur le traitement tnédical des goitres
simples diffus par 'utilisation du lipicdol 40 % {270 mg) & titre curatif.

Notre objectif est double :

- Déterminer Vefficacité du lipiodol oral & 40 & dans le traitement des goitres
simples diffus (type G1A, G1B et Gll)

- Rechercher les effets secondaires du lipiodol oral su cours du traitement
pendant une période de 12 mois.

Nos donneées ont été recueillies & partir de 56 ces de goitres simples diffus
trouvés & I'examen clinigue chez des consultants externes, & Bamako du 2 décembre
1989 su 31 octobre 1990. .
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2. RAPPELS ANATOMIQUES

2.1. ASPECT MORPHOLOGIQUE - TOPOGRAPHIQUE

Le corps thyroide normal a une coloration rose. Sa consistance  est molle,
dépressible et friable.

Sa surface apparament lisse esi, en réalite légérement mamelonnée.

Elle est parfois rompue par des sillons, voire des enchoches, surtout a la

jonction de 1'isthme et des lobes latéraux.

Son volume est varigble selon les individus et selon V'age. Son poids normal
varie entre 25 & 30 g (20). | |

Dans 65 & des cas (20) environ chez I'adulte, les lobes latéraux sont réunis par
un isthme large et mince donnant & l'ensemble un aspect en papillon (ou en H).
Cependant Yisthme peut étre court, haut et épais. Dans le type dit spectal, les lobes
latéraux s'accolent en ¥ sur la ligne médiane sans isthme individualisé (20).

L'isthme dans certeins ces peut manquer et étre remplacé por un troctus

conjonctif (20).

2.2. HENSURATIONS °

Le lobe droit est souvent plus grand que le lobe gauche. La glande thyroide de
V'adulte pé\se en moyenne 25 & 30 g. Son poids gst le plus élevé au moment de la
puberié et dans la période post pubertaire (jusqu'd 25-30 ans) ; par 1a suite, spres
50 ans, il diminue progressivement (20).

Masure des lohes latérauy .

- Longueur entre pales supérieur et inférieur
3 -7 cm & droite
3 - 6 cm a gauche

- Largeur : 3-4cm

- Epaisseur : 1-2cm



La pyramide de Lalouette est inconstante. Sa hauteur et son épaisseur sont
yariables. Elle nait le plus souvent de la partie gauche de l'isthme, soit de la face
interne du labe gauche et monte devant le ligament cervico-trachésl.

Elle se détache facilement des structures sans hémorragie et se prolonge par le
trachus thyriglosse, fibreux, avasculaire qui monte vers 1'os thyroide (20).

2.3. TOPOGRAPHIE PAR RAPPORT AU LARYNX ET A L A TRACHEE :

L'examen clinique et V'exérése chirurgicale trouvent des conditions différentes
de la situation du corps thyroide par repport au larynx et & la trechée. Nous

décrivons ci-aprés quatre situations anatomigues alternatives.

2.3.1.1la thyroide en position basse :
Les lobes Jatéraux se moulent en tenaille sur les faces antérieures et latérales
de 1o trachée, 'isthme répond aux troisiéme et quatriéme anneaux de la trachee.

2.3.2. Lo thyroide en position-haute :

Rarement, le corps thyroide est en position haute. L'isthme du corps thyroide
masque les deux premiers anneaux et une partie du cartilage cricoide.

Les lobes sont plaqués contre le larynx.

2.3.3. La thyroide en position moyenne :

Habituellement, la position du corps tﬁgroide est moyenne.

L'isthme est en reqard des 2éme et 3éme anneaux. Les lobes répondent pour une
moitié & 1a trachée et 1'autre moitié au larynx.

2.3.4. La thyroide en position normale :

Dans cette situation, 1a partie inférieure du corps thyroide est masquée par la

saillie des tendons d'insertions des muscles sterno-cleido-mastoidiens.

2.4. MOYENS DE FIXITE :

La mobilité du corps thyroide avec les mouvements de déglutition,
caractéristigue des hypertrophies thyroidiennes signe la solidite des connexions
qui unissent le corps thyroide & lg trachée : cette derniére étant elle méme

solidaire de 1'oesophage.




A coté des moyens de fixité propres au corps thyroide (lames vasculaires,
conjonctifs périthyroidien, contaect intime avec les muscles), le corps thyroide est
fixé & la trachée par des condensations conjonclives denses décrites sous e nom de
ligaments de Griber, déeveloppées au depend de ce qui est convenu d'appeler le fascia
périthyroidien.

2.5. RAPPORTS AVEC LES PARATHYROIDES :

Les parathyroides sont en rapport étroit avec la face postérieure des lobes

latéraux.

Le plus souvent camouflées par une enveloppe graisseuse, elles sont contenues
dans 1'épaisseur du fascia périthyroidien.

Dans 80 % des cas, elles sont en position moyenne ou basse (20).

2.6. RAPPORTS DU CORPS THYROIDE ET DES NERFS LARYNGES :

2.6.1_Le nerf laryngé inferieur droit ou récurent

i1 nait du pneumogastrique. 11 forme un tronc unique ou se divise en deux,
{rarement en trois brenches) 4 hauteur du pole inférieur du corps thyroide.

2.6.2. A gauche le nerf larynqé inférieur :

I nait du pneumogastrique (X) au bord inférieur de 1'arche aortique.
I} aborde la région cervicale plus postérieure et surtout plus verticale que le

nerf laryngé droit. Le nerf laryngé inférieur est trés proche de 1'oesophage.
2.7. VASCULARISATION :

La vascularisation artérielle du corps thyroide est 'une des plus importantes de
'organisme, trois fois celle du cerveau, six fois celle du rein (20).

Elle est assurée par trois artéres thyroidiennes : 'inférieure, 1a moyenne et la
supérieure.

2.7.1. L'artére thyroidienne supérieure :

Elle est 1a plus volumineuse. Nee de la carotide externe, elle se divise soit au
contact de la glande, soit & distance en trois brenches :
- La branche interne : qui descend sur ie versant interne du pdle supérieur ;

- La brenche postérieure : qui s'snastomose avec une branche homologue venue




de 'artére inférieure ;

- La branche externe : la plus gréle irrigue 1a face antéro-externe du lobe.

2.7.2. L'artére thyroidienne inférieure :

C'est 1o branche la plus interne du tronc bicervico-scapulaire. Née de Vartere
sous claviére, elle se divise en trois branches :

- La branche inférieure : qui forme 1'anastomose sous isthmique.

- La branche postéﬁéuré_ :'"c‘iui forme l'anastomose longitudinale rétro-lobaire.

- La branche interne : qui chemine dans 1'épaisseur du ligament rond.

2.7.3_ L'artére thyroidienne moyenne :

Inconstante, elle nait de la crosse de 1'aorte ou du tronc brachio-céphalique et
se termine dans V'isthme. |

2.7.4. Les veines :

Elles forment & la surface du corps thyroide le plexus thyroidien. Ce plexus fait
de veines irréquliéres, sinueuses se déverse dans le veine jugulaire interne par
trois veines :

- Le veine thyroide supérieure : paralléle et postérieure & 'ertere ;

- La veine thyroide inférieure : destinée & la partie besse de le veine jugulaire
interne ; |

- La veine thyroide moyenne : inconstante.

2.7.5. Les lymphatiques thyroidiennes :

Dans 1'ensemble, les troncs collecteurs des lymphatiques thyroidiennes sont
satellites des veines thyroidiennes. l1s se déversent dens deux groupes
ganglionnaires principoux

- Les ganglions latéreux et entérieurs de a chaine jugulaire interne

- Les ganglions trochéaux et récurrentiels droit et gauche.




3. RAPPELS PHYSIOLOGIQUES :

La glande thyroide synthétise les hormones thyroidiennes et les stocke dans la
cavité folliculaire avant de les déverser dans le sang en fonclion des besoins.

Cette activité est contrdlée par 1s thyrostimuline hypophysaire
(TSH) stimulée par la TRH hypothalamique et freinée par les hormones
thyroidiennes. '

3.1. METABOLISME DE L'IODE INORGANIQUE :

L'iode joue un réle fondamental dans 1a synthése des hormones thyroidiennes. La
carence jodée est un facteur essentiel de ls goitrigénése et sa surcharge induit
des troubles fonctionnels.

| 3.1.1. Sources d'iode dans 1a nature :

3.1.1.1. Source alimentaire :
L'apport d'iode & V'organisme est assuré par I'alimentation et I'eau.
Sa concentration dépend de la composition du sol. Les produits marins sont
riches en iode ; les terrains primaires et les régions soumises sutrefois & une
longue période de glaciation sont quant & eux généralement pauvres en iode (39).

3.1.1.2. Sources extra-alimentaires :

Elles sont représentées par la désiodation tissulaire des hormones
thyroidiennes et par la déshalogénation intra-thyroidienne des iodothyrosines.

3.1.2. Le Besoin journalier en iode :

Le besoin journalier en jode est d'environ 100 & 200 pg. Ce besoin varie en
fonction de 1'dge et de diverses conditions physiclogiques.

Le taux au dessous duguel apparait le goitre endémique est de 35 & 40 ng/j (19).
Ces chiffres peuvent élre majorés par d'sutres facteurs cantenus dans le sol el les

vegétaux (goitrigénes).



3.1.3. L'absorption digestive de 1'iode :

L'shsorption digestive de V'iode s'effectue dans I'intestin. Ce passage est trés
rapide puisque, aprés une heure, 90 % des iodures sont abserbés (39),

En plus du passage digestif, les muqueuses buccales, la peau, les alvéoles
pulmonasires constituent des zones d'absorption éventuelles (39).

3.1.4. L'Elimination :

Le rein est 1a principale voie de sortie des iodures. Le quantité quotidiennement
gxcrétée dans les urines correspond approximativement & celle appportée par
I'alimentation. La cléréance rénsle des iodures verie entre 40 & 50 mi par minute
{19). L'iode plasmatique est filtré par les glomérules et est en partie réabsorbé par
les tubules.

Les sutres voies d'élimination sont accessoires : il s'agit de la salive, du suc
gastrigue, des glandes mammaires, de-la sueur et les féces.

3.2. L'HORMONOSYNTHESE :

La synthése des hormones thyroidiennes se déroule en plusieurs étapes :
- la captation de 1'iode plasmatique, |

- Voxydation des iodures,

- T'organification de Viede

- la formation des hormones thyroidiennes.

3.2.1. La Captation d’iode :

La captstion de V'iode par 1a thyroide fait V'objel d'une régulation par la TSH et
par un facteur intrathyroidien. Elle augmente lorsque la glande est stimulée par la
TSH ou lorsque les réserves en hormones intra-thyroidiennes sont réduites. Cette
captation se fait grace 6 une “pompe d'iode” assaciée @ une AT P-ase, pouvant étre
stopée par les perchorates contenus dans le chou et le manioc. Ces derniers entrent
en competition avec les iodures. L'iode, une fois dans la cellule se dilue dans
I'énorme reservoir d‘env{ron 10 mg d'iode que contient la glande thyroide ; lase

demi-vie y est extrémement longue de 50 & 100 jours (39).



3.2.2. L 0Oxydation des iodures :

Les iodures sont transportés au travers de la cellule vers son péle apical. C'est
dans la lumiere du follicule déja, mais en contact intime avec 1a membrane apicale
que les iodures sant oxydés en une forme atomique chimiquement réactive. L'enzyme
respansable de cette réaction est la péroxydese. Elle est localisée dans la

membrane apicale el génére 1'Ho05 nécessaire & 1'oxydation des iodures.

3.2.3. Lorganification de 1'iode et formation des hormones

thyroidiennes

Le processus d'organification de 1'iode comprend la réaction de deux residus de
thyrosine iodée dens la thyroglobuline. Le mécenisme de cette résction n'est pas
eclairci. 11 est probable qu'il s'agit d'un processus enzymatique que 1'on désigne sous
le nom de "conpling réaction”, 1'enzyme hypothétique étant 1'enzyme de couplage qui
s pas été isolée. )

Dans les conditions normsles, l'hormone formée est essentiellement 1g
thyroxine (T4), seule uns peti@e fraction est représentée par la triiodothyronine
(T3). A cOté de ces deux hormones, des résidus de :thgrosine iodés mais non couplés
{(MIT. et DIT) sont également formés dens la thyroglobuline. Le processus
d'organification est suto-régulé par la quantité d'iodures présente dans 1s cellule
thyroidienne. La synthése des hormones est bloguée lorsque la quantité d'iodures
dépasse un certain seuil. Ce dernier phénoméme de blocage de 1a synthése d'hormone

par excés d'iode appelé , Effet de Wolif Chaikoff, peut étre observe quand la capture

diode par la glande est sugmentée {lors d'affection de la thyroide ou sous l'effet

d'une stimulation par 1a TSH).

3.2.4. La Liberation hormonale :

La tailie de la thyroglobuline feit qu'elle subit une proteolyse avent de quitter
la vésicule. Cette protéolyse se fait sous V'action des enzymes peptidases. Ces
enzymes sont activaes par la TSH et inhibée par les iodures.

Cette protéolyse permet la libération des hormones thyroidiennes. Une fois

libérées, 1a T3 et 1a T4 sont sécretés au travers de la membrane basale dans les
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capillaires et les canaux lymphatiques.

Au cours de la sécretion, il est possible quiil y aitl encore transformation de T4
en T3, mais cette conversion ne semble pas quantitativement imporiante. Le
digestion de la thyroglobuline libére également de la MIT et de la DIT, mais seule
une petite fraction des ces thyrosines iodées, biclogiquement inactives, est
secretée ; elles sont surtout désiodées par une déshalogénase thyroidienne. L'iode
aussi libéré étent réutilisé pour la syntheése.

Ainsi, les cellules thyreidiennes disposent de deux sources diodures pour l&
synthése des hormanes. |

* L'iode exogene apparté par 'alimentation (voir source d'iode plus haut).

* | 'jodure provenant du plasma caplée par 1a pompe @ iode et V'iodure endogene
libérée puis récupéree par la déiodation de la MIT et de la DIT. Cette production
d'iodure endogéne est imporiante cer elle stteint 0,23 mg/j dont 0,15 mg sont
réorganifiés dans la cellule, tandis que le reste est sécrété sous forme d'iodure
(19).

3.3. TRANSPORT PLASMATIQUE DES HORMONES THYROIENNES :

~ Les hormones thyroidiennes déversées dons le seng des capillaires

périfolliculaires sont p}’ises en charge par les protéines plasmatiques, avec
lesquelles elles contactent une liaison réversibile.

La thyroxine est fixée par trois protéines :

- Une inter game globuline appelée (TBG) une préalbumine (TBPA) et une
sérum-albumine (TBA).

- La TEG est une glycoprotéine ; sa concentratioon plasmatique est de 'ordre de
2 mg/dl (39). EVle posséde une affinité élevée pour 1a T4 et moindre pour 1a T3.

- La préalbumine (TBPA) a une concentration sérique de 28 mg/dl. Sa capacité de
transport est tres élevég, soit 370 pg. La préalbumine possede une affinité plus

faible que la TBG pour la T4.
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- L'albumine {TBA} a une concentration de 400 mg/d). Elle ne lie que 10 % de la
T4.

Les liaisons de la thyraxine et & un moindre degré, celle de la T3 aux protéines
vectrices du plasma, diminuent leurs fractions libres, jouant ainsi un rdle
regulateur dans leur métabolisme. En effet, en V'absence des protéines vectrices, la
thyroxine eureit chez 'homme une durée de vie trés courte et serait excrétée dans
les urines pour une bonne part. |

La ligison protéique emortit ainsi les fluctuations plasmatiques de 1a thyroxine
et permet de maintenir son taux relativement constant. Ce mécanisme apparait por
conséquent comme, une technique pour epargner 1'icde de F'organisme.

La concentration plasmatique des hormones thyroidiennes dépend donc de
plusieurs facteurs, les principaux étant leur production thyroidienne {ou
périphérique), leur capacité de transport par des protéines vectrices el leur
consommation par les tissus.

3.4. REGULATION DE LA FONCTION THYROIDIENNE :

Cette régulation depend d'un facteur hgpoihalamique, le TRH et d'une hormone

trophique hypophysaire, la TSH.

3.4.1. L'Hormone -Hupophgsiotrope :

L'hormone hypophysiotrope (TRH) est sgnt'hétisé dans une aire médiane et
anterieure de 1a base de 1'hypothalamus.

Son mécanisme de synthése n'est pas bien connu. Dés qu'il est synthétise, l1a TRH
est deversée dans les plevus veineux du systeme porte hypothalamo- hypophysaire
et atteint le lebe antérieur de V'hypophyse ol i1 exerce son gction stimulente sur la
membrane des cellules thyrotropes en activant V'adényl cyclase. L'augmentation de
'AMP cyclique qui en résulte, entraine lg libération de TSH. La TRH augmentersit
également la synthése de 1a TSH, mais cet effet pourrait étre en réalité secondaire

& la dépletion en TSH.
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3.42 1LaTSH:
La fonction de 1e glande thyroide est sous le contrile de 1a TSH, synthétisée per
les cellules thyrictropes de I'antéhypophyse.

- L& réqulation de 1a sécrétion de 1a TSH

Elle se fait par la TRH d'une part et par les HT d'eutre part. Ce dernier controle
parait plus important cer la rétroactioon négative des hormones thyroidiennnes
s'exerce sur V'antéhypophyse et non sur I'hypothalamus.

- Les Effets de la TSH

Le TSH & dans la cellule thyroidienne des effets multiples. Elle agit en
stimulant essentiellement toutes les étapes de la synthése et la libération des
hormones thyroidiennes, depuis la captation diode jusqu's la Jibération de la T4 et
T3.

Le mode d'action de la TSH est semblable & celui des nombreuses eutres
hormones egissant par 1'intermédiaire du second message, I'AMP cyclique.

3.5. ROLE PHYS10L0GIQUE DES HORMONES THYROIDIENNES :

3.5.1. Action sur la croissance:

Les hormones thyroidiennes exerceraient un effet permissif pour 'hormone de
crﬁissance. A forte dose en revanche, V'effet ca{abolique domine et entraine un bilan
azoté négatif et une perte du tissu musculaire.

L'action des hormones thyroidiennes s'exerce directement sur les cartilages de
croissance, mais se combine aussi 8 celle de 1'hormone somatotrope.

Aprés la naissance ; 1'hypothyroidie affecte gravement la croissance tissulaire.
Les centres germinatifs du squelette se calcifient irrégulierement et evec reterd
(de méme que les germes dentaires).

L'action des hormones thyroidiennes s’exerce directement sur les cartilages de

croissance, mois se combine eussi 4 celle de 1’hormone somatotrope.
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35.2. L'action sur |'appareil cardio—-vasculaire :

De nombreux faits cliniques démontrent 1action des hormones thyroidiennes sur
le rythme cardiaque. Il est acceléré en cas d'hyperthyroidie et ralenti en cas
d’hypothyroidie. La T3 et 1a T4 agissent en augmentant le débit cardiaque, 1e volume
de 1'éjection systolique et la vitesse circulatoire.

L'augmentation du déhit cardiaque pourrait dépendre de V'accroissement de la
consommation d'oxygéne par les tissus, mais aussi d'une action directe des
hormones thyroidiennes sur le myocarde.

Le rdle des catecholamines comme médiateurs des effets cardiovasculaires des
hormones thyroidiennes a été souvent discuté (39).

Lintérét de ce probléme tient & V'usage trés répandu des B bloguant dans le
traitement des hyperthyroidies.

Les hormones thyroidiennes modifient e méthabolisme du myocarde.

353 Activite sur les muscles -

L'action des hormones thyroidiennes sur les muscles striés est bien connue

cliniquement.

~ Au cours de 1"hyperthyroidie, on observe un fonte musculaire associée a une
“élimination importante de 1a créatine dans les urines.

- Au cours de 1'hypothyroidie 1a masse musculaire est parfois augmentée; i
existe une féduction du nombre de myofibrilles.

3.5.4. Activités sur l'appareil digestif :

Les hormones thyroidiennes accélérent la mobilité et la consommation
d’oxygéne de 1'intestin gréle. Elles accroissent 1a vitesse dabsoption intestinale du

glucose.

3.5.95. Action sur le systeme hemathopoitique :

Les hormones thyroidiennes stimulent Verythropoiése et le métabolisme

intermédiaire des globules rouges.

Elles sugmentent I'activité du glucose 6.phosphodéshydrogénase.
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356. Activites sur 1a fonction rénale :

Les hormones thyroidiennes sugmentent 1o filtretion glomérulsire et le débit
sanguin rénal. Elles accroissent la clairance de 1’eau libre, ce qui expliguerait
1"hyponatrémie fréquente dans le myxoedéme.

3.6. EFFETS METABOLIQUES DES HORMONES THYROIDIENNES :

3.6.1. Action sur la thermogénése :

Les hormones thyroidiennes sugmentent la consommation d'oxygéne et la
production de chaleur dans 1'organisme. Son mécanisme est complexe et fait
intervenir les divers sites d’action des hormones thyroidiennes: (19)

- stimulation de 1"activité mitochendriale

- activation de la pompe & sodium. Consommation d"ATP.

3.6.2. Action sur le metabolisme des lipides :

L'hyperthyroidie s’accompagne d'une hypochclestérolémie alors quun résultat
inverse s’ohserve sucours de Vhypothyroidie. En fait 1'action des hormones

thyroidiennes est complexe puis qu'elles agissent sur la synthése et le catabolisme

des lipides.

3.6.3. Action sur le metabolisme des glucides :

A forte doses, des hormones thyroidiennes, inhibent la synthése du glycogene.
Elles ont une action hyperglyceémiante qui s’explique par V'accroissement de
I'absorplion intestinale du glucose et par la dirmunition de la glucogénopexie

hépatique. Nous assistons par ailleurs 8 1'augmentstion de la consommation

tissulaire du giucose.

3.6.4. Action sur le métabolisme des proteines :

Les hormones thyroidiennes, & concentration physiologique, activent l1a synthése
protéique par le contrile de nombreux facteurs enzymatiques.

3.6.5. Action sur le métabolisme phosphocalcique :

Les hormones thyrdidiennes semblent avoir une activité directe sur le
squelette; d'oll 1'eugmentation du pool calcique et du toux de renouvellement du

calcium. En outre elles potentialiseraient 1'hormone parathyroide.
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4. RAPPELS PHYSIOPATHOLOGIQUES ET ETIOLOGIQUES :

4. 1. DEFINITION :

Les goitres simples désignent un cadre particulier d"hypertrophies du corps
thyroide ; ce sont celles qui, en principe, ne comporienl pas de syndrome
endocrinien. 11 n’y & ni hyperthyroidie, ni hypothyroidie (état myxcedémateux). De
plus, on convient den exclure, psr définition, les tumeurs thyroidiennes. Du cadre
des goitres simples on exclue également les intumescences du corps thgrofde dont
le mécanisme est inflammatoire; il s'agit essentiellement des thyroidites, (qu‘il ne
faut pas confondre avec le remaniement inflammatoire du goitre préexistant : c’est
& dire avec la strumite).

Les goitres simples peuvent étre définis comme  suit : "ce sont des
hypertrophies thyroidiennes qui ne | s‘accompagnent  d'sucune répercussion
endocrinienne, et qui , par leur nature, n'expriment pas un mécanisme tumoral ou
inflammatoire” {(60).

4.2. PHYSIOPATHOLOGIE :

Le corps thyroide normal a une activité sécrétoire bassle réduite.

L'sctivité sécrétoire normele postule donc une influence stimulante, laguelie
est exercég par Ja TSH.

La sécfétion de TSH est elle méme fonction du taux circulant d’hormones
thyroidiennes. Son action est alors double : elle active la séerétion de thyroide d'une
part; elle entraine la croissance tissulaire du parenchyme thyroidien d'autre part.

Le goitre se développe lorsque pour une raison quelconque (génétique peul étre)
(21), I'normone thyroidienne circulante est en quantité insuffisante. 11 n'y & donc
pas de goitre simple sans hyperactivité stimuline hypophysaire. Tous les suteurs
sont d'accord pour trouver des valeurs trés élévées de TSH au cours des

hypothyroidies.
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En revanche, en ce qui concerne les goitres simples les conclusions divergent.

Cértains guteurs tels que Berkers et Cornetle {16) notent V'existence d'une
sugmentation de la TSH circulente dans “de nombreux cas de goitres diffus
d’apparition recente’.

Le marchand - Beraud et Coll (47) trouvent une TOH élevée de facon
significative dans les goitres nodulaires enthyroidiens et une TSH normale dans les
goitres diffus.

Freychet et Coll (34) ont dosé la TSH dans le sang de six malades affectés d’un
goitre simple : ils ont trouvé des taux normaux.

C'est ainsi qu'ou cours des hypothyroidies primitives, les taux plasmatiques
élévés de TSH sont attribués d'une hart & la sécrétion accrue, d'autre part @ un
ralentissement de 1o dégredation. Ce dernier facteur n'intervient probasblement pas
dans les goitres simples euthyroidiens.

Un autre point de physiopathologique est encore mal précise : il concerne le réle
exact & stiribuer aux centres diencéphaligues.

En effet une substance goitrigéne n'entraine pas d’hyperplasie thyroidienne si
1'hypothalamus est 1ésé {60).

" Bien que certains mécanismes restent encore obscures, nul ne conteste le rile
fondamental de V'accroissement de la stimulation hypophysaire & l'origine des
goitres.‘ Cette hyperactivité pituiteire serail liée 6 une mauvaise qualité du tissu
thyroTdien (24 - 58). Chez ces sujets euthyroidiens, le tissu giandulaire & en effet
une médiocre valeur sécrétrice. Le maintien d'un taux d’hormones thyroidienne
correct exige par conséquenl une croisence normale du corps thyroidien sous
Vinfluence de la TSH : c'est cette hyperthrophie sdaplstive, euthyroidienne qui
définit le goitre simple. On peut donc dire que tout goitre , simple est une "thyrose”
adaptative, dont 1'existence volumitrique dépasse le volume physiclogique. En
d'outres termes chez 1é sujet normal, une ougmentation de volume modéré et
temporaire réfléte 1'adeptation & une majoration temporaire et physiologique des

besoins hormonaux.




43 ETIOLOGIE :

La plus perl des goitres simples sont 1a conséquence d’une dyshormonogénése. A
Varigine de cette dyshormanogénése on décrit des facteurs exogénes et endogenes.

4.3.1.- Les facteurs exogenes :

Le facteur exogéne le plus important est incontestablement la carence iodée
(Marine et Lenhart 1905). Un apport de 150 & 200 mg/j (26) suffit 8 equilibrer les
pertes en iode. Si 1'apport est inférieur & (40-50 mg/jour), 'hyperplasie adaptative
vient faciliter 1'euthyroidie en accélérant la rotation eu pool iodé réduitl par la
carence.

De nombreuses substances non iodées susceptibles de provoquer une hyperplasie
thyroidienne lorsqu’elles sont consommées pendant une longue période agissent au
niveau de la captation d'icde (voir hormanosynthése). 11 s’agit de perchlorates, des
thiocyanstes, des thiccarbamides et des aminobenzénes contenus dans le choux, le
manioc, 1e mil le soja, le pois, les lentilles et certains produits pharmaceutiques.

4.3.2. Les facteurs endogénes :

Dans certaines familles on observe de nombreux cas de goitres.
Ainsi plusieurs auteurs 1'évoquent comme ‘principal facteur endogéne, la
prédisposition génétique (21).
L'hérédité joue certainement un réle dans la transmission des perturbation
congénitales de 1'hormonogénése (défaut de captation d'iode, defaut peroxydose,
défout de couplage) : citons entre sutre

¥ La dimunition de la ceptetion des iodures par la thurcide : 11 s'agit d'une

anomalie comportent toujours une hypothyroidie associée & une fixation de Viode
nulle (60).

* L'anomalie de conversion de 1'icdure captée en iode organique : |1 est

probablement dii 8 1’absence d‘une peroxydase, 6 moins qu'il ne s'agisse d'un défaut

des enzymes qui fixent 1"iode active sur 1a thyroxine (60).
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* | es troubles de la condensation des iedotyrosines en iodothyronines :

* e deficit de la désiodingse thyroidienne : les sujets atteint de ce trouble

eliminent plus rapidement qu'un sujet narmal les iodotyrosines marquéa qui leur

sont injectees.

* |g production thuroidienne de composés iodés angrrmaux décélables dans le

plasma : le trouble porterait sur 1a protéolyse de la thyrogicbuline.
4.4 RAPPELS CLINIQUES :

4.4.1_Les données subjectives :

- Sur 1e plan subjectif le goitre peut ne s’accompagner d’sucun trouble. Ceci n'a
rien d'étonnant puisque ce goitre est euthyroidien, par définition. Ainsi V'hamme
peut V'avoir remarqué seulement par la necessité d’augmenter la "pointure” du col
de chemise, comme pour les autres affections thyroidiennes. Le sexe feminin est
beaucoup plus affecté par le goiitre (26).

C'est souvent Ventourage qui remarque le goitre chez la femme. Cette
constatation entraine trés vite une souffrance esthétique. Pour le médecin, cetle
découverte représente fréquemment 1'explication invoquée des troubles variés, tels
qu'oppression, angoisse, sensation d’étranglement, comportement caractériel,
palpitation, émotivité, parfois 'anxiété est sou‘rce d’anorexie et d’amaigrissement.

Ainsi peut étre constitué 1'apparence d’un contexte basedowien.

En fait un intérrogatoire et un examen permettent d’@liminer un syndrome de
thyrotoxicose.

Linterrogotoire permet ainsi de connaitre l'ancienneté du goitre, ses
circonstances de découvertes. En effet il peul apparaitre ou décours parfois d'un
épisode physiolegique (puberté, grossesse) ; parfois on retrouve une notion
familiale. Rarement il est envisagé la responsabilité de certains meédicaments ou

d’une alimentation particuliere.
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4.4.2. Les donnees objectives :

- Sur le plan objectif, la semiclogie est purernent locale ou loco-regionale.
Celui qui s’est entrainé & palper les cous normaux reconnait bien les hypertrophies
thyroidiennes. |1 reconnait leur diffusion homogenes ou non, leur symétrie,leur
taille, leur consistance et la présence de nodules. Néanmains, 1'0MS & proposé une
classification internationale du goitre qui permetl de mieux comparer les résultats
des différents pays.

Les différents dégrés de classification (26) sont :

Go : thgro_ide non plapable ou palpable mais dont les lobes sont de volume

inférieur 4 la phalange distale du pouce du sujet.

Gla : thyroide nettement palpable et dont les lobes ont un volume supérieur a la
phalenge distale du pouce du sujet et non visible lorsque la téte est en
extension; N

G1b : tyroide visible & V'extension du cou mais non visible en position norméle
de la téte.

62 : thyroide nettement visible lorsque la {éte en position normale.

G3 : thyroide volumineuse, visible & plus de cing métres,

En fait que le goitre soit mou, ferme ou lde consistance dure, quil soit

symétrique ou asymetrique, i1 est pratiquement toujours bilateral. On verifie que le

goitre ne soit pas vesculaire, quil n'y a pas de tachycardie permanante, de moiteur

des mains ou de tremor.

4.4.3- Evolution et Complication

Souvent, lors du prermier examen médical, le goitre existe déja depuis des
années. 11 peut encore rester tel durant trés longtemps en réalisant une affection
plus inesthétique que génante. Le goitre peut s'accroitre. Cette sugmentstion de

volume peut étre réguliére ou survenir par poussées, concomitemment 8 une

grossesse ou un trouble menstruel.
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Cependant, on note un certain nombre de complications : troubles de
compression, poussées inflammatoires, hérnorragies intraparenchymateuses,
cancérisation et troubles du fonctionnement thyroidien

4.4.3.1. Troubles de compression

Ils sont dus & 1’augmentstion de volume du goitre. En fait 1a plupart des goitres
cervicaux peuvenl devenir trés volumineux sens quaucun trouble compressif ne
vienne troubler leur évolution. La paralysie récurrentielle est exceptionnelle. La
dyspnée de type inspiretoire, avec tirage et cornage, nexiste guére que si le goitre
s’engage dans 1'orifice cervico-médisstinal. Les distensions veineuses sont rares
ainsi que la dgsphagie. Au cours du goitre simple la survenue de troubles
compressifs doit tudjours faire craindre 1"évolution tumorale.

4.4.3.2. Remaniements inflammatoire ou strumite

s se menifestent par une eugmentation assez soudaine du goitre,
s’accompagnant parfois de troubles compressifs el des signes classiques de
V"inflammation. (douleur, rougeur, chaleur, tuméfaction)

Il existe souvent :
- un etat fébrile,
- une leucocytose,
- une oeccéleretion de la vs.

4.4.3.3. Hemorragies intra—parenchymateuse

Elles se traduisent par la formation de Kystes hemorragiques. L’hemorragie peut
dtre intertielle, méme si elle est surtout intra-nodulaire, et secondaire le plus
souvent & une nécrose hemorragique.

4.4.3.4 Cancerisation

La dégénérescence néoplasique reste le gres risque évolutif des goitres simples.
Lo plus port des études insistent sur la grande fréquence des cancers thyroidiens

dans 1es zones d’endémie groitreuse (3).
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L'hypothése de degénérescence peut étre souleve devant un geitre de volume

modére ou V'existence de signes compressifs importants : V'eugmentation rapide du
volume et adenopathies évoquent d’aventage une invasion infiltrante qu'une
compression.
Le probléme se pose surtout en présence d’un nodule froid & la scintigraphie. En
I'absence de mélastases rien ne permet  d'affirmer sa nature maligne.
L'intervention chirurgicale doit étre demandée au moindre doute car la ponction
histologique est d'interprétation difficile et douteuse.

4.4.35_ Troubles endocriniens

L’évolution toxique ou basedowienne des goitres simples est rare. Quant a

1'évolution hypothyroidienne elle est fréquente mais sa symptomatolegie est fruste.
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5. METHODGOLOGIE

5 1. Période et lieu d'etude

Notre étude @ porté sur 56 goitreux. Les malades on été recruté dans le service
de médecine E de V'hopital du Point G. (Bamako) et le service de Nutrition de 1'INRSP
(Institut National de Recherche en Santé Publique).

L'étude a été" effectuée du 2 décernbre 1989 au 31 octobre 1990
Les dosages biclogiques ont £1é fait au laborstoire de Medecine nucléaire {Bamako).

5.2 Provenance des patients

La majorité des patients de notre étude sont des malades vus en consultation
externe. 11s ont élé adressés par des médecins hospitaliers. Les autres malades
viennent des formations sanitaires de Bamako ou de Vintérieur du ﬂali. Nous
signalons également que lous les sujets de notre étude sont des maliens.

5.3. Sélection des sujets

L

Tous les malades que nous avons vus étaient porteurs de goitres visibles ou non.
Nous les avons sélectionnés selon un échentillonnage eccideniel sur des critéres
bien définis :

5.3.1. Critéres d'inclusion

Nous svons retenu pour notre étude des sujets D
- des deux sexes de 0 & 45 ans

- Préséntant un goitre G1A, G1B, 62

- En euthyroidie clinique et biologique.

5.3.2. Criteres d'exclusion

Ont été exclus de 1'élude

- Les sujets présentant un tableou clinique d'hyperthyroidie
- Les patients porteurs de nodules thyroidiens

- Les malades ayent un tebleou clinique de thyrotdite

- les malades porteurs de goitres volumineux (G3)

- Les sujets présentant un tableau clinique de strumite.
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5.4. Examen clinique

L'examen clinique a comporté essentiellemnent Vinterrogatoire et Vexamen

physique.

* l'interrogatoire : 11 & permis de ressencer les données personnels des malades
(noms, prénoms, adge, résidence, antécédent), mais aussi de noler les signes
fonctionnels des affections de la glande thyroide.

* 'examen physique : 11 a porté essentiellement sur la palpation de la thyroide.

Le palpation se faisait 1e sujet debout, face o V'examinateur, qui paipe avec les deux
mains, la téte en position normale, puis la {éte en hypertension, le malade
effectuant un mouvement de déglutition. Cette palpation, associée & Vinspection,
‘permet de classer le qoitre et de noter la présence et 1'absence de nodules.

5.5. Examens biologiques

11 répose essentiellement sur le dosage des T3, T4 et TSH.

55.1.Lledosage dela T3 .

Le principe du dosage repose sur la compétition entre la tri iodothyronine
marquée & V'iode 125 et la tri iodothyronine contenu dans un standard ou dans les
échantillons & mesurer vis & vis d'un nombre donné et limité de site anti corps tri
iodothyronine et ce en présence d'un agent libérant 1a T3 des protéines vectrices. A
la fin de la période d'incubation, 1a quantité de tri iodothyronine marquée liée &
I'anti corps est inversement proportionnelie & la quantité de tri jodothyronine non
marquée présente dans 1'essai. La méthodologie proposée pour la séparetion des
fractions libre et liée utilise un résctif immunoprécipitent dans le quel un
deuxiéme snticorps se trouve précipité et en exces (9).

5.5.2. Le dosoge de 1a T4

Le principe du dosage repose sur la compéti{ion entre la thyroxine marquée & 1'iode
125 et 18 thyroxine contenu dans les standards ou les échentillons & mesurer vis &
vis d'un nombre donné et limite de site anti corps enti-thyroxine. A la fin de la

période d'incubstion, lo quentité de thyroxine marquée liée & l'anticorps est




24

'essai. La méthadolegie proposée pour le séparstion des fractions libre et liée
utilise un réactif immunoprécipitent dans le quel un complexe premier anticorps -
deuxiéme anticorps se trouve précipité {(6).

5.5.3. Le dosage de la TSH

Son principe repose sur la technique dite " Sandwich® sur phase solide. Deux
anticorps monoclonaux ont &t préparés contre deux sites antigéniques &loignes T'un
de V'autre, sur molécule TSH présentes dans les standards ou les échantilions a
tester sont prises en " Sandwich” entre les deux anticorps. |1 ne reste donc plus sur
le complexe enticorps sbsorbé /antigéne/ enticorps marqué sprés élimination de
'exces de traceur.

La radicaclivité est alors proportionnelle & la quantité de TSH initislement
présente dans Vessai (7).

5.6. Le lipiodol *

Aprés avoir obtenu les résultats des T3, T4 et TSH, si le malade répond @ tous
nos critéres de sélection, nous le traitons. Le traitement se fait avec le lipiodol
ultra fluide & 40%. |

Le lipiodo! 40 § est un dérivé du Lipiedol, premiére huile iodée, synthétisée en
1901. Le produit a ‘8té administré per voie oréle ou injectable dans un but
thérapeutique ou de diagnostic radiclogique (17). C'est & JAMIESON gue revient 'idée
d'utiliser le lipiodol & cause de sa longue durée de vie dans V'organisme (17).

C'est une solution buveble contenue dans un flacon de 20 ml, composé d'huile
d'eeillette et diode (10,8 g pour les 20 mi1). Administré par voie orale, est dégrade
dans le foie et d'autre tissus pour ensuite se retrouver dans la thyroide et le tissu
adipeux. L'élimination est urinaire.

La posclogie utilisée pour nos patients g été de 0,5 ml (270 mg).




5.7. Les controles

Tous les malades de notre étude ont suivi des contréles & partir de 1o prise du
lipiodol. Ces contrales avaient pour but de rechercher les effets secondaires liés au
produit mais aussi d'epprécier la régression des goitres par rapport au type de
goitre & J0 (grade initial).

Les contriles ont &té effectués aux temps (j) suivants :

- lercontrdle  [j7-j17)

- 2éme contréle [ j30 - j40)

- 3éme contrdle [ j60O - j70]

- 4eme contrdle [ j90- j100]

- Séme contréle [ j120- j130]

- 6éme contréte [ j150- j160]

- 7éme contréle [ j180~ j190]

- Béme contrdle [ j210- j220] _

Le traitement et Vanalyse des données & été fait sur un ordinateur IBM
compatible par le logiciel EPIDEMIO. ,

Les tableau‘}c et les courbes ont été faites § partir du Macintosh/SE sur les
logiciels "MAC-DRAFT" et "MAC-DRAW".
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6. LES RESULTATS

6.1. Résultats généraux

Tableau | : Répartition des malades en fonction de 1'ége et du sexe

SEXE TRANCHES D AGE
0- 12 ANS 13- 18 ANS |20 ANS OU PLUS TOTAL

Masculin 3 6 9
33,320% 66,70%

Feminin ] 24 17 49
16,30% 49 0% 66,70%

Total i 24 23 58
19,008 41 40% 39,70

Notre travail & porté sur 58 sujets.

L'étude de la ‘fréquence des goitres selon le sexe, & moniré une nette

prédominance fémihine. En effet, nous a-vons 40 femmes soit 84,5 %, ét 15,5%
d’hommes.
La tranche d'ége féminine de 13-19 ans prédomine avec une fréquence de 49,0 £. Les
hormmes dm;t I'dge est compris entre 0-12 sns sont les moins représentés avec une
fréquence de 33,3 %. Par contre les hommes agés de 20 ang et plus représentent
66,6 %.

{1 existe une liaison statistique entre le sexe et la tranche d'age (P = 0,023).
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Tableau 2 : Répartition des malades en fonction de la résidence

Residence Effectif Fequence relative

District - Bamako 51 §7,90%

Koubikoro 2 3 40% ]
Séqou 2 3 40%

Kayes 0 0.00%

Mopti 1 1,70%

Gan 0 G,00%

Tormbouctou 0 0,00%

Sikagssn 2 3,490%

L'ttude de 1o répartition de nos malades montre une nette prédominance des
malades venant de Bamako (51 malades avec une fréquence de 87,9 ). 6 malades
yiennent de Koulikoro, Ségou el Sikasso (avec une fréquence identique pour chaque
région : 3,4 ®). Un (1) seul malade est venu de Mopti (soit une fréguence de 1,7 &).
Aucun malade n'est venu de Kayes, ni de Gao, ou Tombouctou.

Tableau 3 ; Répartition des malades en fonction du sexe et du statut matrimonial

SEXE Statut matrimenial
Celibataire Marié Divorcé Total

Masculin g 4 g
55 60% 44 40%

Feminin 33 15 1 49
67 30% 30.60% Z2,00%

Total i5 19 1 58
£5 50% 12,80% 1 708

Les célibataires constituent le groupe le plus important de notre série avec une
fréquence de 65,5 & (n = 38). Nous n‘avans trouvé qu'un (1) seul divorcé (1,7 8).
Les femmes célibataires constituent 67,3 & (n = 49) tandis que les hommes

célibataires constituent 55,5 8 (n = 9).




g
m

Les mariés de sexe masculin constituent 44,4 ® {n = 9)
il rexiste pas de liaison statistique entre le sexe et 1e statul matrimonial.

Tahleau 4 : Répartition en fonction du sexe el de la profession,

Sexe Profession
Cultivateur| Ménagere |Fonctionnaire| Fléve Autres Total
Masculin 1 3 2 3 9
11,10% 33,30% 22 20% | 33,30%
Férminin 1 9 7 Zz 1a 49
2% 18,40% 14,80% 44 90% | 20,40%
Total 2 9 10 24 13 &8
3, 40% 15 S50% 17.20% 41 40% | 22 40%

L'étude de la répartition des malades en fonction du cexe et de la profession
montre une prédominance des éleves, soit 41,4 {n = 24). La profession 1a moins
représentée est celle des cultivateurs E’>,4 Z (n = 2). N n'existe pas de ligison
statistique entre les deux varisbles. |

Teblesu 5 - Répartition en fonction des tranches d'dge et du type de goitre & jO.

Tranche d°age Type de goitre
GA 6B G2 Total

0-12ans 6 5 11
54,50% 45 50%

12 -19ans 6 18 24
25,00% 15.00%

20 ans ¢t plus ! 4 1@ 23
4 30% 17,40% 76, 50%

Total i {é 41 et
1, 70% 27.60% 70.70%

L'etude de la répartition des malades en fonction des tranches d'dge et du type
de goitre avant la prise du lipiodol, montre que les tranches d'age les plus
représentées sont 13-19 ans (24 sur 58) et 20 ans et plus (23 sur 58). La tranche

d'age de 0-12 ans ne constitue que 11 sujets sur a8.
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La fréquence du type de goitre G 2 (70,7 &) est trés dorminante par rappart Gu
type de goitre G 1 B (27,6 &)

Le groupe de malade porteur du type de goitre G 1 A représente 1,7 B 11 n'existe
pas de liaison statistique entre le type de qoitre & jO et les trenches d'ége.

Courbe ! : Repartition en fonction des antécedents

fintecedents
Collatersux

Pas
d'Antecedent

Antécédents
Parentaux

La frequence des melades n'ayent pos 'd‘un{écédenté représente 43,1 & ; celle
des sujets ayant des parents goitreux est 34,5 %,

22;4 % ont des antécédents collatéraux de goitre (voir courbe N° 1)




Tahleau £ : Répartition des malades en ionclion des antecédents el du sexe

Sexe Antécédent
Celibataire Maric Diverce Total
Masculin 3 4 i 9
33, 33% 44 40% 27 20%
Féminin ZZ 16 i1 49
44 90% 22, 70% 2¢ 40%
Total 25 20 13 na
43 10% 24,50% 22,40%

Les femmes nayant pas dantécédents de goitre constituent 44,9 Z. Par contre
1e groupe d'homme aysnt des entécédent collatéraux représente 22,2 % (n = 9.

1 nexiste pas de relation entre les deux variables (P = 0,76)

Tableau 7 : Répartition des malades en fanction du type de goitre 8 JO et du sexe.

Type de goitre
sexe G1 A 6t B G2 Total
Pazculin 1 z 1] g
54 S0% 45 S0F
Feminin 14 15 49
25,00% 75,00%
Total i 16 41 5&
27 60% 70,70%

Dans cette cérie (lablesu 7) nous avons 70,702 de goitre tupe G2 et les GIE
représentent 27 60Z. Le type de goitre G14 est le moins représente nous n'svons

qu'un seul sujet.
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6.2. Analyse des résultats apre la prise de lipiodole

et aux differents controles

Tableau & : Répartition des malades en fonclion du profil clinigue eux controles

successifs
Frefil Joo | Contt | Cont2 | Cont3 | Cont4 | ContS | Conté | Cont? | Contd
climque Eff £ EfT Eff Eff Eff Eff Eff Eff
Euthyroidie &8 3G 22 17 17 & & £ 7
Hypothyroidie - 2 1 - 1 1 - 1 -
Hyperthyroidie - - - - - - - - -

Le tableau N°E présente ls répartition de nos matades en fanction du profil
clinique aux § contriles. Nous notons une nette predominance du profil euthyroidien
& tous les contrdles. Cependant € sujets ont présenté des signes isolés
d'hgpntgroidie (bradycardie plus congtipation). Aucun sujet n'a présenté de signes
complets d'hypothyroidie.

Tablegu 9 : Répartition du profil biologique en fonction des controles

Profil JO | Cont1l | Cont2 | Cont3 | Contd | Cont5 | Cont6 | Cont? | Cont8
biologique Eff Eff Eff Eff Eff Eff Eff Eff Eff
Euthyro 55 4 4 K 3 P4 Z - 1
Hy potﬁuru - - - - 1 - - - -
Hypo-Camp. i - 1 - - - - - -
Hyperthur. 1 - 2 - - - - - -

Dans 'étude, le profil biclogique de la majorite des sujets présentent une
euthyroidie (tableau 9). Cependant nous constatons 1 ces de dimunition de T3, 3 cas
de baisse de T3 et 3 cas d'augmentation de T3.

L& encore nous constatons une prédominance des euthyroidiens aux différents

controles.
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Tahlesu 10 : Distribution des moyennes de T3 par rapport eux différents contriles

Contriles Moyennes Yariances Ecart-type
Ja 1,57 0,57 0,33
{n=58&) {n=58) {n=158)
Contl {24 717 1,36
{n=28) (n=18) in=8)
Comtz 2,34 2,46 6,05
{n=11) {n=11) {(n=11)
Cont3 3,59 3,94 15,5
{n=7) {n="7) (n=7)
Contd .53 3,51 12,35
{n=28) {n=8) {n=28)
Conts 7,38 11,48 3 30
(n=156) {n=6) {(n=16)
Comé 1,92 10,36 3,22
{n=D {n=T (n=7
Cont? 4.1 71,14 a6
{n=7) {n=7} {n=7)
ContS 5,04 17,92 4,23
{n=7 {n=7) {n=7

Sur le tableau N°10 nous constatons une augmentation réquliére des moyennes
de T3 & partir du premier contréle et ce jusqu'au sixiéme contrdle ot V'on note une
baisse ; ensuile nous décrivons une sugmentation réguliére aux septiéme et
huitiéme contrale. |

L'snalyse de cette série montre qu'il n'existe pas de différence significative
entre les moyennes 6 jo et au cont. 1.

La comparsison entre 1a moyenne de T3 & jo et celle calculée au 2éme contrile ;
montre qu'il existe une différence significative su test T de student (P = 0,035).

1 n'existe pas de différence significative entre les moyennes & jo et celles
calculées aux Seme et 6éme contrile (P = 0,003),

N existe cependant une différence & jo et le contrdle 7 (P = 0,0001) (voir

Disgrarnme N 1 en annexe).
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Tableau 11 : Moyennes de T3 en fanclion du sexe oux différents contrales

Sexe Jo Contl Cont? | Cont3 Cont4 Conts Conté Cont? Cont8
moyenne | Mou Moy Moy Moy Moy Moy Moy Mou
Masculin 1,65 1 1 1 1,5 1,4 5 5,5 5,5

=9 | (=== ]{n=2{n=2) |{n=2) | {n=2) | (n=2)

Féminin 155 | 1,27 | 2,47 | 367 | 42 | 2,86 | 0,68 3.6 5,60
(n=4D| (n=7) {{n=10)|{n=6) | {n=6) | (n=4) | (n=5) {n=5) | {nh=5)

TOTAL 167 | 1,24 | 2,33 | 3,29 | 352 | 2,37 | 1,92 | 4,14 | 564
=58 =) {tn=1D{=D[n=8) | {n=6) | (n=2) | (n=7) | {n=7)

Sur le tableau N°11, dans le groupe des horames, nous notons une baisse de la
rmoyenne de T3 du cont1 su cont3 mais I'effectif des hommes est faible puis une
augmentetion jusqu'd la fin de "étude. Dans le groupe des femmes T'ougrnentetion de
la moyenne de T3 commence dés le cont2 avec une baisse importante au cont. 6.

L'analyse des moyennes au 4éme contrdle montre qu'il n'existe pas de différence
entre 165 moyennes de T3 pour les hommes et les femmes (P = 0,386). 11 en est de
méme pour les controles 5, 6, 7 et 8.

A jo il n'existe pos de différence significalive entre les moyennes de T3 pour
les différents sexes (femmes-hommes) (P = 0,64).

Tableau 12 : Distribution des moyennes de T3 eux différents contrdles en fonction

des tranches d'age.

Age Jo Cont1 Cont2 | Cont3 | Cont4 ContS | Cont6 Cont? Cont8
mogenne | Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy
O-t1zans | 1,97 | 1,55 | 3,78 | 522 | 5,8 1,23 1 45 9
=1D] =3 = [n=2)| (n=2) | (n=2) [{n=1)| (n=2) | {(n=1)
13-19am| 1,42 | 1,06 | 1,36 | 475 | 3,4 45 0,86 - 4,87
(n=28){ (n=a4) | (n=3) | (n=3)] (n=4) | (n=2) |(n=4) | (n=2) | (n=4d)
20 ans et 1,53 1 1,62 0,87 1,5 1,4 5 6,66 55
plus =231 n=1) | n=4) | (n=2)| n=2) | (n=2) | (n=2) | (n=3) | {n=2)
TOTAL 1,57 1,24 | 2,33 3,29 3,52 2,37 1,92 4,14 5,64

(n=58) (n=8) [(n=1)|{(n=7)| (n=8) | (n=6) [ (n=D) | (n=7) | (n=T)

A jo il existe une différence entre les moyennes de T3 dens les différentes

classes d'age (P = 0,02). En effet 1a moyenne des T3 dens ia tranche d'ége de 0 & 12
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ans est nettement plus élévée par rapport aux autres tranches d'dge (tableau N®12).

Etent donné cette différence nous analyseront les différentes moyennes aux
différents contrdles pour chague tranche d'age séparement.

- Dans la tranche d'dge 0-12 ans nous canstatons une euthyroidie au contrdie 1
puis une augmentation de T3 jusqu'ou 4éme contrile. Aux 6eme el 7&éme controle
nous décrivons également une euthyreidie. Cependant nous notons une augrmentation
de T3 aux 7éme et Beme cantrole.

- Dans la tranche d'age 13-19 ans nous décrivons une euthyroidie jusqu'au 2éme
contrile. Mais & partir du 3&me contrile nous notons une sugmentation de T3
jusqu'au Béme contrile sauf au 68me contrdle ol 1'on & une 1égere dimunition de T3.

- Dans la tranche d'ége 20 ans et plus nous constatons une euthyroidie jusqu'au
S5éme contrdle ; aux 3 derniers contrdles nous notons une augmentation de T3.

L'analyse de cetle série nous permet de faire 2 remarques :

— Au fur et & mesure que les sujets augmentent en &ge les périodes d'apparition
d'sugmentation de T3 semblent retardées.

- Pour 'ensemble des tranches d'dge {remarque plus spécifique entre O et 19
ans) nous constatons une période ol les valeurs de T3 sont dans les limites
normales avant de remarquer une hausse de la mdgenne de T3 ; puis les hormones
thyroidiennes chutent event de résugmenter. Ces tendences & la baisse des
moyennes de T3 succédant et précedant leur hausse s'expliqueraient

yraisemblablement par le phenoméne de WOLF CHEIKOFF.
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Tableoau 13 : Distribution des moyennes de T4 aux différents contriles

Controles Moyennes Variances Ecart-type
Jo 2.5 598,97 24,47
{n=58) {n="58) {n="58)
Cont1 95,75 1980,25 44 .5
{n=4) (n=4) {n=4)
Cont?2 94,92 961,29 31
{n=7) {n=7) {n=7)
Cont3 96,49 2100,7 34,64
{n=23) {n=3) {n=3)
Contd 78,5 34,75 5,89
{n=4) {n=4) {n=4)
ContS 88,79 34,77 59
(n=2} (n=2) {n=2)
Cont6 88,31 3,43 1,85
{n=2) {n=2) {n=2)
Cont? - - -
Comt8 97 1,7 1.3
{(n=1) {n=1) {n=1)

Dans le tableau N°13, nous notons-une sugmentation de la moyenne de T4 & partir

du premier controle. Cependant, 1es moyennes de T4 sont toujours restees dans les

limites physiclogiques normales. (Yoir Disgromme N°® 2 en annexe).

Tableau 14 : Moyennes de T4 en fonction du sexe

Sexe - Jo Conti Cort2 | Cont3d Contd ContS Contt Cont? Cont8

moyenne | Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy

Masxculin | 65,44 - - - 61,33 | 84,62 | - - -

A ln=g) (o= Cn=D)|[{n=1) (n=2) { (n=2) J(n=) | {n=0) | (n=0)

Feminin | 76,06 | 95,75 | 94,3 |128,92| 77,56 | 92,96 | 98,31 - 97
(n=4 ] (n=4) | (0= |n=3) ] (n=3) | {n=1) {{n=2)| (n=0) | {(n=1)

TOTAL 71,49 95,75 94,3 128,92 78,5 88,79 | 88,31 - 97
=58 n=BD =D =3 =4 {n=2)n=2) | n=0) | (n=1)

Dans le tablesu N°14 ; nous notons pour les 2 sexes une sugmentation de lo

valeur de la T4. Elle pesse de 77,49 6 jo 6 95,75 & partir du ler contréle. Celle

augmentation se fait essentiellement dans le groupe de femmes du cont! au cont3,

puis baisse au 4éme controle a 77,56%.

A.jo il n'existe pas de différence significative entre les moyennes de T4 pour

les hommes et les femmes.
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Tahleau 15 : Mayennes de T4 en fonction des classes d'ége

Age Jo Conti Cont2 | Cont3 Cont4 ContS | Conte | Cont? | ContG
moyenne | Moy Moy Mou oy Moy Moy Moy Moy

Q-12ans | 88,37 68,5 73,25 | 96,76 20,3 92,96 - - -
=D =2 { = =] =1 {r=1 (=0 {n=0)

13-16ans| 66,43 | 123 | 67,08 | 100 | 76,18 e8| - 57
=2 n=2) | {n=1) {{n=1) (n=2) | (n=0) {{n=2)](n=0) {n=1}

20eanset | 63,89 - 115,22 | S00 £1,33 | 84,62 - -
plus =23 =0 =3 t=0D] =1 G=1 =0 =0 ] {n=0)

TOTAL 7749 | 95,75 | 94,9z | 95,6 | 785 | 88,79 | 88,31 » 97
{(n=58) {(n=4) | (n=7) [ {n=3) (n=a4) | (n=2){{n=2)](n=0) {n=1)

11 existe par contre une différence entre les moyennes de T4 pour les classes
d'age & jo (P = 0,01) (tableau N° 15). Cependant, celte différence n'influe pas sur
notre analyse lorsque nous procédons & une étude separée des différentes tranches
d'age. En effet dans chacune d'elle nous constetons une sugmentation de 16 moyenne
de T4 & partir du contrdle 1. Dans le classe d'age de 0 & 12 ens V'augmentation
commence 8u contréle 3 précédée d'une baisse non significative aux cont1 et 2.

Tebleau 16 : Distribution de la moyenne de TSH aux différents contréles.

Controles Moyennes Yariances Ecart-type
Jo 3,61 5,42 2,32
_ {n = 43) {n=43) {n=43)
Contl INE 6,7 7,56
{n=8) {n=28) {n=28)
Cont2 1,82 8,44 2,9
{n=9) (n=9) {n=9)
Cont3 0,33 0,33 0,57
{n=3) {n=3) (n=3)
Contd 0,33 0,33 0,57
(n=3) (n=3) {n=3)
ContS 0,14 0,14 0,37
{n=7) {n=7) {n=7)
Cont6 - - -
Cont? - - -
Contd 1 0,06 0,24
{n=6) {n=6) {n=6)
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Dans la série, nous constatons une diminution de Ja moyenne de TSH des le ler

contrdle. Cetle diminution est progressive jusqu'eu Séme contréle.

Au Géme contrdle nous voyons une sugmentation de la moyenne de TSH par

repport sux autres contrales (sauf le contrile & jo).

Cette dimunition de a8 moyenne de TSH s'expliquerait par l'effel diode.

Cependant les moyennes de TSH restent toujours dans la norme physiolegique {voir

Diagramme N° 3 en annexe).

Tobleau N°17 : Moyenne de TSH selon le sexe aux différents controles.

Sexe Jo Contl Cont2 Cont3 Cont4 ContS Cont& Cont? Cont8
mogenne | Moy Moy Moy Mou 1 - Moy Moy - Moy - Moy
Hazulin 3,33 1 1 1 i i - - -
(n=8) {n={n=1) (=)} {n=1) | (n=1) | (n=0) {n=0) | {n=0)
Féminin 3,67 1,9 - - - 1,23 - - -
(=3 n=7 ] (n=0) {{n=0) | (n=0) | {n=2) | (n=0) {n=0) | {n=0)
TOTAL 3,61 1,78 1,82 1 1 1,1 - - -
(=43 (=8 | (n=9{{n=1)](n=1) | {n=3) |{n=0) | (n=0) | {n=0)

La veleur moyenne de 1o TSH est identigue dans les 2 sexes 6 jo (P = 0,73). De

plus nous constatons sa diminution des le ler contridle chez les hommes, elle passe
de 3,32 & jo & 1 su contrdle 1. Chez les femmes, elle est passee de 3,67 6 1,9. A
partir du ter contrle 'ensemble des chiffres moyens tournent autour de 1. En outre
signaloﬁs que 1'ensemble des valeurs de la TSH se situe dans la norme physiologique
(tableau N°17).
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Tableau 18 : Moyennes de TSH en fonction des classes d'age

Age Jo Contl Cont2 | Cont3 Cont4 ContbS Cont6 Cont? Cont8
mogenne | Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy
0- 12 ans 3,79 2,15 4,48 - - - - -
(n=8) | (n=2)|{n=3)|(n=0)| (n=0) | (n=0) [ {n=0) (n=0) | {n=0)

13-19ens| 3,88 | 2,25 - - - . . -
. =1 =4 (=3 {tn=1)| (n=1) | (n=0) | (n=0) (n=0) | (n=0)

20amset | 3,26 | 05 1 0,5 0,5 0,5 - - -
plus (=18} tn=2) | (a=3) [(n=2) | (n=2) | {n=2) (n=0 ] (=0 | (n=0)
TOTAL 361 | 1,78 | 1,82 | 0,35 | 0,33 | 05 - -

ol ool aste lorn| a9 | @ 2 [e-0 | 00 | 00

Sur le tableau N° 18 nous n'avans pas trouvé de dif férence entre les moyennes de
TSH en fonction des classes d'dge (P = 0,71). Aussi aux controles 1 el 2 nous
décrivons une dimunition des dites valeurs dans les 2 tranches d'age 0~12 ans et
13-19 ans par rapport 4 la tranche d'ége‘ de 20 ans et plus.

Signalons cependant que qu'elle que soient les contriles ef fectuﬂés, les valeurs

de 1a TSH restent dans les limites physiologiques.

Tableau 19 : Répartition des goitreux et des non goitreux en fonction des contrdles

Gortreux Jo Contl Cont2 | Cont3 | Contd ContS | Cont6 | Cont? | ContB
Non Goitreux | moyenre | Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy Moy
G+ . 58 40 23 17 17 9 5 7 3
G- - - 3 2 3 4 8 8 | 13

Sur le tableau N°19 nous constatons une dimunition progressive des goitreux de
jo au Bame contrble (X2 = 94,63 P =0,0001).
A.jo 100 % de nos malades étaient porteurs de goitre (n = S6).

Au Béme controle 81,25 & (n = 16) de nos sujets ne présentent plus de goitre.




Tableau 20 : Moyennes de T3, T4 et TSH aux différents contriles

Controles Moyennes de T3 | Moyennes de T4 | Moyennes de TSH Conclusion
1,57 7.5 3,61 T3 normsle
J0 (n="55) {H="58) {n=43) T4 narmale
TSH mormale
1,24 Q5,75 , T3 normale
Contrale 1 {n==8&) {n=4) {n==8&) T4 normale
TSH normale
2,34 94,97 62 T3 elevée
Contrale 2 {n=11) {n=7) {n=9) T4 normale
TSH narmale
3,59 9¢,49 0,33 T3Z élevée
Controle 3 {n=7) {n=13) {n=3) T4 normale
T1SH mormale
153 75,5 0,33 T3 élevée
Controle 4 {n=28) {n=4) {n=3) T4 normale
TSH normale
2,36 68,79 0,14 T3 elevee
Cordrdle 5 {n=6) {n=2) {n=7) T4 normale
) TSH normale
1,92 86,31 T3 nor male
Centrole 6 (n=17) {n=2) T4 normale
41 T3 élevée
Controle 7 {n=7)
5,64 a7 i T2 elevée
Contrile § (n=7) {n=1)- (n=6) T4 normale
TSH normale

Le tableay 20 montre les moyennes des hormenes biologiques aux différents
contréles. Dans cette distribution nous navons eucun ces d'hyperthyroidie ni
d'hypothyroidie. Tous les sujets sont en euthyroidie biologique du premier au dernier

controle.
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Tebleau 21 : Repartition des effets secondaires aux différents controles

Effets Cont! Cont2 Conta Cont4 ContS Conté Cont? ContE
secondaires EH EH EH EH EH EH EH EH
dbsence 5 21 1g 19 18 14 14 11
Nausees

vomissermnents 3 4 1 - - - - -
C-Laryngé - - - - - 1 - -

S-d’hyperthroidie - - - - _ - - -

(R
H
1
—
1
1
1
1

S-d'hupothyreidie

[
1
1
—
]
I
t
t

dutres

Trés peu de malades ont présenté des effets secondaires, ils se résument
essentieliement en:

- Neusées et vomissements : signaler sux premier, deuxieme el troisieme
contrale. A partir du 4 éme contréle aucun sujet n'a présenté de nausees.

- Chatouillement laryngé : qu'un seul malade présente au beme contrle.

- Brodycerdie : présentée par un melade au 4éme contdle.

- Constipation : signaler par deux malades.

- sensation de distention ou niveou du cou: signalée par 3 malades {(ler el déme

canirfle).
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7. COMMENTAIRES

Dans nolre étude la prédominance est féminine (84,5%). Ceci concorde avec
toutes les études antérieures (4). En plus des explications physiologiques de la
prédorninance féminine, nous pensons que dans notre élude elle s'explique également
par une plus grende préoccupation des femmes & la disparition du qoitre, car il
constitue un préjudice esthétigue. Limportance de la trenche d'age 13-19 ans qui
représente (41,4 %) s'explique par le fait que le période puberiaire est celle.
favorable & 1'sugmentation de 1a fréquence du goitre.

La répartition des malades en foriction de ls résidence montre que (67,9 %) des
malades sont de Bamako. Nous pensons que ce taux @léve est di au faitl que notre
btude & E1é mené & Bamako. Dane cette répartition nous notons gu'sucun n'est venu
de Kayes ni de Gao ou Tormbouctou, du fait de leur loignement géographigue. La
région de Keyes est une zone d'endemie goitreuse, tendis que celle de Gao et de
Tombouctou n'en constitue pas une (4).

Le répartition des malades en fonction du stetut malrimonial montre que les
célibataires représentent 65,5 %. Dans 18 trenche d'age de 13-19 ans il Y & plus de
célibataires. 11 s'explique sussi par la plus grande préoccupsation 'des celibataires
(de cexe férni.nin) face aux préjudices esthétiques causés par le goitre.

La répartition des malades en fonction de la profession montre que les gleves
sont plus représentés (41,4 %). Lo profession 1a moins représentée est celle des
cultivateurs. Nous pensons que ces résultats sont vraissemblablement dus & notre
rmode de recrutement (accidentel). Tandis que la différence entre les éléves el les
fonctionnaires est due su fail que ls fréquence du goitre est plus élévée chez les
adolescents par rapport sux adultes.

La répartition des malades en fonction du type de goitre & JO montre que nous
avons plus de goitres de {gpe G2 (70,7 %) tandis que les goitres de type G1A et GIE
sont peu représentés. Ces résultats sont conformes & la plus part des études (19).

En effet, les porteurs de goitres visibles ont plus le souci de se faire traiter.
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Ly répartition des malades en fonction des tranches d'age et du type de goitre &
Jo est identique.

Leur distribution en fonction des entecedants familigux montre que seuls
(43,1%) n'ont pas d'entécedant ; (56,9 &) ont des sntécedants familioux de quitre.
Signalons que plusieurs éiudes expliquent V'existence dun facteur génetique dans
1'&ticlogie du goitre endémique (21).

L'analyse de 1@ répartition du profil clinigue en fonction des malades pendant
Loute 1a durée de 1'étude (tableau 8) montre que la presque tatalité des malades sont
restés en euthyroidie clinique, conformément § toutes les études (26). Cependant
nous avons constaté chez 6 patients les signes igalés d'hypothyroidie (Bradycardie,
plus constipation) sans hypothyroidie yraie, 11 nous semble, en tout étst de cause
que la constipation constatée soit due @ d'autres affections.

U'btude de 1o distribution des moyennes de T3 par tranche d'ége aux différents
conlrates montre que :

- Plus les sujels sugmentent en &ge plus les périodes d'apparition de
1'sugmentstion des moyennes de T3 sermblent retardées. En outre pour toutes les
tranches d'ége nous constatons une période d'euthyroidie biclogique avant de
remarquer une augrentation des valeurs de T3 ; puis les hormones thyroidiennes
chutent avant de résugmenter. (Effet de WOLF - CHEIKOFF) La comparaison des
moyennes des hormones biologiques (teblesu 20) mantre gue dans 1'étude nous
n'avons aucun cas dhyperthyroidie (c'est-a-dire une eugmentation de T3 et'de T4
plus une dimunition de TH) ni dhypothyroidie (c'est-g-dire une dimunition de T3 et
de T4 plus une sugmentation de TSH) Tous les sujets sont en euthyroidies
biologiques pendant toute la durée de 1'étude.

La distribution de la moyenne de T4 &ux différents contréles montre une
sugmentation de la moyenne de T4 dés le premier contrdle. Cette moyenne reste
élevée, mais se situe toujours dans les limites physiologiques normales. Ce qui est

conforme & V'étude de DUNN (30).



L'ttude de la moyenne de T4 en fonction du sexe fournit trés peu de
renseignement cer aucun homme n's effectué de dosage biclogigue aux contrales 1, 2
et 3.

Nous notons une diminution de la moyenne de TSH dés le premier contrile
(tableau 17). Ce qui s'explique par I'effet diode (38). Cependant les moyennes de TSH
restent toujours dans les limites physiclogiques normales.

L'etude de la répartition des malades en goitreux et non goitreux aux différents
contréles nous montre une sugmentation progressive des non goitreux de jo au Géme
contrile.

A J0, 100% de nos-malades étaient goitreux (voir critére dinclusion). Au
contrile B, 81,25% n'avaient plus de goitre. Ce résultat est conforme & 1'étude de M
Traoré sinsi que celle de Yerra (27 - 61).

Trés peu de malades ont présenté des effets secondaires aprés 'administration
du lipiodol. Cependant nous constatons que des sujets ont eu des nausees {3 cas),
une sensation de distention au cou (3 cas), une constipation (2 cas), chatouillement

laryngé (1 cas). Tous ces signes ont &€ retrouvé entre le ler et le 3eme controle.
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8. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS

8.1. Conclusions

Notre étude & porté sur 58 sujets euthyroidiens cliniques et biologiques ayant
recu chacun 0,5 mi {270 mg) de lipiadol ultra fluide par la voie orale.

En conclusion nous pouvons retenir que :

811 Les fernmes représentent 64,58 et les hommes 15,58, Ces resultats sont
en conformité evec la plupart des études ménées au Mali {4) et dans le reste du
monde (26).

8.1.2. La tranche d'ége 13 - 19 ans prédomine avec une fréquence de 41,40%.

§ 173 La distribution des malades en fonclion de 1a résidence ne suit pas le
répartition géographique du groitre ou Mall.

6.1.4. Les sujets célibataires ont um‘z: fréquence plus élevée (65,5%) por ropport
gux outres statuts matrimoniaux. -

815 Les molades qui ont des sntécédents familioux de goitre sont plus
normbreux (56,9%).‘

Signalons que plusieurs études expliquent 1'exisience d'un facteur genétique
dans 1'étiologie du goitre endémique (21).

&.1.6. L'étude du profil clinique montre que la presque totalité des malades sont
restés en euthyroidie clinique pendant toute la durée de 1'étude.

8.1.7. A part des ougrmentetions el des dimunitions gnormaltes de la T3, les
sutres hormones thyrcidiennes (T4 et TSH) sont restées dons les limites
physiologiques normales.

a1 8 Tous les malades sant restés en euthyroidie clinique et ticlogique. Aucun
sujel n'a presenté un teblesy clinique el higlagique complet d'hyperthyroidie ou
d'hypothyroidie.

819 Entre 1e 210 et 1e 2208me jour & partir de e prise du lipiadal 81,25% {n =

16) de nos sujets ne présentaient plug de goitre.
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&.1.10. Aprés la prise du lipiodol nous avons eu :

Z cas de nausee

H

3 cos de sensalion de distension au cou

2 cas de constipation

I cas de chatouillement laryngé

| cas de bradycardie.
Tous ces signes ont élé retrouvés entre e premier et le trisieme contrdle. Mais
il zermble qu'ils ne soient pas tous liés au lipiodol.

8.2. Recommandations

Nous formulons les recommandations suivantes

&2.1. Que le lipioda! soit inscrit sur la liste des médicaments essentiels

§.2.2. Que le lipiodol soit utilisé en campagne de masse dans toules les zones
d'endémie goitreuse su Mali.

£.2.2. Que le lipiodo) soit utilisé dans le traitement clinique des petits goitres
(type G1A, G1B, G2).

Ces recommandations tiennent compte de quatre (4) données :

- Le prix du lipiodol

- L'efficacité du lipiodol

- La facilité d'emploi |

- L'absence d'effel s secondaires necessitant un traitement ou une surveillance

medicale.
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11. RESUME
11.1. RESUME EN FRANCAIS

Ce travail & porté sur 98 sujets goitreux ayant recu chacun 0,5 mi soit 270 mg
de lipiodol ultra fluide par la voie orale. 11 a permis de montrer :

- La distribution des malades en fonction de la résidence ne suit pas la
répartition géographique du goitre au Mali.

- L es malades qui ont des antécédents familiaux de goitre sont plus nombreusx
(56,9%).

- L'étude du profil clinique montre que la presque toitalité des malades sont
restés en éuthgroidie clinique pendant toute la durée de 'étude.

- A part des augmentations et des dimunitions anormales de la T3, les autres
hormones thyroidiennes (T4 et TSH) sont restées dans les limites physiologiques
normales. )

- Tous les malades sont restés en euthyroidies clinique et biologique. Aucun
sujet n'a présenté un tablesu clinique et biologique complet d'hypertyroidie ou
d’hypothyroidie.

- Entre le 210 et le 220 eme jour & partir de la prise du lipiodol 81,25%

(n = 16) de nos sujets ne présentaient plus de goitre.

- Aprés la prise du lipiodol, nous avons eu :
® 3 cos de nausée
® 3 cas de sensation de distension au cou
@ 2 cas de constipation
e | cos de chatouillement laryngé
e | cas de bradycardie.

Tous ces signes ont été retrouvés entre le 1 er et le 3 éme controle. Mais i

emble qu'ils ne soient pas tous 1iés su lipiodol.

Mois clés : Goitre - Traitement - Lipiodol




11.2. QUTLINE

This study concerned 58 gotroous persons, who receaved each 0,5 ml, about
270 mg of ultrofiuide lipiodol by oral edministration. That allwed to show that :
- The distribution of sick persons according to their residence doesn’t follow
the geographical distribution of goiter in Mali.
- The sick persons who have femily background of goiter are more numerous
(56,9%).
- The study of the clinical profile shows that almost the whole sick persons
remained in clinical euthyroidy during the whole length of the study.
| - Asude increaes and abnormal diminution of the T3, the other thyroidy
hormones (T4 and TSH) remained in the physcological limits.
- All sick persons remained c\injcal and biological euthyroidy. Any sick person
presented complete clinicel and biological board of upper thyroidy or lower thyroidy.
- Between 210 and 220 th day from the dose of lipiodol, 81,25% (n=16) of our
sick persons no longer suffer from goiter.
- After the administration of lipiodol dose, we noticed :
e Three cases of nausea
& Three coses of senation of stretching ot the neck
| e Two cas of constipation
» One case of laryngeal tickling
e One case of bradycardy.
All these signs have been found between the first and the third cerification.

But it appears that they are not a1l linked to the lipiodel.

Key words : Goiter - Treatment - Lipiodol




12. SERMENT D'HIPPOCRATE

En précence des maitres de cette école, de mes chers condisciples et devant
'effigie d'hippocrate, je promets et je jure, su nom de I'Etre supréme, d'étre fidele

sux loic de V'hanneur et de la probité dans Vexercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits & V'indigent et n'exigerait jamais un salaire

su-dessus de mon travail, je ne participersi 8 aucun partage clendestin d’honoréaires.

Admis 8 Vintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrels qui me seront confiés et mon état ne servire pas &

corrorpre les meeurs, ni & favoriser le crime.

L]

Je ne permettrai pas que des considerations de religion, de nation, de race, de

parti ou de classe socisle viennent s'interposer entre maor devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de 1a vie humaine des la conception.

Méme sous la ménace je n‘admettrsi pas de faire usege de mes connaissances

médicales contre les lois de 'humanite.

respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai & leurs enfant

l'instruction que j'ai reque de leur pére.
(ue les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle 4 mes promesses.

Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréres si j'y manque.




