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Résumé :

Le goitre est ’'une des pathologies endocrines les plus fréquentes au cours de la grossesse,
Elle se définit par une augmentation du volume de 1'ensemble de thyroide.

L’objectif de notre travail est d’étudier les conséquences du goitre sur la grossesse, et analyser les
données des différents aspects liés a cette pathologie et nous les avons comparées a celles de la
littérature. Nous avons également évalué 1’efficacité du traitement par la 1évothyroxine sur le maintien

de la grossesse jusqu’a I’accouchement.

Nos résultats obtenus montrent que le goitre au cours de la grossesse est fréquent chez les femmes agées
de 31 a 40 ans et que la plupart des femmes sont en surpoids 48% et 28% sont obeses, le type de goitre

le plus fréquent est le goitre multi nodulaire chez nos patientes.

Les femmes enceintes présentent diverses pathologie associées telle que 1’hypertension artérielle (25%),
le diabete gestationnel (23% ), un risque d’accouchement prématuré et d’avortement ainsi qu’une plus
grande fréquence de pathologies thyroidienne (20%) en proportion de antécédents Familiaux des

patients.

Nous avons retrouvé négative entre le Poids et la FT3 ,le Poids et la FT4IIMC et la FT3,FT4 et
TSH,FT3 et TSH,TSH et ATPO, I’age et FT4 et des corrélations positives significatives entre les
différents parametres le poids et I’age, le taux deTSH et I’age, le taux de TSH et poids, IMC et le taux
deFT4.

Mots clés : grossesse, goitre, IMC, corrélations, TSH, FT4.



Abstract

Goiter is one of the most common endocrine pathologies during pregnancy, It is defined by an increase

in the volume of the whole thyroid.

The objective of our work is to study the results of goiter on pregnancy, and to analyze the data of the
different aspects related to this pathology and to confront them with the data of the literature. Also, we
study the effectiveness of the treatment on the maintenance of the pregnancy until the delivery.

Our results show that goiter during pregnancy is frequent in women aged 31 to 40 years and that most
women are overweight 48% and 28% are obese, the most frequent type of goiter is the multi nodular

goiter in our patients.

Pregnant women present various associated pathologies such as arterial hypertension (25 %), gestational
diabetes (23%), a risk of premature delivery and abortion as well as a greater frequency of thyroid
pathologies (20% ) in proportion to the patients' family history.

We found negative relationship between Weight and FT3, Weight and FT4, BMI and FT3, FT4 and TSH,
FT3 and TSH, TSH and ATPO, age and FT4 and significant positive relationship between the different
parameters weight and age, TSH level and age, TSH level and weight, BMI and FT4 level.

Key words: pregnancy, goiter, BMI, correlations, TSH, FT4.
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Introduction

Le systeme endocrinien est I’un des deux grands systemes régulateurs de I’organisme, il est constitué de
plusieurs glandes, qui agissent sur les cellules cibles, par le biais d’hormones secrétées dans la circulation.
La glande thyroide est responsable de la synthese et la sécrétion des hormones thyroidiennes telles que la
thyroxine (T4), la tri-iodo-thyronine ou (T3) a partir de I’iode, apporté par 1’alimentation. Egalement, ce
tissu glandulaire sécrete la calcitonine. Cette glande constitue un régulateur treés précis de notre
homéostasie, et des variations tres subtiles de son activité comme les dysthyroidies qui entrainent des
conséquences majeures sur I’ensemble de 1’organisme, surtout au cours de la grossesse.( Genot et al.,

2005).

Les pathologies thyroidiennes touchent plus fréquemment les femmes que les hommes. Toutes les
tranches d'adges sont concernées, elles se présentent généralement chez les femmes en période de
grossesse (Ducarme et al.,2010). La prise en charge des maladies thyroidiennes, pendant la grossesse
nécessite des considérations particulieres, car la grossesse induit des changements majeurs, dans la
fonction thyroidienne, et la maladie thyroidienne maternelle peut avoir plusieurs effetsa maternelles et

feetales (Clin,2007).

Au cours de la grossesse, la thyroide subit de nombreuses modificationsfonctionnelles pour s’adapter a la
carence iodée. L’augmentation de son volume est tres fréquente. Des goitres sont retrouvés chez 23 a

70% de femmes enceintes en fonction de I’apport iodé alimentaire.

D’apres ’OMS 2014, le goitre constitue un probleéme majeur de santé publique dans le monde, puisque

130 payssoit I’équivalent de 38 % de la population mondial est concernée (plus de milliard d’individus).

L’objectif de notre travail est d’étudier les conséquence du goitre sur la grossesse, et analyser les données
des différents aspects liés a cette pathologie et nous les avons comparées a celles de la littérature. nous
avons également évalué D’efficacité du traitement par la lévothyroxine sur le maintien de la grossesse

jusqu’a I’accouchement.

Notre étude comporte trois chapitres :

- Le premier chapitre consiste en un rappel bibliographique concernant la physiologique de la glande
thyroide, les modifications de la physiologie thyroidienne au cours de la grossesse, les différentes
pathologies thyroidiennes au cours de la grossesse.

-Le second chapitre concerne les matériels d’étude et les méthodes utilisées pour la réalisation dutravail.

-Le troisieme chapitre détaille les résultats obtenus.

Y
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-Le quatrieme chapitre une discussion qui contiennent une comparaison a ceux des différents auteurs.
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I. Physiologie de la glande thyroide

I.1. Embryologie

La formation embryologique de la thyroide débute au premier trimestre de la grossesse
mais la maturation fonctionnelle est beaucoup plus longue. La thyroide dérive
embryologiquement de la migration et de I’invagination d’une portion de ’endoderme du
plancher buccal sur laligne médiane et de 1’extension caudale et bilatérale de la quatriéme
poche pharyngobranchiale. A sept semaines de développement, la thyroide migre dans sa
localisationdéfinitive a la face antérieure du cou (Wémeau, 2010).

La synthese de la thyroglobuline débute dés 12 semaines et la maturité structurale de la glande
est complete a 18 semaines. La production d’hormones thyroidiennes devient significative a
partir de 20-22 semaines, avec une captation d’iode des cellules folliculaires thyroidiennes qui
augmente et la concentration sérique feetale de T4 qui commence a s’accroitre (Polak

etal.,2001).

I.2. Anatomie

La glande thyroide est une glande endocrine impaire située dans la partie médiane a la face
antérieure du cou, en regard du deuxieme et troisieme anneau trachéal rattaché par le ligament
de Gruber. Elle comporte deux lobes latéraux volumineux, droit et gauche qui sont réunis par
une partie moyenne, mince et étroite, appelée isthme. Du bord supérieur de l'isthme part
inconstamment un prolongement supérieur, le plus souvent latéralisé a gauche de hauteur
variable au maximum jusqu'a I'os hyoide, le lobe pyramidal ou pyramide de 1’alouette. La
forme habituelle de la glande thyroide est celle d’'un H ou d’un papillon, son poids est
d’environ 20 a 30g, son volume est li€¢ au morphotype, a 1’age, au sexe et a la charge en iode

figure 1). La glande est souple et élastique, sa couleur est rougeatre (Wémeau,2012).

1.3. Vascularisation

La vascularisation de la glande thyroide est assurée par les arteres thyroidiennes
supérieures, moyennes et inférieures (Figure 01). L’artere thyroidienne supérieure est la plus
volumineuse, elle chemine vers le bas pour rejoindre le pole supérieur du lobe thyroidienne

(Wémeau,2010).
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Figure 1 : anatomie et vascularisation de la glandethyroide (Wémeau,2012).

I1.4. Histologie

L’unité fonctionnelle de la thyroide est le follicule thyroidien, une sphere de 200 a 300 um de
diametre constituée d’une paroi épithéliale et d’un contenu amorphe, pateux et jaunatre a 1’état

frais : la colloide.

L’épithélium est unistratifié et contient des cellules folliculaires, majoritaires, et des cellules plus
claires, dites « parafolliculaires ». Les cellules folliculaires sont encore dites « vésiculaires »
ou appelées « thyrocytes ». Le pole basal des cellules folliculaires repose sur la lame basale du
follicule, en contact avec les capillaires, alors que leur poOle apical, recouvert de
microvillosités, se projette dans la colloide. Le noyau est central, d’autant plus basal que la

cellule est active (Figure 2) (Vlaeminck-Guillem, 2011).

i
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Figure 2:Histologie de la glande thyroide(Aubert,2012).

I.5. Fonction de la glande thyroide

L.5.1.Structure des Hormones thyroidiennes

Les hormones produites par la glande thyroide sont dérivées de la forme 1évogyre (L) d’un
acide aminé, la tyrosine et sont donc caractérisées par la présence des groupements acide
(COOH) et amine primaire (NH2). Elles contiennent également deux noyaux phénols, appelés
anneaux interne et externe. Les six atomes de carbone qui constituent ces noyaux sont
numérotés de 1 a 6 dans le sens antihoraire. Sur les anneaux sont branchés trois ou quatre
atomes d’iode. Seuls 20 % de la T3 proviennent de la thyroide. Le reste est issu de la
désiodation de I’anneau externe de la T4 par les tissus périphériques (foie, rein,

muscle,cerveau) (Vlaeminck-Guillem, 2011).

1.5.2.Biosynthese des hormones thyroidiennes
La biosynthese des hormones thyroidiennes requiert les étapes suivantes :
e Captation de I’iodure par un transporteur spécifique (NIS,Na/I-Symporteur).
¢ Organificationde 1’iodure par la thyroperoxydase(TPO).
e Biosynthese des hormones dans la cavité colloide des vésicules thyroidienne a partir de
I’iodure et de la thyroglobuline (Tg), protéine spécifique produit par la thyroide cette
biosynthese s’effectue sous I’influence de la TPO,en présence de H2O2synthétisé par le

systtme NADPH oxydase Duox-2.

Y
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Chacune des protéines TSHR,TPO,Tg est susceptible de se comporter comme un auto-
antigene et d’étre impliquée dans le développement des maladies thyroidiennes auto-immunes.
La thyroide deproduit majoritairement la thyroxine (T4). La T4 est convertie en tri-iodo
2thyronine,qui est I’hormone active,essentiellement dans le foie et le musclesquelettique. La
demi-vie de la T4 est de 5 jours environ. La concentration de T4 n’est a 1’équilibre que 5 a 6
semaines apres chaque modification de la production ou de [1D’apporte de T4

(Young,2016).Voir (Figure3)
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Figure 3: les étapes de la synthese hormonale thyroidienne(Pérez,2007).

I.6. Effets biologiques des hormones thyroidiennes

1.6.1. Effets sur la croissance et le développement
Les hormones thyroidiennes sont indispensables a la croissance et au développement, en

particulier pour le syst¢eme nerveux central et pour 'os.(Pérez, 2007).

A. Croissance et développement du systeme nerveux central
Sur le systeme nerveux central, leur role est primordial en particulier durant les premiers mois

de vie. Elle participe aux mécanismes de maturation et de mise en place des
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connexionsneuronales ainsi qu'a la myélinisation. Une carence durant cette période
s'accompagne d'un retard mental pouvant étre sévere (crétinisme). L'exces d'’hormones
thyroidiennes est également délétere, la différenciation étant accélérée au détriment de la
prolifération neuronale. Chez l'adulte, les hormones thyroidiennes participent également au
fonctionnement du systeme nerveux central, hypothyroidie pouvant s'accompagner d'un
ralentissement et de somnolence, 1'hyperthyroidie étant caractérisée par une excitabilité et une

irritabilité. (Pérez2007).

B. Croissance et développement du squelette

Pendant la période feetale, les hormones thyroidiennes ne sont pas nécessaires a la croissance
mais a la différenciation et a la maturation osseuse, leur absence s’accompagnant d’un retard
d’apparition des centres d'ossification épiphysites.

Durant la période postnatale, les HT deviennent indispensables a la croissance et continuent de
contrOler la maturation et la différenciation osseuses. Elles agissent en synergie avec
I'hormone de croissance (GH). Cette dernicre favorise la chondrogenese et la croissance du
cartilage, tandis que les hormones thyroidiennes permettent la maturation et une ossification
du cartilage. En outre, elles favorisent la sécrétion de GH et potentialise les effets de I’IGF-1.

(Pérez, 2007).

1.6.2. Effets métaboliques

A. Métabolisme basal
Les hormones thyroidiennes augmentent la thermogenese obligatoire et la VO2. Ainsi,
I'hypothyroidie peut s'accompagner de frilosité tandis que I'hyperthyroidie est caractérisée

par une thermo phobie(Pérez, 2007).

B. Métabolisme glucidique
Les hormones thyroidiennes sont hyperglycémiants elles majorent 1'absorption intestinale

de glucides et favorisent laproduction hépatiquede glucose (Pérez, 2007).

C. Métabolisme lipidique
Les effets des hormones thyroidiennes sur le métabolisme lipidique sont complexes avec une
augmentation de la synthese de cholestérol mais également de sa dégradation hépatique, une
plus grande expression des récepteurs pour le LDL cholestérol, une augmentation de la

lipogenese et de l'oxydation des acides gras libres. Au final, elles exercent un effet
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hypocholestérolémiant. Aussi, devant toute hypercholestérolémie, il convient de rechercher

unehypothyroidie par un dosage hormonal (Pérez, 2007).

D. Métabolismeprotéique
Les hormones thyroidiennes augmentent la synthese protéique mais ont également un effet

catabolisant, qui devient prépondérant a doses supra physiologiques(Pérez, 2007).

1.6.3. Effets tissulaires

Par leur action ubiquitaire, les HT sont impliquées dans la régulation de trés nombreuses

fonctions tissulaires dont quelques exemples sont donnés ici :

A. Au niveau cardiaque
Les HT exercent un effet chrono trope positif et inotrope positif. L’hypothyroidie est
bradycardie(diminue la fréquence cardiaque ) tandis que le I’hyperthyroidien est tachycarde(

augente la fréquence cardiaque ) (Pérez, 2007).

B. Au niveau musculaire
Les HT controlent la contraction et le métabolisme de la créatine. La carence en HT
s’accompagne d’une augmentation de volume des muscles squelettiques (infiltrés par des
substances mucoides). L’hyperthyroidie s’accompagne d’une hyperexcitabilit¢ musculaire

et d’une amyotrophie dans les formes séveres(Pérez,2007).

I.7.Le controle de la fonction thyroidienne

La fonction thyroidienne est controlée a plusieurs niveaux. Le TRH produite principalement
au niveau du noyau para ventriculaire (NPV), stimule la production de thyroide TSH par
I’antéhypophyse. Cette hormone stimule la prolifération des cellules folliculaires
thyroidiennes et la production des hormones thyroidiennes (T3 et T4). En retour, celles-ci
inhibent la sécrétion hypothalamique de TRH et hypophysaire de TSH. D’autres facteurs
modulent également la fonction thyroidienne. Il s’agit par exemple des multiples afférences
neuronales qui stimulent ou inhibent la libération de la TRH dans le NPV. D’ autres facteurs
agissent directement sur la thyroide comme les neurotransmetteurs produits par les extrémités
axonales des nerfs du systéme nerveux certaines cytokines, qui sont plutdt inhibitrices, ou
certains facteurs de croissance. Les actions de la TSH sur les thyrocytes passent par un
récepteur membranaire spécifique qui appartient a la famille des récepteurs a sept domaines

transmembranaires couplés aux protéines G. Ce couplage permet la transduction du signal
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d’activation de la TSH grace a un relais avec des effecteurs enzymatiques (adénylcyclase,
phospholipase C) qui produisent les seconds messagers intracellulaires comme 1’AMPc ou le

phosphatidyl-inositol(Vlaeminck-Guillem, 2011).
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Figure 4:Contrdle de la fonction thyroidienne (Pennec,2010).

I1. Thyroide etGrossesse

La grossesse représente une période de bouleversements endocriniens majeurs. La glande
thyroide, qui est un régulateur précis de notre homéostasie, va connaitre durant cette période
des variations subtiles de son activité. Ses capacités d’adaptation lui permettent néanmoins de
faire face, dans la majorité des cas, a ’augmentation des besoins hormonaux et a la diminution
de la charge en iode.Pour autant, les dysthyroidies sont fréquentes lors de la grossesse et
associées a des complications maternelles et feetales. L’hyperthyroidie survient dans 0,1 a 0,4
% des grossesses ; dans ce cas, un protocole strict de suivi reposant principalement sur
I’évaluation de la thyroide feetale par échographie permet dans la majorité des cas la naissance

d’enfants euthyroidiens. L’hypothyroidie, quant a elle, concerne 2 a 3 % des femmes enceintes.
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Dans 0,3 a 0,5 % des cas, il s’agit d’'une hypothyroidie symptomatique et dans 2 a 2,5 % des
cas, I’hypothyroidie est infraclinique. (Luton et Chatel,2014).

I1.1. Modification de la physiologie thyroidienne maternelle au cours de

la grossesse

La thyroide subit des changements physiologiques durant la grossesse, tels qu’un
accroissement du volume et de la vascularisation de la glande, reflétant une augmentation de

son activité.

Aupremier trimestre degrossesse, lesB-HCG provoquent une stimulation de la  thyroide en
raison de leur analogie structurelle avec le TSH. Cette activité thyréotropedes HCG est
également responsable d’une diminution de la concentration sérique de la TSH. Il y a ainsi une
corrélation positive entre le taux d’HCG et de thyroxine (T4) libre (T4L) alors que la

concentration de TSH diminue avec une image en «miroir» (Luton et Chatel, 2014).

Il existe également une augmentation du niveau circulant de thyroid-binding globulin (TBG)
liée a la stimulation ostrogénique.Les estrogenes provoquent d’une part une augmentation de
la synthese hépatique de la TBG et d’autre part allonge la demi-vie de la TBG. La
concentration de TBG atteint ainsi un plateau a 2,5 fois le taux usuel aux alentours de la 20e
semaine d’aménorrhée (SA). Cette élévation importante de la concentration du principal
transporteur des hormones thyroidiennes induit un accroissement de la production hormonale
afin de maintenir un taux stable de T4L.. La concentration totale en T4 et en tri-iodothyronine
(T3) augmente au début de la grossesse jusqu’a un plateau au deuxieme trimestre, atteignant
des taux de 30 a 100 % supérieurs aux valeurs d’avant la grossesse. Concernant les formes
libres des hormones, on assiste classiquement a une augmentation transitoire et relative de la
T4L au cours du premier trimestre de la grossesse, parallele a ’HCG, puis a une diminution du
taux moyen de T4L d’environ 15 %. Cette diminution progressive de la T4L est amplifiée

significativement en cas de carence en iode, méme modérée(Luton et Chatel, 2014).

En dehors degrossesse le pool iodé entretenu parl’absorption I’iode alimentaire 250
microgrammes par jour, contre 150 microgrammes en dehors de la grossesse, la libération de
I’iodure provenant du catabolisme des hormones thyroidiennes sont maintenus en équilibre par

la clairance rénale d’une part et la clairance thyroidienne d’autre part. Durant la grossesse,
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N

deux phénomenes concourent a la diminution du pool iodé : dés le premier trimestre,
I’augmentation de la clairance rénale en iode, puis au deuxieme trimestre, la fourniture d’iode

au feetus(Luton et Chatel, 2014).
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Figure 5: Courbes en « miroir » de la (TSH) et de (B-HCG) au cours de lagrossesse
(Glinoer et al.,2014).

I1.2. Pathologiethyroidienne durant la grossesse

Le dysfonctionnement de la glande thyroide influence chaque cellule de notre organisme,
I’ensemble de nos systemes et de nos fonctions (Willem, 2010).

I1.2.1. Goitre :

Figure 6:Picce d’exérese chirurgicale d’un goitre multi nodulaire (Chabre, 2005).
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A. Définition
Le goitre est une augmentation du volume de l'ensemble de thyroide. Il est en rapport
avecune augmentation du capital folliculaire, du nombre ou de la taille des vésicules. Il peut
faire partie d’une pathologie thyroidienne (Basedow, Hashimoto, goitre multi nodulaire
toxique, goitre 1i€ a un trouble de I’hormonogenese, voire cancer occupant toute la glande).
On appelle goitre « simple » un goitre qui ne fait pas partie des pathologies citées plus haut

(Chabre, 2005).

B. Classification

Groupe O

T huroide non palpable ou palpable mais
dont les lobes sont de volume inférieur a la
rhalange distale du pouce du sujet

Groupe LA

Nettement palpable et dont les lobes ont un
volume supérieur a la phalange distale du
pouce du sujet, non visible lorsgue la téte est
en extension.

Groupe B

Iderm, mais visible en extension du cou, non
visible en position normale.

Groupe Il

T huroide nettement visible lorsgque la téte est
en position normale.

Groupe Il

T huroide volumineuse., netterment visible a
prlus de cing metres.

Figure 7: classification des goitres selon ’OMS(2001).

C. Goitre simple
Le goitre simple est largement favorisé par une carence iodée, méme modeste. L’évolution
naturelle du goitre simple est d’augmenter de volume et de devenir « multinodulaire»
(Chabre, 2005).

¢ 1l est divisé en plusieurs types

» Goitreendémiques

On trouve ce goitre lorsque plus de 10% de la population agée entre 6-12ans, c’est une
affection répondu dans notre pays, contribue un véritable probleme de santé publique, il s’agit

souvent de forme familiale (ficher, 2008).

» Goitres Sporadiques
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Il ressemble au goitre endémique est se caractérise par la survenue d’une augmentation du
volume de la glande thyroide qui peut survenir par épidémies dans les régions laou il existe le
goitre endémique (Ficher, 2008).

¢ les facteurs qui favorisent ’apparition du goitre simple

1. une carence en iode, élément important rentrant dans la composition des hormones
thyroidienne. Une carence en iode survient au cours de l’augmentation des besoins de
I’organisme en cet élément, donc elle peut étre le fruit d’altération de la glande thyroide allant
de I’hyperplasie diffuse au goitre colloide(Ficher, 2008).

2. Le déficit congénital en enzymes peut également €tre source de goitre a cause d’une
Synthese défectueuse des hormones thyroidienne.

3. Une absorbation des substances goitrigéne provenant de certains médicament tel que
lesthiocynnates, lithium, de 1’acide-amino-salicyctique et de médicament contenant des
antithyroidienne de synthese (Ficher, 2008).

4. Certains aliments comme par exemple le chou, en effet il contient des substances goitrigene.
D. Autres types de goitre

» Goitre compressif :C’est un goitre dans I’évolution spontanée et susceptible de crée des
complications liée a la compression des organes de voisinages, il peut s’agir de 1’appareil
respiratoire de 1’cesophage, larynx, trachée, etc.

Dans ce cas les symptdmes sont en relation direct avec 1’organe concerné : dysphagie
(difficulté a avaler), dysphonie (difficulté a mettre des son), dyspnée (difficulté a respirer),

modification de la voix, cedéme du cou (compression de la veine cava) etc. (Leger, 1990).

» Goitre Plongeant : Appelé aussi goitre endothoracique, cette variété de goitre a une
propension a envahir les poitrines car il est volumineux, survient généralement chez les
femmes vielles, il est considéré a tort comme une maladie pulmonaire et plus précis€ément

confondue avec I’asthme(Leger, 1990).

» Goitre Exophtalmique : C’est une maladie auto-immune héréditaire ou le systéme immunitaire
attaque la glandethyroide laquelle déclenche alors une surproduction d’hormone thyroidienne, elle
touche environ une personne sur cent, il est beaucoup plus répondu chez les femmes que leshommes.le

goitre exophtalmique est rarement fatal et les personnes qui sont attient sont rarementgravement malade

(Leger, 1990).
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» Goitre diffus :Le goitre diffuse homogene avec athyroidie, s’observent principalement chez les

femmes (Gabriel, 2002).

E. Goitre au cours de la grossesse
La thyroide doit s’adapter a la carence iodée relative. L’augmentation de volume de la glande
(plus de 70 %) est tres fréquente. Chez la femme enceinte, en raison des modifications

physiologiques induites par la grossesse (Rezig etal.,2001).

Figure 8:Goitre a un stade avancé (Monique, 2017).

F. Causes du goitre au cours de la grossesse
La grossesse constitue un stimulusgoitrogeéne, en particulier dans les conditions d'un apport en
iode restreint ou méme marginalement faible. Dans une série d'études menées sur une large
cohorte de grossesses, les auteurs montrent qu'une augmentation du volume de la thyroide est
observée chez une majorité de femmes enceintes, conduisant a la formation d'un goitre a

I'accouchement dans 9% des cas(Glinoer et Lemone, 1992).

De plus, l'augmentation du volume thyroidien est corrélée a des signes biochimiques de
stimulation fonctionnelle de la thyroide, tels qu'une €élévation des taux de TG sériques, une
sécrétion préférentielle de T et une légere augmentation de la TSH basale a 1'accouchement.

Ainsi, l'association des caractéristiques biochimiques de la stimulation thyroidienne avec les

E




Synthese bibliographiques

changements volumétriques de la glande suggere fortement que la grossesse induit réellement
la goitrogénese plutdt que le gonflement vasculaire (intumescence) seul, au moins dans des
conditions de faible apport en iode. Enfin, la formation de goitres pendant la grossesse peut
étre facilement évitée en augmentant I'apport en iode pendant la grossesse

(Glinoer et Lemone, 1992).

» Carence iodée et la grossesse

L’iode est un élément essentiel a I’homéostasie thyroidienne, en particulier chez la femme
enceinte et son feetus. Diverses études ont clairement montré que des dysfonctionnements
thyroidiens anténatals, a la fois chez la mere et chez le feetus, pouvaient étre a 1’origine, dans
des situations extrémes, de conséquences neurologiques. A une échelle plus large, des
altérations subtiles du bilan hormonal thyroidien ont été incriminées dans des retards de
développement psychomoteur et des déviations de la courbe de Gauss du quotient intellectuel

(QI) chez des nouveau-nés de mere avec une TSH élevée.(Luton et Chatel, 2014).

Teng et al.,(2006) ont montré qu’un apport important en iode était un facteur de risque de
thyroidite du post-partum .En 2012 ont été publiées des recommandations sur la
supplémentation en iode des femmes enceintes . L’apport quotidien en iode doit étre maintenu
a 250 g/j en moyenne durant la grossesse et 1’allaitement, sans dépasser 500 g/j. Le bon
équilibre de la supplémentation en iode peut étre évalué a I’échelle de la population par le
dosage de I’iodurie sur une cohorte représentative ; elle doit étre comprise entre 150 et 250 g/1.
Enfin, les auteurs insistent sur I’importance de la mise en place d’une supplémentation en iode
comprise entre 150 et 200 g/j (associée a la supplémentation vitaminique) en période

préconception elle. (Luton et Chatel, 2014).
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Figure 9: Goitrigenes au cours de la grossesse(Luton et Chatel, 2014).

I1.2.2. Hypothyroidie

Elle Constitue la pathologie la plus fréquente, notamment chez la femme. Elle se définit par
une insuffisance de sécrétion d’hormones thyroidiennes par la glande thyroide responsable
d’un état d’hypo métabolisme (AACE, 2002).

L’hypothyroidie est définie pour un seuil de TSH supérieur 2,5 mUI/L au ler trimestre de la
grossesse , supérieure a 2,75 mUI/L au 2° trimestre et supérieure a 2,91 mUI/L au 3°trimestre

de la grossesse (Blatt et al.,2011).

A. Etiologie

En dehors de la carence iodée, la thyroidite d’Hashimoto est la principale cause

d’hypothyroidie pendant la grossesse (Luton etChatel, 2014).

B. Thyroidite d’Hashimoto
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La thyroide d’Hashimoto se définit par la présence d’un goitre associée a la présence
d’anticorps anti-thyropéroxydase (anti-TPO) a des taux souvent tres élevés (Young,2011).
La Chute du nombre de thyreocytes résulterait d’un déséquilibre entre la régénération
cellulaire restée normale et une apoptose fortement augmentée. La stimulation de I’immunité
cellulaire active les lymphocytes T cytotoxiques (LTC) dirigés contre plusieurs antigénes des
thyréocytes. Les (anti-TPO) exercent un rdle important en inhibant la TPO et en suscitant la
lyse des thyréocytes dont 1’importance et 1’intensité conduisent a 1’hypothyroidie(Leclere et
al.,2001).
La thyroidite d’Hashimoto est la principale cause d’hypothyroidie pendant la grossesse

(Luton etChatel, 2014).

C. Symptomes

Les manifestations d’hypothyroidie sont nombreuses, les principaux symptomes sont :
v" Une atteinte des cordes vocales, la voix devient rauque.la langue peut également
Augmenter de volume (macroglossie ).
Une perte de cheveux et de poils
Une diminution de la fréquence cardiaque ‘bradycardie )

Une baisse de la libido et surtout des troubles de cycle menstruel

D N N NI N

Une anémie : baisse des globules rouges dans le sang

<

Troubles neurologique tel que : trouble auditifs (surdité), paresthésie c.-a-d. trouble dela

sensibilité tactiles (Martinez et al., 2018).

D. Traitements

Le traitement de I’hypothyroidie repose sur la supplémentationen Lévothyroxine et un apport
adapté en iode.La posologie delévothyroxine est augmentée pendant la grossesse. Une patiente
recevant une supplémentation avant la grossesse doit augmenter ses doses de lévothyroxine de
30 a50 % au cours du premier trimestre de la grossesse .Cette augmentation est d’autant
plusimportante lorsquela patiente est thyroidectomisée.

Lorsqu’unesupplémentation est débutée pendant la grossesse, les posologiesproposées par De
Groot et al., (2012) Sont: 25 a 50g/j lorsque la TSH estcomprise entre 5 et 10 mUI/1, 50 a
75g/j pour une TSH entre 10et 20 mUI/l et 75 a 100 g/j pour une TSH supérieure a 20
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mUI/l.Le traitement mis en place doit étre contrdlé apres 4 semaineset adapté au nouveau
dosagede TSH. Apresl’accouchement, la posologie de 1évothyroxine peut étre diminuée au
niveau antérieur a la grossesse ; le contrle de la TSH est effectué six a huit semaines dans le
post-partum. Concernant 1’allaitement, le niveau d’excrétion de la lévothyroxine dans le lait

maternel étant faible, il n’est pas contre-indiqué (Luton et Chatel, 2014).

E. Risques pour I’enfant

L’hypothyroidie en grossesse augmente les risques d’hypertension gestationnelle. Il semblerait
que cette maladie serait aussi associée au travail préterme et aux décollements placentaires.

Un enfant de mere hypothyroidienne est plus souvent de petit poids. Comme la thyroide
feetalene commence a fonctionner qu’a douze semaines,les hormones de la mere sont
primordiales au développement neurologique, qui se fait principalement au premier
trimestre.Un enfant de mere dont 1’hypothyroidie n’a pas été supplémentée a un QI inférieur,
de 4 a 7 points en moyenne, par rapport a un enfant né de mere normale ou supplémentée
adéquatement.

Les risques associés a I’hypothyroidie sont proportionnels a sa gravité indiqué (Bernier,2007).

I1.2.3. Hyperthyroidie

L’hyperthyroidie est définie par une trop grande production d’hormones thyroidiennes, que
cette hyperproduction ait une origine auto-immune ou non. L’hyperthyroidie pendant la
grossesse est moins fréquente que 1’hypothyroidie ; elle concerne 0,1 a 0,4 % des grossesses.
Le diagnostic n’est pas évident en 1’absence d’antécédents connus car la plupart des signes
(troubles de la régulation thermique, de D’appétit, labilité émotionnelle, tendance a la

tachycardie) peuvent étre mis sur le compte de 1’état gestationnel(Luton et Chatel, 2014).

A. Etiologie
Les causes les plus fréquentes sont par ordre décroissant :

1. Maladie Basedow
La maladie de Basedow est responsable de 1’hyperthyroidie dans 85% des cas. La présence
d’un goitre vasculaire et homogene, de signes oculaires (exophtalmie) et d’anticorps
TRAK fait le diagnostic (Luton etChatel, 2014).Elle survient le plus souvent chez les
femmes adultes jeune au discours d’un stress émotionnelou traumatique, elle est caractérisé

par un goitre (classiquement diffus, modéré)(Tourniare,1994).
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2. Goitre multi-nodulaire hétérogene toxique

11 touche beaucoup les femmes qui dépassent les 40 ans avec le méme pourcentage, ellese
développe sur un goitre ancien, elle est plus discret que la maladie de Basedow (Fisher,
2001).

C’est un goitre simple constitué de plusieurs nodules (grosseur),il évolue sur une
longuepériode durant laquelle il est succeseptible de se transformer en goitre multi-
nodulaire toxique, dans ce cas les signes de thyériotocxicose apparaissent mais le patient
ne présente pasde symptomes de maladie de Basedow ou ceux-ci sont discret, comportant
uniquement deanomalies de 1’appareil cardiaque et vasculaire a type fibrillation auriculaire

(ACFA) et d’insuffisance cardiaque. Plutdt observées chez le sujet agé. (Leger,1990).

3. L'adénome toxiquePlummer

L’adénome toxique (ou maladie de Plummer) dans ce cas, il est question d’une
surproduction continue d’hormones thyroidiennes par un adénome de la thyroide. Ce
probleme découle probablement d’une mutation somatique dans le gene du récepteur de la
TSH, résultant en une production débridée de thyroxine. Sur le plan clinique, 1’adénome
peut parfois €tre palpé.

La scintigraphie révele classiquement un nodule chaud avec extinction du reste du
parenchyme thyroidien. L’échographie confirme 1’adénome (parfois kystique). Du c6té de
la biochimie, lesTSHR-AC sont négatifs. Le traitement consiste en un traitement a 1’iode
radioactif ou une hémithy-roidectomie.

Les antithyroidiens peuvent €tre administrés en préparation, mais n’apporteront jamais une

guérison définitive a eux seuls (Verschakelen et Dieleman, 2016).

B. Symptomes

L’hyperthyroidie se traduit par la présence de taux élevés de T3 et T4 dans le sang,

leshormones vont activés le métabolisme et son ainsi responsable des symptdomes ci-apres :

v augmentation nodulaire du volume de la thyroide.

Augmentation de I’appétit mais habituellement accompagné par une perte du poids
Une hyperexitabilité neuromusculaire

Augmentation de la temperature cutanée.

<N X X

Une élévation de la température corporelle provoquant une sensation de chaleur méme
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dans une piece plutot froide.
v Un rythme cardiaque anormal (des palpitations ou du battement tres fort)(Martinez et

al.,2018).

C. Traitements

- En cas de maladie de Basedow

Traitement par antithyroidiens de synthese (ATS). Que ce traitement soit initié en début de
grossesse ou qu’il s’agisse de 1’adaptation d’un traitement déja mis en route, le but recherché
est de maintenir un niveau de TL4 a la limite supérieure de la normale .Ce traitement doit étre
associé a des mesures symptomatiques, comme la mise au repos, un arrét de travail et si
nécessaire 1’utilisation de bétabloquants. Si les bétabloquants sont utilisés, il faut alors
surveiller attentivement la croissance feetale et le Doppler ombilical feetal. Idéalement, on
arréte les bétabloquants a 1’approche du terme de la grossesse afin d’éviter les répercussions
feetales de cette molécule (hypoglycémie, bradycardie, et hypotension).

Le propylthiouracile (PTU) est 1’antithyroidien recommandépour le traitement de
I’hyperthyroidie au premier trimestre de la grossesse .En effet, le carbimazole (qui est rapide
ment métabolisé en méthimazole) est associé a des malformationscongénitales telles que des

aplasies du scalp, atrésie des choaneset fistulestrachéo-cesophagiennes(Luton etChatel, 2014).

D. Risques pour I’enfant

Les complications durant la grossesse dépendent de la durée et du contrdle de
I’hyperthyroidie. Le travailpréterme, la pré-éclampsie ainsi que des malformations
congénitales, des bébés de petit poids et des enfants mort-nés en font partie.

L’hyperthyroidie néonatale affecte 1 % des nouveau-nés de meres ayant ou ayant eu une
maladie de Graves, Le passage transplacentaire des anticorps anti-récepteurs TSH, qui
stimulent la syntheése et la sécrétion d’hormones thyroidiennes, cause cette affection. Les
anticorps peuvent persister, méme si la mere a été traitée depuis plusieurs années. Ils doivent
étre dosés chez les femmes avec des antécédents de maladie de Graves. Si les anticorps sont
positifs, une consultation en service de grossesse a risque est nécessaire afin d’évaluer le

feetus. Cette consultation comprend une échographie pour voir si le feetus développe un goitre

et s’il semble euthyroidien (Bernier,2007).
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I1.2.4. Nodule thyroidien

Un nodule thyroidien est une hypertrophie localisée de la glande thyroide, forme une masse
généralement bénignes (95% des cas). Le développement des nodules peut perturber le
fonctionnement de la glande thyroide (Brouet, 2010).

"

Le nodule thyroidien est une pathologie fréquente, souvent associée a un goitre dit " multi
nodulaire ". Il pose la question du nodule toxique, qui est toujoursassociéa une TSH basse
(Chabre, 2005).

Il s’agit d’une pathologie fréquente qui concerne 1 a 2 % des femmes jeunes en age de
procréer. Tant que possible, le bilan diagnostique des nodules thyroidiens doit €tre réalisé
avant la grossesse. S’il est découvert en cours de grossesse, le bilan diagnostique differe peu
de celui réalisé en dehors de la grossesse et repose principalement sur 1’échographie, le dosage

de T4L et de la TSH. La scintigraphie est contre-indiquée pendant la grossesse (Luton et

Chatel, 2014).

A. Mode de découverte

» fortuite le plus souvent, ou géne cervicale parfois brutale.

» ATCD personnels (irradiations cervicales) et familiaux (cancer, dystrophie
thyroidienne) Ancienneté du nodule, mode évolutif (Duron, 2001).

» La tuméfaction cervicale inférieure mobile a la déglutition avec lereste du corps

thyroide (Chabre, 2005).

B. Signes cliniques

* Signes cliniques locaux : nodule de plus de 3 cm, dur, douloureux, adhérent
auxstructures de voisinage, présence d'adénopathies cervicales, signes de

compression ou d'irritation locale.

« Signes cliniques généraux qui font rechercher un cancer médullaire
diarrhéemotrice, flush (Chabre, 2005).
C. Echographie

Un examen clé dans le diagnostic et la prise en charge des nodules thyroidiens Elle permet la
détection des nodules thyroidiens. L’échographie est trés performante pour identifier de

minimes modifications de 1’échogénicité lobaire rendant possible la visualisation de
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microstructures millimétriques. Ce haut degré de détection a comme conséquence une
augmentation exponentielle du taux de description ce qui n’est pas sans nuire a la prise en
charge car il n’est pas possible de suivre tousles nodules.D’ailleurs, la plupart des équipes
considere comme significatifs pour le suivi les nodules déplus de 1 cm de diametre, sauf s’il y

a des signes de suspicion tumorale (Tableau 1). ( Verschakelen et Dieleman, 2016).

Tableau I:Classification des nodules thyroidiennes selon leur aspect échographique.

( Verschakelen et Dieleman , 2016)

Score TIRADS Signification

score 1 : normal (0)

score 2 : bénin (0)

score 3 : tres probablement bénin (0,25)
score 4B : forte suspicion de malignité (69)
score 5 : malin (100)

D. Cytoponction thyroidienne
Comme pour I’échographie, la Cytoponction répond a des standards de qualité :

L’utilisation d’aiguilles fines (25G, 27G) pour le recueil de matériel par capillarité, plusieurs
passages par nodule, traitement adéquat du prélevement, soitpar étalement sur lame de verre soit
par injection dans du liquide de conservation avant étude en monocoupe apres centrifugation
(technique Thin-prep), lecture du prélevement par un opérateur entrainé. Le prélevement est
considéré comme significatif si au moins 6 placards de 10 cellules thyroidiennes sont présents

dans le prélevement (Verschakelen etDieleman, 2016).

E. Echographie thyroidienne etCytoponction
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Le couple échographie/ Cytoponction est le standard de référence pour la prise en chargedu

nodule thyroidien. Il a ainsi permis de réduire considérablement le nombre de nodules

thyroidiens opérés.Sa mise en ceuvre nécessite du matériel de qualité et un opérateur entrainé,

familier de la pathologie thyroidienne et de I’imagerie nodulaire.Une procédure échographique

rigoureuse (donc laborieuse) est Indispensablepour tenter derépondre le plus précisément

possible aux questions du clinicien concernant la nature bénigneou maligne d’un nodule

thyroidien (Verschakelen et Dieleman, 2016).

Elles

F. Stratégies thérapeutiques

sont imparfaitement codifiables, en fonction d’une part de [’ensemble des

informationsrecueillies par 1’enquéte clinique et par les explorations et d’autre part, des

habitudes des thérapeutes et du choix éclairé du patient (Chabre, 2005).

1.

La Chirurgie
Les nodules peuvent étre opérés au Z2etrimestre de la grossesse, lorsqu’ils sont

cliniquement, échographiquement ou cytologiquement suspects (Chabre, 2005).

La Surveillance

La surveillance constitue une alternative a la chirurgie pour les nodules non suspects.
Elles’effectue au plan clinique, échographique, idéalement complétée par un nouvel
examencytologique de principe apres 6 mois, et ultérieurement en cas d’évolutivité
morphologique.Pour éviter une médicalisation excessive, ’ANDEM a recommandé une
surveillance selonun mode progressivement espacé : par exemple apres 6 mois, 1 an, 2
ans, 5 ans, 10 ans, etc...pour les formations apparemment bénignes. Pour les formations
nodulaires initialementconsidérées comme bénignes, cliniquement et cytologiquement,
I’évidence secondaire d’unemalignité est possible mais rare : elle est estimée entre 0,85 et

2 % (Chabre, 2005).

Le Traitement hormonal

Le traitement hormonal freinateur par I’hormone thyroidienne ne constitue pas un
procédédiagnostique. Il a surtout pour intention de prévenir 1’augmentation de taille du
nodule et de la dystrophie péri nodulaire. Il est a éviter chez les sujets de plus de 50 ans. 11
faut maintenir un taux de la TSH proche de la limite inférieure des normes pour éviter
toutsurdosage thérapeutique. Globalement son efficacité est tres limitée et actuellement il

est de moins en moins utilisé (Chabre, 2005).
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4. Alcoolisation et ultrasons

La destruction de nodules cytologiquement bénins par des injections répétées d’alcool
absolu ou par les ultrasons (destruction ultrason graphique) fait 1’objet d’études(Chabre,

2005).
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Matériel et Méthodes

Cette étude rétrospective a été réalisée au niveau de 1’Hopital CHU Mohamed Lamine

Debaghine( Maillot), Spécialisée en service endocrinologie.

- Elle s’est étalée sur une période d’un mois (du 09mai au 08 juin2021) et a consisté en une
étude de30 dossiers, de patientes enceintes ayant présenté du goitre durant leur grossesse, €

consultées au été hospitalisées entre 2013et 2021.

- Les dossiers ayant uniquement été classés par année, la sélection s’est faite apres

vérification de plusieurs lots.

Les Criteres d’inclusion dans I’étude sont les suivants :

Grossesse évolutive agée entre 23 et 40 ans.

Les données suivantes ont été collectées a partir des dossiers des patientes:
- age des patientes

- Poids

- Taille

- Type et étiologie du goitre

- Origine géographique

- Antécédents personnels et familiaux.

- Bilans hormonaux

I. Matériel :

e Matériel non biologique :

Voir I’annexe

e Matériel biologique :

o Patients

t

2

X



Matériel et Méthodes

A. Criteres d’éligibilité des patients : 30 patients dont des femmes agés de 23 a 40 ans
ont été inclus dans notre étude.
B. Collecte des données : Les données épidémiologiques (age, poids, taille) de 1’étude

rétrospective ont été obtenues apres étude des dossiers cliniques.

I1. Méthodes

I1.1. Le dosage hormonal

% Principale de la Méthode chimiluminescence (IMMULITE)

IMMULITE /IMMULITE 1000 est un automate a acces aléatoire et continu d’effectuer des
immuno-analyse ayant comme technique de révélation la chimiluminescence.

Le system immulite utilise des billes de polystyréne correspondant a la phase solide (selon le
type d’analyse qui sont revétues d’un anticorps ou d’un antigéne), un réactif marque a la

phosphatase alcaline et un substrat chimiluminescent.

La bille est contenue dans une Unité- Test spécifique qui sert en méme temps d’unité
réactionnelle. Dans cette unité de teste se dérouleront les réactions immunologiques,

I’incubation, les lavages et finalement le développement de signal.

Tableau II: la composition de la phase solide (bille) et phase liquide de dosage
chimiluminiscentimminométrique.

L’hormonetesé En phase solide (bille) La phase liquide
TSH Anticorps anti-TSH Phosphatase alcalineconjugué a TSH
Anticorps monoclonal Phosphatase alcaline (intestin de veau)
T4 murin anti T4. conjuguée a T4.
anticorps monoclonal anti T3 Phosphatase alcaline (intestin de veau)
T3 conjuguée a T3

+» Teste QUANTA LITE CCP3 IGG ELISA « dosage des ATPO »

2
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Matériel et Méthodes

Le teste QUANTA Lite CCP3 IgG ELISA est un dosage semi-quantitatif par la méthode
ELISA destiné a la détection des anticorps IGG anti-CCP3 (3 peptide cyclique circulliné)

dans les patients sérums, les citratsés ou les plasmas EDTA.

- Principale du Teste

Principe du test L'antigene utilisé dans le coffret ELISA QUANTA Lite CCPS IGG est un
peptide cycliquesynthétique ayant de grande sensibilité et spécificité dans la détection
d'anticorps chez les patients de PR. Cet antigene est fixé a la surface des puits des plaques de
micro-titration. Des contrdles prédiqués et des échantillons de patients dilués sont ajoutés dans
des puits distinct afin de permettre a tous les anticorps IGG CCP présents de se lier a

I’antigéne immobilisé.

Les molécules non liées aux antigenes sont éliminées par lavage. Un conjugué enzymatique
an-ig humaine est alors ajouté dans chaque puits pour révéler les auto-anticorps du patient
Apres une étape d'incubation, le conjugué non fixé est éliminé par lavage. L'activité
enzymatique résiduelle est quantifiée grace a 1'addition d'un substrat chromogene suivie d'une
étape de mesure de l'intensité de la coloration ainsi développée.Les résultats peuvent étre

évalués par comparaison entre la couleur du puits d'échantillon et celle des puits de contrdle.
I1.2. Etude anthropométrique :

Au cours de notre étude, nous avons effectué un calcul de 1’indice de masse corporelle
(L’IMC), en se basant sur le poids corporel et la taille des patientes. L’IMC est calculée selon

la formule suivante

IMC = poids en kg/taille? en m

I1.3. La signification de I'IMC

L'interprétation de I'IMC se fait selon les criteres définis par 1'Organisation mondiale de la

Santé (I'OMS).

Tableaulll: I’interprétation de I'IMC

2
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Matériel et Méthodes

IMC(kg.m-2) Interpretation (d'apresl'OMS)
Moinsdel6,5 Dénutrition
16,5a18,5 Maigreur
18,5425 Corpulencenormale
25230 Surpoids
30a35 Obésitémodérée
35240 Obésitésévere
plusde40 Obésitémorbideoumassive

I1.4. Etude statistique

Nous avons utilisé un test de corrélation pour mettre en évidence la relation étroite entre deux
parametres quantitatifs, de ce fait nous avons réalisé une corrélation entre le poids et 1’age, le
poids et la TSH, I’age et la TSH, I'IMC et TSH, le poids et T3, le poids et T4, I'IMC et T3,
I’'IMC et T4,le TSH et T3 le TSH et t4 ,le TSH et ATPO.

A. Le coefficient de corrélation linéaire de Bravais-Pearson

Indice statistique qui exprime l'intensité et le sens (positif ou négatif) de la relation linéaire
entre deux variables quantitatives. Pour calculer ce coefficient il faut tout d'abord calculer la

covariance qui est la moyenne du produit des écarts a la moyenne.

B. Propriétés et interprétation de r(XY)

On peut démontrer que ce coefficient varie entre -1 et +1. Son interprétation est la suivante :
- Sirest proche de 0, il n'y a pas de relation linéaire entre X et Y
- Sir est proche de -1, il existe une forte relation lin€aire négative entre X et Y

- Sir est proche de 1, il existe une forte relation linéaire positive entre X et Y

Le coefficient est de signe positif si la relation est positive (directe, croissante) et de signe
négatif si la relation est négative (inverse, décroissante).
La différence est: *P<0,05: significative ;**P<0,01:tres significative; ***P<0,001:hautement

significative.
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Logiciels statistiques

Microsoft Excel

11 s'agit d'un logiciel de la suite bureautique Office de MICROSOFT, il permet la création de
tableaux, de calculs automatisés, de planning, de graphiques et de bases de données, On
appelle ce genre de logiciel un « TABLEUR ».

Portable statistica 8

Il permet la création de Graphs de corrélation.

2
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Résultants

Cette étude a été effectuée sur 30 patientes atteintes de goitre au cours de la grossesse. Les résultats

obtenus sont représentés selon plusieurs plans :

72

« Distribution des patientes atteintes de goitre au cours de la grossesse en fonction de 1’age, le poids

corporel, 'IMC, I’origine géographique, antécédents personnels et familiaux, Anti-ATPO.

I. Analyse descriptivedes patientes atteintes de goitre

I.1. Distribution des patientes atteintes de goitre selon I’age

« étude de corrélation entre les différents parametres cites déja dans la partie matériel et méthode.

Nous avons réparti les patientes enceintes selon qu’elles présentent une en fonction de tranches d’age

avec un intervalle de 2 ans a partir de 23 ans. L’age moyen des patientes était de 33 ans avec des extrémes

allant de 23 4 40 ans.

Tableau I'V: Nombre et pourcentages des patientes atteintes du goitre selon 1’age.

Tranche d'age

[23;25]

[26;28]

[29;31]

[32;34]

[35;37]

[38;40]

Nombre

4

7

4

4

9

pourcentage

7%

14%

23%

13%

13%

30%

W [23;25]
W [26;28]
m[29;31]
W [32;34]
W [35;37]

[38;40]

Figure 10:Distribution des patientes atteintes de goitre selon I’age.
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Les résultats du tableau et figure montrent que le goitre est plus fréquent chez les femmes agés entre

[38;40] ans, le taux est de 30%. Egalement, ce pourcentage reste important 23% pour les femmes

présentant un age entre [29 ; 31] il est de 14% pour les femmes agés entre [26 ; 28], et ce méme

pourcentage de 13% s’enregistre pour les femmes agée entre [32 ; 34] et entre [35; 37] . Ce taux est

faible et environ 7% pour les femmes agées entre [23 ; 25].

1-2Distribution des patientes atteintes de goitre selon I’indice de masse
corporel (IMC Kg/m2)

Tableau VI: Pourcentages de patientes et nombre de patientes atteintes du goitre selon la valeur de

I’indice de masse corporel IMC Kg/m2).

IMC (Kg.m-2) | Nombre de malades (n=21) | pourcentages(%) |Interprétation (d'apres['OMS)
moins de 16,5 0 0 Dénutrition
16,5a18,5 0 0 Maigreur
18,5325 5 24% Corpulence normale
25330 10 48% surpoids
30a35 b 2% Obeésite modérée
35340 0 0 Obésité sévere
plus de 40 0 0 Obésité morbide ou massive
12
10
8
H Nombre de malades (n=21)
° H pourcentages(%)
4
2
0 T T T T )
moins de 16,5318,5 18,5a25 25a30 30a35 35a40 plusded40
16,5

Figure 12: Distribution des patientes atteintes de goitre selon 1’indice de masse.
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Tableau et figure montrent que 48% de nos patientes sont en surpoids, 28 % présentent une obésité

modérée. 24% de nos patientes ont un poids normal , nous remarquons 1’absence des patientes

dénutrites et maigres, obeéses ayant une obésité morbide et obésité sévere.

1-3Distribution des patientes enceintes atteintes de goitre selonl’origine

géographique

TableauVII:Pourcentages de patientes et nombre de patientes atteintes du goitre selon

I’origine géographique.

Origine géographique Nombre de malades(n=30) Pourcentage
Alger 13 44%
Setif 5 17%
Tizi Ouzou 4 13%
Blida 3 10%
Media 1 3%
d'autres états 4 13%
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m Alger

origine géographique

m Setif mTizi Ouzou mBlida ™ Media md'autres états

Figure 13: Distribution des patientes atteintes de goitre

selon I’originegéographique.

Tableau et figure montrent que 44% de nos patientes sont originaires d’Alger, suivie de Sétif dont le

pourcentage est de 17 %, puis de Tizi Ouzou et d'autres wilayas ( 13%) Blida enregistre un pourcentage

de 10%, un faible pourcentage correspondant a3 %est noté pour Media.

1-4Distribution des patientes enceints atteintes de goitre selon de le type de

goitre

TableauVIII: pourcentage de patientes et nombre de patientes de goitre selon le type goitre.

Goitre mono- Goitre multi-
les types du Goitre Goitre simple et d’autres types de goitre | nodulaire nodulaire
Nombre(n=30) 9 8 12
pourcentage% 31% 28% 41%
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les types du Goitre

B Goitre simple et d"autres types de goitre M Goitre mono-nodulaire ™ Goitre multi-nodulaire

Figure 14: Distribution des patientes atteintes de goitre selon le type degoitre.

Le tableau et la figure montrent que le goitre multi-nodulaire est le plus fréquent chez nos patientes
(41%), le goitre mono-nodulaire correspond a (28 % )chez nos patientes, suivi du goitre simple et d’autre

type par(31%), le goitre simple est rare affichant un faible pourcentage .

1-SDistribution des patientes enceintes atteintes de goitre selon les résultats
des antécédents personnels et familiaux

Tableau IX:Répartition des patientes enceintes selon les antécédents (ATCDS) personnels et familiaux.

ATCDS personnels/familiaux Effectif Pourcentage
ATCDS de fausses couches 6 14%
ATCDS de diabete gestationnel 10 23%
ATCDS d’hypertension artérielle (HTA) 11 25%
ATCDS Goitre Familiaux 9 20%
ATCDS d’accouchement prématuré 8 18%
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Figure 15: Distribution des patientes selon la sérologie des anti-TPO

En fonction des antécédents personnels et familiaux.

Les résultats du tableau et figure montrent que25%de malades avaient des antécédents

d’hypertension artérielle, 23% des patientes des antécédentsde diabete gestationnel, les antécédents

d’accouchement prématuréindiquent18% et 14% de cas ont des antécédents de fausses couches.

quant aux antécédents familiaux de pathologies thyroidienne,20% de patientes ont le goitre.

1-6Distribution des patientes enceintes atteintes de goitre selon la présence et

absence des Anti-ATPO

Anti-ATPO.
Effectif total Anti-ATPO + % Anti-ATPO - %
30 25 83% 5 17%

Tableau X: : Pourcentage et nombre de patientes atteintes de goitre selon la présence et 1’absence des

.
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B Anti-ATPO+ B Anti-ATPO -

Figure 16: Distribution des patientes atteintes de goitre selon la présence et absence des Anti-
ATPO.

Les résultats du tableau et figure montrent que 83 %des patientes elles ont des anti-TPO positives ce qui

estime a 25 femmes, et 17 % représentes des femmes ont des anti-TPO négatives par S femmes.

I1. Etude de corrélation

I1.1. Corrélation entre le poids (kg) et I’age

X: d
Scatterplot: poids(kg) vs. Age (année) (Casewise MD deletion) EE 35000?3 033333
an=73,
age (année) = 29,132 + 06118 * poids(kg) SR
Cormrelation: r = ;16364 Min.=45.000000
10 T T T T r T e r Y ri‘illgl_ea(gnnée]

Mean = 33,600000
Std.Ov. =4,889115
Max. =41,000000
Min.=24,000000

S 2 S W R I

]

(année}

age

& 10

poids(kg) [ .. 95% confidence |

Figure 17: Corrélation entre le poids (kg) et I’Age chez les patientes atteintes de goitre.

Cette figure montre une corrélationpositivehautement significative (p < 0,001), entre le poids et I’age

chez les patientes atteintes de goitre. La valeur de r = 0.16
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I1.2.Corrélation entre le poids (kg) et le taux plasmatique de TSH

(u mol/ml)
= : . X: poidsia)
Scatterplot: poids(kg) vs. TSH{micromol/ml) (Casewise MD deletior e —
TSH{micromol/ml) = -1,388 + 04667 * poids(kg) ﬁf;’xt’:"lEJ%u”JE‘?ﬁ
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Figure 18: Corrélation entre le poids (kg) et le taux plasmatique de TSH (u
mol/ml).

Cette figure montre une corrélation positive hautement significative (p < 0,001), entre le poids et 1’age

chez les patientes atteintes de goitre. La valeur de r = 0.19
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I1.3. Corrélation entre le taux plasmatique de TSH (u mol/ml) et I’age

R X i X: age (ans)
Scatterplot: age (ans) vs. TSH (mpl/l) (Casewise MD deletion) N'=30
Mean = 33,466667
TSH (mupl/l) = 24311 +,03363 * 4ge (ans) T

Correlation: r=,11837 Min. = 23,000000
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Figure 19: Corrélation entre le taux plasmatique de TSH (u mol/ml) et I’age.

Cette figure montre une corrélation positive hautement significative (p < 0,001), entre le poids et I’age
chez les patientes atteintes de goitre. La valeur de r = 0.11

I1.4.Corrélation entre le poids (kg) et le taux plasmatique de FT3 (p g /ml)

. Poidskg)
Scatterplot: Poids(kg) vs. FT3(Pg/ml) (Casewise MD deletion) Mot

= - i D =15,
FT3(Pg/ml) = 32,309 - 3357 ~ Poids(kg) ST SEES
Cormelation: r = - 5684 Win. = 47000000

W FT3{Pgiml)
Mo=11
Mean = 9757273
Std.Dv. =9,037052

3} | Max = 28, 400000
Min. = 2 550000

Z e # 2

i
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Figure 20:Corrélation entre le poids (kg) et le taux plasmatique de FT3 (p g /ml chez les patientes

atteintes de goitre.




Les résultats montrent une corrélation négative hautement significative (p<0,001), entre le poids et

FT3 des sujets malades, r = -0.56.

I1.5. Corrélation entre le poids (kg) et le taux plasmatique de FT4 (p g

/ml)

Scatterplot: FT4 (pmol/l) vs. Poids (kg) (Casewise MD deletion)
Poids (kg) = 70,955 - ,1621 * FT4 (pmol/l)
Correlation: r = -,0714
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Figure 21: Corrélation entre le poids (kg) et le taux plasmatique de FT4 (p mol/L) chez les

patientes atteintes de goitre.

Nos résultats distinguent une corrélationnégative non significative (P > 0,05), entre le poids et FT4 des

sujets malades, r = -0.07.
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I1.6. Corrélation entre I’age et le taux plasmatique de FT4 (p g /ml)
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Figure 22: Corrélation entre I’age et le taux plasmatique de FT4 (p mol/L) chez les patientes atteintes

du goitre.

Nos résultats distinguent une corrélation négativehautement significative (p < 0,001), entre le poids et

FT4 ces sujets malades, r = -0.2.
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I1.7. Corrélation entre ’'IMC (kg/m2) et le taux plasmatique de TSH
(1 mol/ml)

X: TSHimicromol/ml}
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Figure 23: Corrélation entre I’IMC (kg/m2) et le taux plasmatique de TSH (u mol/ml) chez les

patientes atteintes de goitre.

Les résultats montrent une corrélation négative nonsignificative (P > 0,05), entre 'IMC etle taux

plasmatique TSH chez ces sujets malades, r = -0.19.

I1.8. Corrélation entre ’'IMC (kg /m2) et le taux plasmatique de FT3 (p g /ml)
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Figure 24: Corrélation entre I’IMC (kg /m2) et le taux plasmatique de FT3 (pg /ml).

Une corrélation négativehautement significative (p < 0,001) s’enregistre entrel’IMC et le taux

plasmatique FT3 chez les patientes atteintes de goitre, la valeur de r = -0.25.

I1.9.Corrélation entre I’'IMC (kg /m2) et le taux plasmatique de FT4 (pg

/ml)
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Figure 25: Corrélation entre ’IMC (kg /m2) et le taux plasmatique de FT4 (pg /ml).

Nos résultats distinguent une corrélation positive hautement significative (p < 0,001) entrel’ IMCet la FT4

chez ces malades. De r = 0.21.




Résultants

I1.10. Corrélation entre le taux plasmatique de FT4 (pg /ml) et le taux

plasmatique de TSH (u mol/ml)
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Figure 25: Corrélation entre le taux plasmatique de FT4 (pg /ml) et le taux plasmatique de
TSH (u mol/ml).

Nos résultats distinguent une corrélation négativesignificative (p < 0,05) entrele taux plasmatiqueFT4et le

taux plasmatique TSH chez ces malades. De r =-0.41.
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I1.11.Corrélation entre le taux plasmatique de FT3 (pg /ml) et le taux

plasmatique de TSH (u mol/ml)
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Figure 27: Corrélation entre le taux plasmatique de FT3 (pg /ml) et le taux plasmatique de TSH (u

mol/ml).

Nos résultats distinguent une corrélationnégative significative (p < 0,05) entre le taux plasmatique FT3

etle taux plasmatique TSH chez ces malades. De r = -0.14.




I1.12.Corrélation entre le taux plasmatique de TSH (u mol/ml) et le
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taux plasmatique d’Anti -ATPO

X: TSH(micromol/ml)
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Figure 28: Corrélation entre le taux plasmatique de TSH (1 mol/ml) et le taux d’Anti -ATPO.
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Nos résultats distinguent une corrélation négative non significative (P > 0,05) entre la TSH et Anti ATPO

chez ces malades. De r = -0.15.
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I11. Effet du traitement lévothyroxine «L-thyroxine » sur le taux plasmatique de TSH chez
les patientes atteintes de goitre au cours de la grossesse.
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Figure 29:Taux de TSH avant et apres traitement par 1évothyroxine chez les patientes atteinte de

goitre.

Nous résultats montrent une baisse non significative du taux plasmatique de TSH apres traitement

par lévothyroxine, cette diminution est d’environ de 8.81%.




Discussion

D’apres les résultats obtenus, le goitre chez la femme enceinte est fortement lié a plusieurs
facteurs, incluant 1’age, 1’anthropométrie, répartition géographique, le statut hormonale, la

présence d’anticorps antithyroidiens.

» Le goitre au cours de la grossesse et age

Nos résultats dévoilent que le goitre est plus fréquent chez les femmes agées entre 38 a 40
ans, ce qui correspond au pourcentage le plus élevé, de I’ordre de 30% et un pourcentage
important de 23% chez les femmes agées 29 a 31 cependant, un petit pourcentage de femme
agées 23a 25.

Selon étude de Potlukova et al.,(2012) incluant 5223 femmes enceintes consécutives, dans la
semaine gestationnelle 9-12,la prévalence de la maladie thyroidienne n'augmente pas avec

I'age chez les femmes enceintes.

» Le goitre au cours de la grossesse et 1’origine géographique

Nos résultats dévoilent que 44% de nos patientes sont originaires d’Alger, suivie par Sétif avec
un pourcentage de 17 %, puis Tizi Ouzou enregistrée par 13% et Blida par un pourcentage de

10%, de plus d’un faible pourcentage environ 3% pour Media.

Le goitre endémique est une affection tres répandue dans notre pays ou il constitue un
véritable probleme de santé, et couvre la partie la plus peuplée du pays. Cette zone d’endémie
s’étend sur les wilayas de Skikda et Constantine a I’est jusqu’a la wilaya de Chlef a 1’ouest et
suit grossierement le tracé de 1’ Atlas Tellien. Les wilayas les plus touchées sont Blida, Bouira,
TiziOuzou, Bejaia, Jijel, ainsi que le nord de la wilaya de Sétif. Le goitre endémique est donc

de loin la pathologie endocrinienne la plus fréquente dans notre pays (Benmiloud, 1983).

Le goitre et tres fréquent dans les montagneuse en Kabylie, Collo, Skikda, Gouraya,

Cherchell, Ténes, Mostaganem, Batna, et Biskra (Chaou, 2007).

> Le goitre au cours de la grossesse et les anticorps anti-thyropéroxydase (anti-TPO)




Discussion

Les résultats obtenus montrent que 83 % des patientes ont des anti-TPO positives(n= 25). 17%
des femmes ont desanti-TPO négatives (N=5) femmes.
Les antécédents d’accouchement prématuré les antécédents de fausses couches sont

retrouvées respectivement de 18 et 14% des cas.

D’apres plusieurs études, la présence d'anticorps anti-thyroperoxydase (ATPO) est associée a

une augmentation du risque de fausse-couche et de naissance prématurée.

Ces résultats sont en accord avec 1’étude de Stagnaro-Green (2007) Etude rétrospective sur
les dysthyroidies et la grossesse, leurs études ont révélé que chez les femmes enceintes, des
anticorps anti thyroidiens élevés étaient associ€s a un risque trois a quatre fois plus important

de fausses couches et trois fois plus important d’accouchements prématurés.

Aussi on comprend d’aprés I’étude prospective de Stagnaro-Green et al, (2011) qui
démontre ; une association entre les pertes feetales et les anticorps thyroidiens et que le taux de
fausses couches était doublé chez les femmes enceintes anti-TPO positives (17%) comparé

aux femmes enceintes anti-TPO négatives (8.4% ) pendant le premier trimestre.

Corrélation entre et la TSH et I’age

Nos résultats montrent une corrélation positive hautement significative (p < 0,001), entre le
poids et 1’age chez les patientes atteintes de goitre.Ces résultats sont en accord avec ceux
décrit des résultats.

De (Pearce et al.,, de 2008) qui ont démontré, suite a une étude réalisée sur 668 patientes
enceintes, que la TSH augmentait de 0.03 mU/litre a chaque année de grossesse, et selon les
résultats de (Leclere et al.,2001) plus la femme est dgée, plus elle présente des risques de

développementd’une hypothyroidie.

Corrélation entre et la TSH et poids

Les résultats montrent une corrélation positive hautement significative (p < 0,001), entre le
poids et TSH chez les patientes atteintes de goitre.

La réduction de la force et de la masse musculaire sont responsables d'une réduction de
I'oxydation des acides gras, favorisant un gain de masse grasse d’apres une étude deLevadoux

etal.(2000), les modifications des dépenses énergétiques sont connues de longue date et la
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corrélation entre celles-ci et les concentrations en T3 et en TSH illustre le role des hormones

thyroidiennes dans la régulation de la balance énergétique.

Corrélation entre letaux TSH et la FT4

Nos résultats révelent une corrélation négative significative (p < 0,05) entre le taux
plasmatique de FT4 et le taux de TSH chez les patientes atteintes de goitre.

Selon 1’étude de Walker etal. (2005),une association entre le taux plasmatique deTSH et la
concentration de T4 libre, les différences observées dans la concentration de TSH en absence
influent sur laconcentration de T4 libre.

SelonBenhadi et al.(2007),0’étudetransversale d'une cohorte de 3270 femmes enceintes
montre une augmentation du taux plasmatique deTSH plasmatique et une diminution du taux
plasmatique de T4 libre au coursdu premieret deuxieme trimestre de la grossesse, pour tous les

groupes ethniques.

Corrélation entre taux plasmatique de TSH et le taux Anti ATPO

Nos résultats dévoilent une corrélation négative non significative (P > 0,05) entre le taux
plasmatique de TSHet le taux d’Anti ATPO, chez nos patientes.

D’apres I’étude de Negre ef al. (2006) effectuée sur 1074 femmes enceintes eu thyroidiennes
atteintes d'une maladie thyroidienne auto-immune, les anticorps anti-thyropéroxydase (anti-
TPO) positives avait une TSH plus élevée que les anticorps anti-thyropéroxydase le (anti-
TPO) négatives

La recommandation en 2017 de I'ATA (American Thyroid Association) pour le diagnostic et
le traitement des maladies thyroidiennes durant la grossesse et le post-partum montre
clairement une nette relation entre les taux de TSH et celui des anticorps anti TPO (anti thyro
peroxydase),lorsque le taux de TSHest supérieur a2,5 mU/L, il est recommandé de doser les

anticorps anti TPO (anti thyroperoxydase).

Quand Anticorps anti TPO négatifs

Anticorps anti TPO négatifs avec TSH> 10 mU/L : il est recommandé de toujours traiter par

des hormones thyroidiennes.
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-Anticorps anti TPO négatifs avec TSH compris entre 4 et 10 mU/L : un traitement par des
hormones thyroidiennes pourrait se discuter

-Anticorps anti TPO négatifs avec TSH< 4 mU/L : il est recommandé de ne pas traiter par des
hormones thyroidiennes.

Anticorps anti TPO positifs

-Anticorps anti TPO positifs avec TSH> 4 mU/L : il est recommandé de toujours traiter par
des hormones thyroidiennes.

-Anticorps anti TPO positifs avec TSH compris entre 2,5 et 4 mU/L : un traitement par des
hormones thyroidiennes pourrait se discuter.

-Anticorps anti TPO positifs avec TSH< 2,5 mU/L : il est recommandé de ne pas traiter par

des hormones thyroidiennes.

Effet du traitement « lévothyroxine » sur la grossesse chez les patientes atteintes de goitre au
cours de la grossesse

Nos résultats montrentune diminution du taux plasmatique deTSH aprés avoir pris
lévothyroxineparles patientes atteintes du goitre au cours de la grossesse.

Ces résultats sont en accord avec ceux décrits parElliott et al.,(2001),cette étude détermine si
une modification de la réponse a la 1évothyroxine telle que déterminée par la concentration
sérique de la TSH des patientes atteintes de maladies thyroidiennes, ces résultats montrent une

diminution des taux de la TSH sérique apres avoir pris la 1évothyroxine.

D’apres plusieurs études, la 1évothyroxine passe tres peu a travers le placenta et son
administration aux doses adaptées est dépourvue de conséquences feetales. Le traitement
par lévothyroxine doit étre impérativement poursuivi pendant toute la grossesse pour
assurer 1'équilibre maternel nécessaire au bon déroulement de la grossesse (et notamment
réduire le risque d'hypothyroidie foetal).La surveillance clinique et biologique doit étre
renforcée le plus précocement possible, des la découverte de la grossesse et, poursuivie tout
particuliecrement pendant la lére moitié de la grossesse, afin d'adapter rapidement et

réguliecrement le traitement si nécessaire.

Les résultatsde I’étude de Negre et al. (2006)montrent que les femmes enceintes
euthyroidiennes positives auAnticorps anti TPO développent une fonction thyroidienne
altérée, qui est associée a un risque accru de fausse couche et d'accouchement prématuré.

Le traitement substitutif avec LT4 est capable de réduire le risque de fausse couche
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etd'accouchement prématuré. Un traitement substitutif par LT4 est capable de compenser la
réduction de la réserve de fonction thyroidienne.

Les résultats de cette étude montrent aussi que le traitement par L'T4 ne pourrait pas
influencer de maniere significative le taux de fausses couches, siadministré apres 12
semaines(Negre et al, 2006).

Le traitement par lévothyroxine doit €tre impérativement poursuivi pendant toute la
grossesse pour assurer 1'équilibre maternel nécessaire au bon déroulement de la grossesse et

notamment réduire le risque d'hypothyroidie feetale.




Conclusion

Au cours de notre travail nous avons étudié les conséquences du goitre sur la grossesse, et
analyser les données des différents aspects li€s a cette pathologie et nous les avons comparées
a celles de la littérature. Nous avons également évalué 1’efficacité du traitement par la
maintien de la grossesse jusqu’a 1’accouchement. sur le maintien de la grossesse jusqu’a

I’accouchement.

Notre étude nous a permis de démontrer que le goitre au cours de la grossesse est plus fréquent
chez les femmes agées entre 31 et 40 ans. La plupart de nos patientes sont en surpoids 48 %

et 28 % parmi elles sont obeses, le type le plus fréquent est le goitre multi nodulaire.

Les femmes enceintes présentent divers pathologie associées telle que [I’hypertension
artérielle,le diabete gestationnel, un risque plus élevé d’accouchement prématuré et
d’avortement. Une plus grande fréquence de pathologie thyroidiennes familiales ont égalent

été notées.

Nous avons retrouvé des corrélations négative entre le Poids et la FT3 ,le Poids et la
FT4PIMC et la FT3,FT4 et TSH,FT3 et TSH,TSH et ATPO, I’age et FT4 et des
corrélations positives significatives sont indiquées entre les différents parametres le poids et

I’age, le TSH et I’age, TSH et poids , IMC et FT4, IMC et TSH.

En perspectives, nous souhaitant dans 1’avenir augmenter le nombre de patientes.

En conclusion il semble nécessaire d’effectuer un bilan thyroidien et une échographie
cervicale chez toute femmes enceinte afin de connaitre son statut thyroidien et dépister toute
pathologie pouvant retentir a la fois sur la mere et sur le foetus. La surveillance clinique et
biologique doit étre renforcée le plus précocement possible, des la découverte de la grossesse

et, poursuivie tout particuliecrement pendant la 1re moitié€ de la grossesse.
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Les taux de TSH et FT4 pendant la premier, deuxieme et troisieme

trimestres de la grossesse

TSH FT4

age (ans) | (mul/l) (pmol/1)
T1 (1ler trim) 23 0,95 15,74
T2 (1er trim) 26 0,31 16,15
T3 (1er trim) 39 0,04 4,89
T4 (1er trim) 28 0,07 15,39
T5 (1er trim) 39 4,37 16,85
T6 (ler trim) 29 2,41 12,12
T7 (1er trim) 33 3,97 9,89
T8 (1er trim) 24 2,13 11,75
T9 (1er trim) 29 0,82 11,89
T10 (1er trim) 36 0,51 11,47
T11 (1er trim) 33 1,32 16,17
T12 (2éme trim) 30 0,26 12,39
T13 (2eme trim) 28 0,63 114
T14 (2éme trim) 39 6,28 0,83
T15 (2eme trim) 39 0,19 14,43

TSH FT4

age (ans) | (mul/l) (pmol/1)
T16 (2eme trim) 31 0,05 13,58
T17 (2éme trim) 38 0,03 14,3
T18 (2éme trim) 39 0,04 13,6
T19 (2eme trim) 31 1,68 10,9
T20 (2éme trim) 30 1,84 10,8
T21 (2eme trim) 36 3,01 0,5
T22 (2éme trim) 38 2,82 12,3
T23 (2eme trim) 40 0,04 18,4
T24 (2eme trim) 30 0,44 11,17
T25 (2éme trim) 39 0,38 12,49
T26 (3eme trim) 26 1,6 12,1
T27 (3éme trim) 38 2,04 12,02
T28 (3eme trim) 38 0,76 4,76
T29 (3eme trim) 38 0,89 10,35
T30 (3éme trim) 37 1,18 11,57
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