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Résumé

Introduction : L'iode est un constituant essentiel des hormones thyroidiennes et un régulateur
des fonctions de la glande thyroide. En 1990, I’Organisation Mondiale de la Sant¢ (OMS) a
recommandé 1’iodation universelle du sel alimentaire comme stratégie de prévention et de controle,
des troubles dus a la carence iodée, 1’ Algérie est un des pays qui a adhéré a cette stratégie. L iodurie
est un parametre universellement adopté pour évaluer 1’apport alimentaire en iode dans des études
épidémiologiques. La gravité des troubles dus a la carence iodée est évaluée sur la base de la valeur
médiane de I'iodurie. La région de Sidi Bel Abbés a été classée comme une région de goitre
endémique, selon une étude réalisée en 2001, chez des enfants scolarisés dans la commune de Sidi
Hamadouche, avec une prévalence de goitre de 31,48%.

Objectifs : Nous nous sommes proposés de controler ’iodation du sel alimentaire consommé par
les ménages dans la région de Sidi Bel Abbes et de procéder a I’estimation de la prévalence du goitre
dans cette région et en paralléle a 1’évaluation de I’apport iodé par le dosage de I’iode urinaire chez
des enfants scolarisés.

Matériel et Méthodes : Chez les ménages, I’enquéte a été réalisée sur 738 échantillons de sel
pour déterminer la teneur en iode par la méthode titrimétrique. En milieu scolaire, 1’étude a concerné
un échantillon total de 994 enfants, agés entre 5 et 12 ans pour la prévalence de goitre et un
¢chantillon de 226 enfants pour le dosage de I’iode urinaire a 1’aide de la réaction de Sandell-
Kolthoff modifiée.

Résultats : Le dosage de I’iode dans le sel alimentaire, utilisé par les ménages a montré une
teneur en iode conforme aux normes de I’OMS pour 392 échantillons soit 53,12% et non conforme
aux normes pour 346 échantillons soit 46,88%. La prévalence du goitre est de 24,4% ; témoignant de
la présence de goitre endémique dans cette région mais les troubles dus a la carence en iode sont
modérément graves selon la classification de ’OMS. Les résultats de 1’iode urinaire ont révélé un
taux moyen de 158,149 pg par litre avec un taux meédian de 157 pg par litre qui correspond a un
apport en iode suffisant par rapport aux normes d’iodurie définies par ’OMS et le conseil
international pour la lutte contre les troubles dus a une carence en iode.

Conclusion : Selon les résultats de notre étude, nous avons relevé que la commercialisation du
sel non conforme a la réglementation en vigueur existe sur le marché, il faut noter toutefois que la
consommation du sel non iodé ne fait qu’aggraver les troubles dus a la carence en iode. 1l est donc
indispensable d’envisager des stratégies de controle universel du sel iodé. Par ailleurs, nous avons
déterminé qu’il existe des cas de carence iodée modérée et 1égere dans cette région.

Mots clés: lode, thyroide, sel, carence, iodurie, goitre, Sidi Bel Abbes.
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Abstract

Introduction: lodine is an essential constituent of the thyroids hormones and a regulator of the
functions of the thyroid gland. In 1990, the World Health Organization (WHQO) recommended the
universal iodization of food salt as a strategy of the prevention and the control of disorders of iodine
deficiency, Algeria is one of the countries that has adhered to this strategy. Urinary iodine is a
universally accepted parameter to evaluate the dietary intake of iodine in epidemiological studies.
The severity of iodine deficiency disorders is assessed on the basis of the median value of urinary
iodine. The Sidi Bel Abbes region has been classified as a region of endemic goiter, according to a
study conducted in 2001, in children schooled in the municipality of Sidi Hamadouche, with a
goiter prevalence of 31.48%.

Aims: We propose to control the iodization of the food salt consumed by households in the
region of Sidi Bel Abbes and to estimate the prevalence of goiter in this region and in parallel to the
assessment of the iodine intake by the dosage of urinary iodine in school children.

Material and methods: In households, the survey was conducted on 738 salt samples to
determine the iodine content by the titrimetric method. In the school setting, the study involved a
total sample of 994 children aged between 5 and 12 years for the prevalence of goiter and a sample
of 226 children for the determination of urinary iodine using the modified Sandell-Kolthoff
reaction.

Results: The dosage of iodine in the food salt, used by households showed iodine content
according to WHO standards for 392 samples or 53.12% and not complying with the standards for
346 samples or 46.88%. The prevalence of goiter is 24.4%; Evidence of the presence of goiter
endemic in this region but iodine deficiency disorders are moderately severe according to the WHO
classification. The results of urinary iodine revealed an average rate of 158.149 g per liter with a
median rate of 157 g per liter that corresponds to a sufficient iodine intake compared to the urinary
iodine standards defined by WHO and the International Council for the control of iodine deficiency
disorders.

Conclusion: According to the results of our study, we noted that the marketing of salt is not in
accordance with current regulations exists on the market, it should be noted however that the
consumption of non-iodized salt only aggravates the disorders due to iodine deficiency. It is
therefore essential to consider strategies for the universal control of iodized salt. In addition, we
have determined that there are moderate and mild iodine deficiency cases in this region.

Keywords: iodine, thyroid, salt, deficiency, urinary iodine, goiter, Sidi Bel Abbes.
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Liste des Abréviations et acronymes

MIT : Monoiodotyrosine

DIT : Diiodotyrosine

T3 : Triiodothyronine

T4 Tétraiodothyronine ou Thyroxine

TSH: Thyroid Stimulating Hormone

TRH: Thyrotropin Releasing Hormone ou thyréolibérine

TBG: Thyroxine Binding a-Globuline

TBPA: Thyroxine Binding Préalbumine

TETRAC: Tétraiodothyroacétique

Tg: Thyroglobuline

TRIAC: Triiodothyroacétique

Anti-RTSH ou TRAC: Des anticorps anti-récepteurs de la thyréostimuline

Effet WC: Effet Wolff-Chaikoff

Kda: Kilo Dalton

KI: L’iodure de potassium

KIO;: L’iodate de potassium

I: lode

IDD: lodine defeciency disorders

IUS : L’Todation universelle du sel

TCI : Troubles de carence en iode

TDCI : Trouble Dus a la Carence en lode

TSH : L hormone hypophysaire de stimulation thyroidienne

TTG: Taux total de goitre

ICCIDD: International Council for Control of lodine Defeciency
Disorders

ug/j - Microgramme par jour

OMS: L’organisation mondiale de la santé

UNICEF : United Nations International Children's Emergency Fund (Fonds

des Nations Unies pour I'Enfance, en francais)
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Introduction

Introduction

L’iode est un oligo-¢lément présent en faible quantité chez I’homme adulte, dont 10
a 20 milligrammes sont concentrés dans la glande thyroide (Zoeller, 2003). L’iode est
apporté a I’organisme par I’alimentation. Les sources d’iode sont; 1’eau; le sel; les
différents aliments d’origine végétale et animale et les produits d’origine marines, ils
peuvent également étre d’origine endogéne obtenus par la désiodation tissulaire des
hormones thyroidiennes (ldelman, 1994; Jaffiol et al., 1995). Absorbé par le tube
digestif, I’iodure présent dans la circulation sanguine est concentré dans la thyroide grace
au symporteur lode/Sodium présent sur la membrane basale des cellules thyroidiennes.
L’élimination de I’iodure est essentiellement urinaire, corrélée aux apports alimentaires
(Zoeller, 2003). L'iode est essentiel au bon fonctionnement de I'organisme, il entre dans la
composition des hormones thyroidiennes indispensables a la croissance de tous les tissus,
en particulier du cerveau chez le feetus et les nouveau-nés. La thyroide fabrique deux
hormones appelées triiodothyronine (T3) et thyroxine (T4) en fonction de leur teneur en
iode (Aubry, 2014). Les besoins physiologiques d’iode nécessaire pour assurer 1’équilibre
métabolique thyroidien varient en fonction de 1’age, du sexe, de 1’état de grossesse ou

d’allaitement et d’une éventuelle prématurité (Chopra, 1991; Delange, 1993).

La carence en iode constitue un probléme majeur de santé publique dans le monde
puisqu'elle touche 130 pays et 38% de la population mondiale est concernée (plus de 2
milliards de personnes). Les conséquences de la carence en iode, sont le goitre et c’est la
manifestation la plus classique des TDCI; les anomalies de développement comme le
crétinisme, le faible poids a la naissance, la deficience mentale endémique et un taux de
mortalité périnatale élevée (Aubry, 2014). L’OMS estime que 740 millions de personnes
sont atteintes de goitre (De Benoist & Delange, 2002).Le terme de goitre endémique est
utilisé lorsque plus de 10% de la population des enfants agés entre 6 a 12 ans présente un
goitre (Delange, 1992). Il existe une étroite corrélation entre la fréquence du goitre, son
importance et la sevérité du déficit en iode (Delange et al., 1986; Hetzel et al., 1990).



Introduction

Des progres considérables ont été faits pour 1’élimination des troubles dus a la
carence en iode. L’OMS, en collaboration avec I’UNICEF, le conseil international pour la
lutte contre les troubles dus a une carence en iode et d’autres organisations internationales,
agences bilatérales et organisations non gouvernementales, a joué un réle crucial en
soutenant les efforts des gouvernements (OMS, 1998). L’OMS a préconisé, il y a quelques
dizaines d’années, des programmes de supplémentation en iode principalement par
I’iodation du sel alimentaire, a I’échelon mondiale. Depuis, 1’épidémiologie du goitre a
évolué de facons variables selon que les programmes d’iodation de sel étaient ou non
appliquées. Dans de nombreux pays de tiers monde, les programmes de supplémentation
en iode; n’ont pas pu étre appliqués ; le goitre endémique reste, dans ces pays, un
probléme de santé majeur, avec des conséquences dramatiques dans certaines régions ou la
carence iodée; est profonde. Dans les pays développés qui ont pu appliquer ces
programmes, le goitre endémique a diminué, voir disparu (Leger & Bouzac, 2001). En
Algérie, I’iodation du sel est une stratégie nationale rendue obligatoire dans le décret
exécutif N° 90-40 du 30 janvier 1990.

Durant les deux derniéres décennies, ’iodation du sel alimentaire a réduit la
prévalence des troubles dus a une carence en iode dans le monde, avec seulement 25 pays
restants carencé en iode en 2015 par rapport a 131 pays en 1993 (OMS/IDD, 2015).

Notre étude a pour objectifs de contrdler 1’iodation du sel alimentaire consommé
dans la région de Sidi Bel Abbes a travers une enquéte chez les ménages sur 738
échantillons de sel ; ainsi que, d’évaluer la prévalence du goitre sur un échantillon de 994
enfants &gés entre 5 a 12 ans et de déterminer le statut iodé par le dosage de 1’iode urinaire

chez 226 enfants a travers une enquéte en milieu scolaire.
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Chapitre 1. Glande thyroide et hormones thyroidiennes

1.1. Glande thyroide

La thyroide est une glande endocrine dont 1’examen clinique est facile (observation,
palpation). Elle est située a la partie antéro-inférieure du cou, en avant de

S SiX premiers anneaux, trachéaux, sous le cartilage thyroide. Elle est formée de deux lobes
latéraux, reliés a leur partie inférieure par une mince lame de parenchyme glandulaire,
I’isthme, qui passe devant la trachée (Figure 1.1 a) (Tortora, 1995). De I’isthme s’éleéve
souvent le lobe pyramidal appelé « pyramide de Lalouette », en effet, la glande est dérivée
embryologiquement de 1’épithélium pharyngien qui le développe devant le larynx et de la
trachée (Sidney et al., 1972). Les extrémités inférieures des lobes ou péles inférieurs sont
épais et arrondis, tandis que les extrémités supérieures des lobes ou pdles supérieurs sont
effilés (George, 1969 ; Marieb, 1993).

Son poids moyen est de 30 grammes. Ses dimensions sont d’environ 5 a 6 cm pour la
hauteur et 2 cm pour la largeur pour chaque lobe et 1,5 cm pour 1’épaisseur. Sa couleur est
brune rougeatre, sa consistance est molle (Hazard & Perlemuter, 2000).

Elle recoit un apport sanguin important de prés de 80 a 120 ml/mn (Tortora, 1995).

Sur le plan histologique, la thyroide est constituée de sacs sphériques appelés follicules
thyroidiens (Figure 1.1 b et c) qui remplissent presque totalement la glande thyroide. La
paroi de chacun des follicules comprend deux types de cellules. La plupart de ces derniéres
s’étendent jusqu’a la lumiére (I’espace interne) du follicule et sont appelés cellules
folliculaires. Quand celles-ci sont inactives, leur forme varie de quasi cubique a
pavimenteuse. Sous 1’effet de la TSH, elles deviennent cubiques ou presque cylindrique et
secretent activement. Elles synthétisent la thyroxine ou T4 (tétraiodothyronine) et la Tj
(triiodothyronine). Ces hormones sont communément appelées hormones thyroidiennes.
Les cellules para folliculaires, ou cellule C (claires sont des cellules peu nombreuses qui
n’atteignent pas la lumiére du follicule ou se trouvent entre des follicules. Elles produisent

la calcitonine qui influence I’homéostasie du calcium (Tortora, 1995).
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Figure 1.1. Emplacement, irrigation sanguine et histologie de la glande thyroide
(Tortoraet al., 1995)

a: vue antérieur de la glande thyroide
b: Photomicrographie de quelques follicules thyroidiens (grossie 160 fois)

c: Schéma d’un seul follicule thyroidien
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L’étude en microscope électronique des cellules thyroidiennes comme le montre la figure
1.2, permet de préciser les points suivants :

* La polarité apico- basale des cellules thyroidiennes :

-Leur spécialisation topographique est illustréee par des différences ultrastructurales
importantes.

-Le pble apical est plissé de microvillosités qui s’enfoncent plus ou moins profondément
dans I’espace folliculaire.

L’axe de ces microvillosités peut étre rectiligne ou au contraire incurvé; certaines
paraissent se replier, englobant ainsi une gouttelette de colloide. Cet axe contient des
fibrilles longitudinales ; ces microvillosités constituent le support ultra- structural du
phénoméne de pinocytose grace auquel les cellules thyroidiennes incorporent
progressivement le colloide dans leur cytoplasme.

Le nombre et la taille de ces microvillosités sont proportionnels au degré d’activation des

cellules thyroidiennes.

— — — —microvillosités

colloide

pole apical

- - desmosome
(« tight junction »)

~_ nhoyau

mitochondrie __W_
reticulum —c
iy, R

memtllrang ) / membrane
cytoplasmiques” s
- w tasel

capillaire sanguin

pole basal

-
-
o

“~

Figure 1.2. Ultra structure d’une cellule thyroidienne (Berthezene et al., 1979)
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-le pdle basal est au contraire rectiligne, bordé par la membrane basale. Son aspect est
invariable quelque soit ’activité des cellules (lissitzky, 1978).
*Les cellules thyroidiennes contiennent un certain nombre de vésicules :

Celles-ci sont de 3 ordres :
1- Les vésicules claires, surtout apicales : ce sont les gouttelettes de colloide récemment
incorporées dans la cellule. Leur nombre croit avec le degré d’activité cellulaire.
2- Des vésicules claires, apicales également ; mais de taille plus petite: ce sont les
vésicules d’exocytose ; elles paraissent s’ouvrir au pdle apical dans 1’espace colloide. Il
semble en effet qu’elles représentent le mode d’exportation dans la lumicre folliculaire de
la thyroglobuline qui vient d’étre synthétisée par la cellule.
3- Des vésicules plus denses aux électrons, de tailles variables, certaines isolées, d’autres
appariées a une gouttelette de colloide: ce sont les lysosomes, dont les cellules
thyroidiennes sont particuliérement riche. lls contiennent les diverses hydrolases (dont des
protéases) qui libérent les hormones thyroidiennes de la structure complexe
thyroglobulinique (Sidney et al., 1972).
La vascularisation de la thyroide est trés riche. Elle comprend une artere thyroidienne
moyenne venant de la crosse de 1’aorte, deux artéres thyroidiennes inférieures issues de la
sous-claviére et deux artéres thyroidiennes supérieures venant des carotides externes, entre
les follicules se trouvent du tissu conjonctif et de nombreux capillaires.
Le corps thyroide recoit son innervation des systemes sympathique et parasympathique ;
les filets sympathiques viennent des ganglions cervicaux et les filets parasympathiques du
nerf vague (Sidney et al., 1972).
L’activité et la taille de la glande peuvent étre influencées par de nombreux facteurs :

- Age (puberté)

- Cycle sexuel chez la femme

- Ménopause

- Variation thermiques : climat, saison (Vokaer, 1970).
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1.2. Hormones thyroidiennes

1.2.1. Historique

Le premier composé a action hormonale contenant de 1’iode a ¢été isolé par Kendell en
1919, il est appelé thyroxine. Sa structure a été établie par Harington (1926) et sa syntheése
réalisée par Harington et Barger (1927).

C’est le dérivé tétraiodé, d’un acide aminé non naturel, la L thyronine.

En 1952, une autre hormone thyroidienne, triodo-L-thyronine (triiodothyronine), a été
découverte par le Francais JEAN ROCHE (Jonclass et al., 2008).

1.2.2. Structure
Les hormones thyroidiennes ont toute la méme structure aromatique de base, dérivée des
résidus tyrosyl de la thyroglobuline (Beraud, 2001), une glycoprotéine de poids
moléculaire 660000 Daltons et de coefficient de sédimentation 19 S (Berthezene et al.,
1979).
La seule différence notable réside dans le nombre ou la position des atomes d’iode
incorporés, on distingue principalement trois hormones :

v’ La3,5,3’, 5 tétraiodo L-tyronine ou thyroxine (T,)

v’ La3, 5,3’ - tri-iodo L-thyronine (T3)

v’ La3, 3,5 -tri-iodo L-thyronine ou reverse T3 (rTs)
La figure 1.3, présente la structure des hormones thyroidiennes et leurs précurseurs
(Beraud, 2001).
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Figure 1.3. Structure des Hormones thyroidiennes (T4, T3 et rT3) et du leurs précurseurs,
mono- et di-iodotyrosine (MIT et DIT) (Perez-Martin, 2007)

1.2.3. Formation, stockage et libération des hormones thyroidiennes

La glande thyroide est la seule glande endocrine a pouvoir stocker son produit de sécrétion
en grande quantité, ce qui représente normalement une réserve de 100 jours. Il s’agit
essentiellement de Tz et T, qui sont synthétisées par fixation d’iode a I’acide aminé tyrosine,
qui se sont stockées pendant un certain temps, puis secrétees dans le sang. Ces différentes

étapes sont synthétisées dans la figure 1.4 (Tortora et al., 1995).
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Figure 1.4. Etapes de synthése des hormones thyroidiennes (Tortora et al., 1995)
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1.2.3.1. Captage d’iodure

Les cellules folliculaires de la thyroide prélévent I’iodure (I') du sang et le transportent
activement jusqu’au dans le cytosol (Tortora et al., 1995), la captation thyroidienne met
en jeu une pompe a iode couplée a une ATPase (Hazard & Perlemuter, 2000).

En effet, I’espace de diffusion de I’iode dans I’organisme est de 20 litres et contient au
total 60 pg d’iode. La thyroide dont 1’espace est de 1 litre contient 6000 pg, ce gradient de
concentration considerable peut étre maintenu grace a la « pompe a iode » qu’est la cellule
thyroidienne (Hazard & Perlemuter, 1990).

La thyroide n’est pas le seul organe capable de capter I’iode : la muqueuse salivaire,
gastrique, le placenta et la glande mammaire sont doués de cette propriété a des degrés
moindres (Lissitzky, 1978).

1.2.3.2. Synthese de la thyroglobuline

Pendant que les cellules folliculaires captent I’I-, elles synthétisent aussi la thyroglobuline.
La thyroglobuline (TG) est une trés grosse moléculaire dimérique (19 S, 660 kda), dont la
séquence est connue depuis 1985, le monomere contient 2750 aminoacides avec trois types
de séquences répétitives riches en cystéine (Malthiery & Lissitzky, 1987).

Cette structure répétitive forme 757 de la TG qui a donc synthétisée a partir de cette
formule de base dupliquée un grand nombre de fois. Ce sont les derniers 600 résidus
aminés qui contiennent les tyrosines qui servent a la production des hormones
thyroidiennes (Hazard & Perlemuter, 1990).

La thyroglobuline est produite dans le réticulum endoblastique rugueux, modifiée dans
I’appareil de Golgi et emballée dans des vésicules sécrétoires. Les vésicules subissent
ensuite 1’exocytose, qui libére la thyroglobuline dans la lumiére du follicule. Le produit qui

s’accumule ainsi dans la lumiére est appelé colloide (Tortora et al., 1995).

1.2.3.3. Oxydation de I’iodure et régulation de I’organification

La transformation de I’iode minérale apporté par I’alimentation puis capté par la thyroide
en iode organique immédiatement utilisable pour I’hormonosynthése est sous la
dépendance d’une peroxydase thyroidienne (Teppermane, 1976). Il s’agit d’une enzyme
liée & la membrane qui reconnait trois substrats : 1’iode, la thyroglobuline et 1’H,0,
(Hazard & Perlemuter, 1990).

21'— 2e + 1,
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La peroxydase thyroidienne est une hémoprotéine glycosylée, d’un poids moléculaire de
60 000 ou de 10 000 Daltons selon les auteurs. Elle est synthétisee dans les membranes du
réticulum endoplasmique, du systeme de Golgi, des veésicules apicales, puis va s’insérer
dans la membrane apicale. Les inhibiteurs les plus puissants de I’enzyme sont le cyanure,
1’acide et le bisulfite (Taurog, 1978 ; Leger & Bouzac, 2001).

La transformation de I’iode minérale en iode organique s’appelle organification, sa vitesse
est rapide (10 a 20 secondes) et semble se produire essentiellement au p6le vésiculaire de
la cellule thyroidienne (Leger & Bouzac, 2001). La TSH accélere la vitesse
d’organification de I’iode. Il existe des déficits congénitaux en peroxydase ou I’iode
s’accumule a ’intérieur des cellules thyroidiennes sans pouvoir étre fixé sur les tyrosines,
entrainant un goitre par troubles de I’hormonogenése dans le cas des crétins (Hazard &

Perlemuter, 1990).

1.2.3.4. lodation de la tyrosine

Dés que I’iode se forme, il se fixe aux tyrosines, des thyroglobulines dans le colloide.

L’union d’un iode produit la monoiodotyrosine ou T; et une seconde iodation donne la

diiodotyrosine ou T, (Tortora et al., 1995).
Toutes les molécules de tyrosine fixées sur la thyroglobuline ne sont pas également
accessibles a I’action de la peroxydase. Ainsi pour une molécule de thyroglobuline, 50

atomes d’iode peuvent étre fixés sur 25 tyrosines (Hazard & Perlemuter, 1990).

1.2.3.5. Couplage de Ty etde T,
Le couplage des iodothyronines (T1 et T,) est sous la dépendance d’une péroxydase
stimulée par la TSH et inhibée par un excés d’iode ou les antithyroidiens de synthése

(Hazard et al., 1990). Les réactions de condensations des T1 et T, entre eux demandent
plusieurs heures (Idelman, 1994). Deux T, s’unissent afin de former T4, ou T s’unit a T
afin de former T3 (Sidney et al., 1975).

Chaque thyroglobuline contient finalement prés de six T4, cing T, et de un a cing Ty, il

n’existe qu’une seule T3 par quatre thyroglobulines (Tortora et al., 1995).
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1.2.3.6. Pinocytose et digestion du colloide
Des gouttelettes de colloide retournent, par pinocytose dans les cellules folliculaires et
fusionnent avec des lysosomes qui contiennent des enzymes protéolytiques.

Ces enzymes digestives a I’intérieur du follicule thyroidien dégradent la thyroglobuline et

libérent les molécules T3 et T4 (Tortora et al., 1995). La libération de T, et T, se produit

aussi, ces molécules perdent leur iode qui sert & nouveau a la synthése d’autres T3 et T4

(Berthzene et al., 1979).

1.2.3.7. Sécrétion des hormones thyroidiennes

a) Mise en réserve :

Les hormones fixées sur la thyroglobuline sont stockées a I’intérieur des vésicules
thyroidiennes qui permettent pendant longtemps de faire face aux besoins de 1I’organisme.
Les hormones ainsi stockeés sont mobilisables lentement (« pool » a « Trun over » lent),
sauf une petite partie présente dans le cytoplasme des cellules qui reste mobilisable
rapidement (« pool » a « Trun over » rapide) (Hazard & Perlemuter, 1990).

b) Sécrétion des Hormones

Les hormones T3 et T4 étant liposolubles, elles diffusent a travers la membrane plasmique
a fin de pénétrer dans le sang. La quantité de T, secrétée est bien supérieure a celle de Ts,
mais ce dernier est beaucoup plus puissant. De plus, a mesure que T4 circule dans le sang et
pénétre dans les cellules du corps, la majeure partie est transformée en T3 par 1’élimination

d’un iode. La T3 est la plus active des deux hormones thyroidiennes (Tortora et al., 1995).

1.2.3.8. Transport sanguin des hormones thyroidiennes

Le transport sanguin des hormones thyroidiennes est assuré par trois protéines en
association réversible :

1) TBG ou «thyroxine binding a-globuline » qui est une glycoprotéine spécifique de
36000 Daltons qui fixe 757 de la T4 circulante, a raison d’un site de liaison par molécule.
Son affinite est dix fois plus faible pour la T3. Sa concentration plasmatique est de I’ordre
de 12 mg/I (Lissitzky, 1978).

2) TBPA ou « thyroxine binding prealbumine » est un tétramére de 57000 Daltons qui fixe

157 de la T4. Sa concentration plasmatique est de 300 mg/I.
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3) Albumine est une protéine de 65000 Daltons, qui fixe environ 107 de la T4, dans le
cadre des fixations non spécifique diverses dont cette proteine est capable. Dans ces
conditions, la concentration des hormones thyroidiennes circulantes dans le plasma est la
suivante : 90 ng/ml (= 100 nmol/l) Pour T4et 2 ng/ml (= 3 nmol/l) Pour T3 (Louisot,
1983).

Une petite partie des hormones est libre dans la circulation (0,03% de la T4 et 0,4% de la

Ts).

La demi-vie de la T4 est longue : 6 jours, celle de la T3 est courte : 24 heures (Hazard &
Perlemuter, 1990).

Certains facteurs modifient la capacité de liaison de T3 ou T4 aux protéines de transport,
ou la production de ces transporteurs. La biosynthese de la TBG est stimulée par les
oestrogenes et par les androgeénes.

La liaison hormone-TBPA est inhibée par les dérivés salicylés, les barbituriques et certains

antibiotiques comme la pénicilline (Louisot, 1983) (voir tableau 1.1).

Tableau 1.1. les caractéristiques des hormones circulantes fixées sur des protéines
plasmatiques (Hazard et al .,1978)

Protéines porteuses PM Concentration | T4 T3 Totale des
plasmatique hormones

transportés en %

Thyroxine binding | 50000 1ug/100ml. + + 60
globuline (TBG)

Thyroxine binding | 70000 30ug/100ml + 30
prealbumine(TBPA)

Serumalbumine 65000 + 10

1.2.4. Régulation de la sécrétion des hormones thyroidiennes

Mis a part les régulations fines assurées par les désiodases tissulaires, la thyroide est
contr6lée principalement par deux hormones du systeme hypothalamo-hypophysaire :

La thyréolibérine ou TRH et la thyréotropine ou TSH (Beraud, 2001).
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e Rrégulation par la TSH
Cette glycoprotéine, secrétée par des cellules spécialisées (thyréotropes) de
I’antéhypophyse est constituée d’une sous unité o commune aux hormones glycoprotéine
(LH, FSH, HCG) et d’une sous unité B spécifique (Endo et al., 1990).
La TSH se lie aux récepteurs membranaires des thyréocytes et stimule, via une protéine G,
I’adenylcyclase et le phospholipide C. Elle active toutes les étapes du métabolisme iodé,
depuis la captation de I’iode jusqu'a la secrétions hormonale, ainsi que la synthése de la
peroxydase et de la thyroglobuline. Sa demi-vie est de 60 minutes.
*|a sensibilité des thyréoytes a la TSH est modulée par le contenu en iode de la glande :
-La carence iodée augmentée leur sensibilité induisant une hypertrophie et une hyperplasie
des thyréotropes, tandis que 1’exces d’iode 1’estompe.
-La sécrétion de la TSH est elle méme sous la dépendance de plusieurs facteurs (Hazard
& Perlemuter, 2000).

La TSH subit un double contrdle hypothalamique : La TRH stimule sa sécrétion, tandis
que la somatostatine et la dopamine 1’inhibe.

De plus les hormones thyroidiennes exercent un rétrocontrdle négatif sur la synthése et la
libération de la TSH et de la TRH.

- une augmentation de T3 et T4 plasmatique entraine une diminution de la sensibilité de
I’antéhypophyse a TRH par diminution des récepteurs. Il s’ensuit une baisse de sécrétion
de la TSH, et en conséquence une diminution du taux de T3 et T, (Hazard & Perlemeter,

2000).

La figure 1.5 montre un schéma d’ensemble de la régulation (Tortora et al., 1995).
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2. TRH libérée dans
les veines

3, La TSH libérée dans
le sang stimule les
cellules folliculaires

Figure 1.5. Régulation de la sécrétion des hormones thyroidiennes (Tortora et al.,

1995)

Chapitre 1

5. Taux sanguins normaux
de T3 etde T4 ou
métabolisme basal normal

4.T, et T, libérés dans le
sang par les cellules

foliculaires
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1.2.5. Métabolisme des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes sont métabolisées principalement dans le foie, le rein, le
cerveau et le muscle (Lissitzky, 1978). Leur deégradation périphérique comporte des
processus soit de desiodation ou de glucuroconjugaison et sulfoconjugaison ou
désamination oxydative ou bien décarboxylation (Leger & Bouzac, 2001). La figure 1.6

illustre quelques réactions meétaboliques de la thyroxine (Lissitzky, 1978).

conjugaison
(glucuronoside
et sulfate)

OoOH
'® ) désiodation

CH-=
CH
/\

IIJHg COOH
désamination décarboxylation
oxydative (thyroxamine)

(Tetrac)

Figure 1.6. Quelques réactions métaboliques de la thyroxine in vivo (Lissitzky, 1978)

- La désiodation : la voie principale du métabolisme des hormones thyroidiennes est la
désiodation. La transformation la plus importante est celle de T4 en T3. Environ 607 de
cette derniére dérive de ce processus. La T4 ne serait dés lors qu’une pro-hormone de T3,
seule hormone active au niveau cellulaire en raison de son affinité plus grande pour les
récepteurs (Schwartz et al., 1971). La désiodation de la T3 conduit a la formation de 3, 5
T2 et de 3, 3° T2. La désiodation de la reverse T3 conduit a la 3, 3> T2 et 3°, 5 T2. La
désiodation des diiodothyronines produit des monoiodothyronines, a leur tour désiodées et
¢liminées dans les urines sous forme de thyronines. L’iode de la désiodation retourne dans

le pool iodure (Engler & burget, 1984).
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- Les sulfo- et glucuroconjugaison se font sur le cycle béta. La sulfoconjugaison est
hépatique et porte surtout sur la T3. La glucuroconjugaison est hépatique et extra-
hépatique et porte surtout sur la T4. Les dérivés conjugués sont excrétés par voie biliaire,
puis éliminés par voie fécale, non désiodés, ou réabsorbés dans I’iléon (Leger & Bouzac,
2001).

- La désamination oxydative de la T4 et de la T3 s’effectue sur I’alanine et conduit a
I’acide 3,5, 3°, 5’ tétraiodothyroacétique (TETRAC) et 3, 5, 3’ triiodothyroacétique
(TRIAC).

- La decarboxylation s’effectue également sur I’alanine et forme un métabolite
biologiquement inactif (Lissitzky, 1978). Normalement, 10 a 157 de la T4 sont conjugués,
57. décarboxylés et 17 désaminé en TETRAC ou TRIAC chez I’homme (Leger & Bouzac,
2001).

1.2.6. Hormones thyroidiennes, placenta et feetus

Le placenta humain et les membranes feetales sont le siége d’une désiodation de la T4 et de

la T3 en reverse Tz inactive et en 3,3’ diodothyronine. De ce fait, on a longtemps pensé que

les hormones thyroidiennes maternelles n’atteignent pas du tout la circulation feetale. En
fait, il est maintenant démontré que les hormones thyroidiennes maternelles passe en partie
le placenta et que I’apport d’une faible quantité de T4 (et non de T3) maternelle est
indispensable au développement général du feetus (Fisher et al., 1994 ; De Zegher et al.,
1995).

Le feetus lui- méme secréte principalement de la T4, désiodée surtout en reverse Tz, A
partir de la 11-12°™ semaine de gestation, la thyroide feetale acquiert les capacités de
concentrer I'iode et de synthétiser les hormones thyroidiennes (Goodwin et al., 1992). A la
méme époque, la TSH et la TBG deviennent détectables dans le serum (Schlienger, 2001).
Au cours du troisieme trimestre, la production de T3 feetale augmente et la désiodation
placentaire de T4 en reverse Tz diminue (Topre-beeston et al., 1991). Les hormones
thyroidiennes sont indispensables pour le développement cérébral foetal, elles
interviennent a différentes étapes du développement tant au niveau histologique que
fonctionnel (neurogénése, migration neuronale, régulation des dendrites). Le role du statut
thyroidien de la mere sur le développement neuropsychologique futur de I'enfant est
important a tous les stades de la grossesse, mais surtout au ler trimestre avec une T4

maternelle qui est précurseur de la T3 tissulaire feetale (Haddow et al., 1999).
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1.2.7. Activité biologique des hormones thyroidiennes

Tous les tissus de 1’organisme sont sensibles a I’action des hormones thyroidiennes : il n’y
a pas d’organe cible privilégié (Louisot, 1983). Les hormones thyroidiennes ont de
nombreux effets au niveau du métabolisme glucidique, protidique et lipidique. Elles
stimulent la consommation d’oxygene tissulaire et la calorigenese. Elles sont
indispensables a la différenciation et au développement, a la maturation du systeme
nerveux central, a la croissance et a l’ossification du squelette et a la maturation

pulmonaire (Leger & Bouzac, 2001).

1.2.7.1. Actions métaboliques

- ’augmentation de la consommation de 1’oxygéne et de la calorigenése, car la majorité
des enzymes stimulées favorisent les processus d’oxydation (ceci est vérifiable au niveau
des mitochondries).

- ’augmentation considérable de glycolyse mais également de la glycogenese.

- ’augmentation de la lipogenese par 1’augmentation de syntheése de 1’acétyl-cCOA
carboxylase et de I’enzyme malique. De la méme maniére, le cholestérol est également
synthétisé en excés mais la lipolyse I’emporte sur la synthése (Hazard & Perlemuter,
1990).

- Paugmentation du taux de renouvellement des protéines plasmatiques et de 1’excrétion

urinaire de 1’azote (Louisot, 1983).

1.2.7.2. Action sur la croissance

Cette action de stimulation qu’exerce la thyroide sur I’activité cellulaire explique le rdle
fondamental de cette glande au cours de la croissance, période d’intense activité cellulaire.
Ce role est particulierement bien mis en évidence par 1’expérimentation animale. Dans
I’espéce humaine les troubles liés a la suppression de la glande chez le sujet jeune sont
particulierement accentués. L’insuffisance thyroidienne survenant chez le trés jeune enfant
entraine un retard de croissance staturo-pondérale considérable associé a une absence de
développement sexuel et intellectuel (crétinisme) (Tubiana et al., 1972 ; Berthzéne et al.,
1979).
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1.2.7.3. Action sur les tissus
La thyroide agit sur les différents tissus de I’organisme :

e Sur les cartilages de conjugaison dont elle prépare la maturation et 1’ossification :
cette action sur les cartilages de conjugaison explique 1’action de la glande sur la
croissance.

e Sur l’apparecil génital : La présence du corps thyroide est indispensable au
développent génital du jeune et en particulier a I’apparition de la puberté.

e Sur les annexes de la peau (poils et ongles) et sur les dents, elle favorise la pousse
des poils, des ongles, 1’apparition et la croissance des dents (Idelman, 1994).

e Sur le systeme nerveux central, les hormones thyroidiennes stimulent la
myélinisation. Elles ont un rbéle majeur dans la croissance et la synaptogenese
(Chan & Kilby, 2000).

e Sur le cceur: les hormones thyroidiennes entrainent une augmentation de la
fréquence du debit cardiaque, du nombre de récepteurs béta-adrénergiques et de

leur affinité pour leurs agonistes (Toft & boon, 2000).

1.2.7.4. Action antagoniste a la thyrocalcitonine

La calcitonine (hormone des cellules para folliculaires) s’oppose a la parathormone au
niveau de la régulation du métabolisme calcique : Elle abaisse la calcémie par inhibition de
la résorption osseuse. Cependant, elle provoque comme la parathormone, une
hypophosphorémie. C’est la thyroxine qui constitue dans [’organisme le facteur
antagoniste de la parathormone et de la calcitonine a I’égard de la régulation du phosphore

plasmatique en augmentant la phosphorémie (Idelman, 1994).

1.2.8. Action viscérale des hormones thyroidiennes
Deux types d’action sont a séparer :

e chez le foetus et le nourisson :les hormonnes thyroidiennes jouent un réle
fondamental dans la maturation du systtme nerveux et ’apparition des points
d’ossification puis dans la croissance.

e chez I’adulte :les hormones thyroidiennes reglent la vitesse des réactions
enzymatiques. Leurs effets sur ces réactions en cas d’hyperthyroidie et

d’hypothyroidie sont résumés dans le tableau 1.2 (Hazard & Perlemeter, 2000).
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Tableau 1.2. Effet des hormones thyroidiennes sur la vitesse des réactions

enzymatiques (Hazard & Perlemeter, 2000)

HYPERTHYROIDIES

HYPOTHYROIDIES

Cceur Tachycardie Bradycardie
Débit cardiaque+++ Débit cardiaque---
(tachyarythmie) Blocs auriculo-ventriculaires
Muscles Myasthénie Myotomie
Décontraction rapide Crampes

(réflexogramme court)

Décontraction lente

(réflexogramme lent)

Systéme nerveux

Nervosité
Agressivite
Hyperémotivité

confusion

Apathie
Ralentissement

Déprissions

Tube digestif

diarrhée

Constipation

Thermogeneése

Sueurs, soif, chaleur moite
des mains

thermo phobie

Hypothermie, frilosité

Hématopoiéese

Leucopénie, neutropénie
(par exces de catabolisme)

thrombopénie

Anémie (macrocytaire)
Par insuffisance de

production)
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Chapitre 2. Pathologies de la thyroide

2.1. Définition
Les maladies consécutives ou associées a un déreglement du métabolisme des hormones
thyroidiennes sont nombreuses et complexes (hypo- ou hyperthyroidie), 1’état caractérisé
par le fonctionnement normal de la thyroide est appelé euthyroidie. On parle de
disthyroidie lorsqu’il y a une perturbation de la sécrétion des hormones thyroidiennes par
la glande (Beraud, 2001).
Les modifications anatomiques de la glande thyroide sont soit la cause, soit la conséquence
d’une maladie thyroidienne. Elles sont détectées cliniquement et/ou biologiquement, puis
explorées par scintigraphie aprés administration d’un radio-isotope, ou par d’autres
techniques d’imagerie médicale. On notera en particulier :
e Le goitre (toute augmentation du volume de la glande, souvent visible a I’ceil nu).
e Le myxoedéme (infiltration lymphocytaire avec fibrose et atrophie des vésicules
thyroidiennes, qui peut s’étendre a d’autres tissus).
e Les nodules « froids » (Iésions non cancéreuses de certaines zones glandulaires).
e Les inflammations intraglandulaires (thyroidites auto-immunes, bactérienne ou
toxiques)
e Les cancers avec prolifération d’un type cellulaire (cancer a cellule C, par exemple)

(Beraud, 2001).

2.2. Hypothyroidie

L’hypothyroidie ou myxoedéme désigne I’hypofonctionnement thyroidien. Elle est
responsable d’un état d’hypo-métabolisme, expression de la carence en hormones
thyroidiennes (Wéman, 2002). C’est une maladie fréquente, largement prédominante chez
la femme (Hazard et al., 1990). Son diagnostic est trop souvent tardif et ceci pour les
raisons suivantes :

- Les signes progressent trés lentement, n’attirant donc pas obligatoirement 1’attention de
I’entourage.

- L’apathie du malade le rend assez indifférent a son état et donc a son aggravation

progressive (Joly, 1972).
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Si I’hypothyroidie a été précoce, les signes de crétinisme sont important. Elle peut étre
d’origine intrinséque (erreur métabolique inné dans la voie de biosynthése de T3 et T,4) ou

extrinseque par défaut d’apport d’iode dans 1’alimentation (Louisot, 1983).

2.3. Hyperthyroidie ou thyrotoxicose

Le syndrome d’hyperthyroidie clinique ou mieux appelé thyrotoxicose, a d’abord été décrit
a Pintérieur du cadre étiologique de la maladie de Basedow Grave (Joly, 1972). Il est dQ
aussi & un adénome toxique (Louisot, 1983). L hyperthyroidie se définit par 1’élévation
durable du taux des hormones thyroidiennes libres plasmatique associée a un abaissement
de la thyréostimuline. Les signes cliniques d’hyperthyroidie peuvent étre trompeurs et
nécessitent toujours une confirmation biologique par un dosage de la thyréostimuline
(Bernier et al., 2001).

2.4. Nodules thyroidiens
Le nodule thyroidien est une tuméfaction localisée de la glande thyroide (Hazard &
Perlemuter, 2000). Il est fréquent, sa prévalence chez I’adulte est variable selon les
moyens utilisés pour ’identifier : 2,5 a 4/.cliniquement, 27 a 517 en échographie plus de
507 sur des séries autoptiques, de plus I’incidence s’accroit avec 1’dge (Venalut &
Rohmer, 2000).
Le diagnostic d’un nodule thyroidien pose un probleme fréquent en pratique courante. La
découverte d’un nodule thyroidien est dominée par deux préoccupations :

e L’une locale, cellulaire, motivée par la crainte du cancer.

e L’autre générale : ce nodule retentit-il sur le fonctionnement thyroidien ? (Hazard

& Perlemuter, 2000).

Le nodule peut étre decouvert lors d’une palpation systématique effectuée par le patient
lui-méme ou le médecin, ou bien devant des signes d’appel : un dysfonctionnement

thyroidien, une douleur ou bien des signes compressifs (Venalut & Rhomer, 2000).

2.5. Thyroidites

Le terme thyroidite désigne toutes les atteintes inflammatoires d’un corps thyroide jusque-
la normal. Ce sont des affections relativement fréquentes, trop souvent ignorées, atteignant
la femme avec prédilection. On distingue quatre variétes de thyroidites caractérisees par
une étiologie des signes cliniques et biologiques avec une évolution bien différente
(Hazard & Perlemuter, 1990).
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Thyroidite subaigué de De Quervain.
1- Thyroidite chronique lymphomateuse d’Hashimoto.
2- Thyroidite chronique Ligneuse de Riedel.
3- Thyroidite aigué.

2.6. Cancer de la thyroide

Les cancers thyroidiens sont relativement rares quand on les compare aux affections
bénignes de cette glande.

L’age de prédilection est situ¢ entre 40 et 60 ans, mais toutes les tranches d’age sont
intéressées, c’est en effet un des cancers les plus fréquents de I’enfant et 1’adolescent.

Il y’a une nette prédominance du sexe féminin, on observe environ 4 cancers chez la
femme pour 1 chez I’homme environ (Hazard & Perlemuter, 1990).

Facteurs favorisants : la carence en iode, des facteurs génétiques (hérédité de maladie
thyroidienne, et notamment de cancer papillaire ou médullaire), I’existence d’un goitre et
singulierement le goitre endémique, augmente classiquement la prévalence du cancer, « le

goitre fait le lit du cancer » (Hazard & Perlemuter, 2000).

2.7. Effets de la déficience et de I’excés thyroidien observés a différents niveaux
d’organisation
Le tableau 2.1 récapitule certains effets d’une déficience ou d’un excés en hormones

thyroidiennes a tous les niveaux d’organisation biologique.
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Tableau 2.1. Effets de la déficience et de ’excés thyroidiens observés a différents
niveaux d’organisation (Tepperman, 1976).

Niveau d’organisation

Comportement.

Organisme entier.

Systémes d’organes.

Systeme cardio-vasculaire.

Tractus gastro-intestinal.

Muscle.

Mécanisme immunitaire.

Tissus.

Organites.

Composants des organites.

Enzymes.

Hypothyroidie

Retard mental.

Paresse mentale et physique.
Somnolence.

Sensibilité au froid.

Défaut de croissance.
Métabolisme basal abaissé.
Hypercholestérolémie.
Myxoedéme.

| Débits cardiaques.

| T.A. et du pouls.

Faibles battements cardiaques.
1 Temps de circulation.
Inappétence.
Constipation.
| Vitesse
glucose.
Faiblesse.
Hypotonie.
Sensibilité aux infections.
Capacité de phagocytose des
leucocytes inférieure a la
normale.

| Consommation d’oxygene du
foie, du rien, du muscle, etc., in
vitro.

Consommation d’oxygene
normale du cerveau, du
testicule, de la rétine, etc.
Diminution de la sensibilité de
certains tissus a 1’adrénaline.

d’absorption du

Augmentation du nombre des
mitochondries par cellule.
Rapport P/O inchangé.

| Enzymes oxydantes.

Hyperthyroidie

Vivacité d’esprit fréquente.
Agitation, irritabilité, anxiété,
hyperactivité.

Insomnie.

Sensibilité a la chaleur.

Bilan azoté négatif.
Métabolisme basal élevé.
Hypocholestérolémie.
Exophtalmie.

1 Débit cardiaque.

1T.A. systolique, 1 pouls.
Tachycardie de palpitation.

| Temps de circulation.
Hyperphagie.
Diarrhée.
Vitesse d
glucose élevée.
Faiblesse.
Tremblements.
Sensibilité aux infections

(en rapport avec un exces de
catabolisme des protéines).

absorption  du

1 Consommation d’oxygene
dans les mémes tissus.

Consommation d’oxygene
normale du cerveau et des
mémes tissus.

Potentialisation  par les

thyronines de 1’effet de
I’adrénaline sur le muscle lisse
intestinal.

Augmentation du nombre de
mitochondries par cellule.
Rapport P/O |

(Découplement de la
phosphorylation et de
1’oxydation.)

Gonflement des mitochondries
(action sur la membrane
mitochondriale?).

1 Enzymes oxydantes chez les
animaux traités de maniére
chronique.

24



Pathologies de la thyroide Chapitre 2

2.8. Goitres

2.8.1. Définition

L’origine du mot « guttur » signifie gorge : un goitre est un symptéme, en aucun cas une
maladie (Hazard & Perlemuter, 2000). On entend sous le terme goitre toute hypertrophie
diffuse ou localisée du corps thyroide (Gaitan et al., 1991), a I’exception du cancer, des
thyroidites, des troubles patents de la fonction thyroidienne.

Une telle définition suppose le probléme résolu d’emblée, en réalité 1’examen a pour but de
répondre & ces préoccupation dont les principales sont la nature bénigne ou non de ce

goitre ? L’existence ou non de troubles hormonaux ? (Hazard & Perlemuter, 1990).

2.8.2. Physiopathologie

Le développement d’un goitre améne la glande thyroide a ne pas fournir des hormones en
quantité suffisante lorsque les besoins se font sentir.

I1 s’ensuit une stimulation de la sécrétion thyroidienne de TSH qui en retour provoque une
hyperplasie thyroidienne destinée a combler le déficit hormonal. Le mécanisme est parfois
difficile a mettre en évidence, en dehors des situations critiques car les taux des hormones
peuvent étre apparemment normaux (Hazard & Perlemuter, 1990). Les facteurs
étiologiques et/ou favorisants peuvent étre:

- La carence en iode qui est la cause principale (Beckers, 1988).

- Des facteurs thyroidiens: il s’agit de troubles de I’¢laboration des hormones
thyroidiennes souvent «infra biologique » qui sont en rapport avec des déficits
enzymatiques, génétique qui, bien que partiels, entravent la captation, 1’oxydation, le
couplage ou la libération des hormones thyroidiennes (Hazard & Perlemuter, 1990).

- Le tabagisme (Hegedus et al., 1985).

- Des facteurs génétiques (Brix & Hegedus, 2000).

- Des phénomenes auto-immuns : dans certain goitres simples euthyroidiens, des anticorps
antithyroidiens sont retrouvés a des titres élevés (Smith et al., 1986). On note
fréeguemment, dans les goitres multi nodulaires, une infiltration lymphocytaire
caractéristique de I’atteinte thyroidienne auto-immune (Papanastasiou et al., 2000).

- Les médicaments : I’iode en exces peut bloquer la thyroide mais n’entraine pas de goitre.
Par contre, les antithyroidiens de synthése, la goitrine contenue dans les choux, le rutabaga,
I’acide para-amino-salycilique, le lithium, le cobalt, peuvent étre en cause (Hazard &
Perlemuter, 1990).

25



Pathologies de la thyroide Chapitre 2

2.8.3. Eléments cliniques d’orientation

2.8.3.1. Eléments anamnestiques

Ils permettent de préciser I’ancienneté du goitre, 1’évolution (progression, stabilisation), la
notion de radiothérapie cervicale dans D’enfance (susceptible d’induire un cancer
thyroidien), les traitements suivis, en particulier ceux contenant de 1’iode ou le lithium,
I’origine géographique, ethnique (région de carence iodée), les maladies thyroidiennes

dans la famille (Venault & Rohmer, 2000).

2.8.3.2. Caractéristiques du goitre
L’examen de la thyroide est le temps essentiel permettant 1’orientation diagnostic. Il
comprend I’inspection, la palpation et I’auscultation.

e Dinspection permet de visualiser le goitre chez les sujets maigres ou en cas de
goitre volumineux. On recherche aussi des signes de compression veineuse.

e Pour la palpation, I’examinateur se met derri¢re le patient assis, et palace ses doigts
dans la région thyroidienne. Le caractere mobile de la glande thyroide est confirmé
en demandant au patient de déglutir. La palpation des aires ganglionnaire cervicales
complete I’examen.

e [’auscultation permet la  recherche d’un souffle témoignant de
I’hypervascularisation (Hazard & Perlemuter, 1990).

L’ensemble des résultats retrouvé peut étre consigné sur un schéma et les caractéristiques
suivantes seront précisées : taille -mesure du périmétre cervical-; consistance —molle,
souple, élastique, ferme, dure, caractére douloureux, symétrie, nodules associés, mobilité a
la déglutition, adénopathie jugulo-carotidiennes (Venault & Rohmer, 2000).

On termine cet examen local par un schéma des anomalies constatées, par I’appréciation du
volume du goitre d’apres la classification adoptée par de De Mayer (OMS, 1979), le
tableau 2.2 explique les caractéristiques de chaque classe de goitre.
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Tableau 2.2. Classification du goitre (I’OMS, 1979)

Stade 0 Pas de goitre

Stade 1a Goitre palpable, mais non visible avec la téte en hyper extension
Stade 1b Goitre palpable et visible avec la téte en hyper extension

Stade 2 Goitre visible avec la téte en position normale

Stade 3 Goitre volumineux, visible a distance

2.8.3.3. Examen genéral et biologique

L’examen général recherche :

- Des signes d’hyperthyroidie ou d’hypothyroidie.

- Des signes de compression locorégionale (dyspnée respiratoire par compression trachéal
par exemple).

- Une altération de 1’état général, la notion de diarrhée ou de bouffées vasomotrice faciales.
- Une anomalie de la pression artérielle (Venault & Rohmer, 2000).

L’examen biologique se base sur :

- Le dosage de la TSH indispensable dans tous les cas et suffisant pour un dépistage
(Hazard & Perlemuter, 2000) ;

- Il est complété par un dosage de la thyroxine libre (T4 libre) et des anticorps
antithyroidiens (anticorps anti-thyroperoxydases, anti-thyroglobuline) et anticorps anti-
récepteurs de la TSH ;

- Un dosage de I’iodémie ou de I’iodurie peut étre demandé si on suspecte une surcharge
iodée ;

- En cas de goitre nodulaire, un dosage de la calcitonine est proposé (Venault & Rohmer,
2000).

2.8.4. Différents types de goitre

On distingue plusieurs types de goitre, goitre simple homogéne, goitre hétérogene
multinodulaire, goitre multinodulaire hétérogene toxique, thyroidite d’Hashimoto, goitre
endémique et crétinisme endémique. Chaque type de ces derniers est caractérisé par des

signes cliniques et biologiques spécifiques.
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2.8.4.1 Goitre simple homogéne

a) Clinique : il s’agit souvent d’une augmentation de volume de cou, il est souvent familial
et il peut survenir a tout age. Le goitre est visible, plus ou moins gros, diffus, homogene,
non sensible parfaitement isolé, sans signes de compression, ni de disthyroidie (Sidney et
al., 1975 ; Ross, 1992).

b) biologique : aucun examen n’est en principe nécessaire lorsque le goitre est de petit
volume (Hazard & Perlemuter, 1990).

Le goitre simple s’accompagne en régle d’une euthyroidie, il peut éventuellement étre
vérifié par des dosages. Un dosage de la TSH parait suffisant. Le volume et I’homogénéité
du goitre peuvent étre examinés par une échographie et/ou scintigraphie (Franklin, 2000).
c) Evolution : le goitre simple reste stable de nombreuses années mais il peut subir des
poussées évolutives en particulier au moment de la puberté, des régles, des grossesses, de
la ménopause et chocs psychoaffectifs importants (Hazard & Perlemuter, 1990 ; Leger
& Bouzac, 2001).

d) Traitement: Une surveillance clinique et échographique permet d’apprécier
I’évolutivité. La plupart du temps, un goitre simple stable, de petit volume ne nécessite
aucun traitement. Dans un certain nombre de cas qu’il s’agisse de poussées évolutives,
d’une évolution progressive, un traitement freinateur est nécessaire, dans le but de
diminuer la TSH.

L’hormonothérapie thyroidienne de freinage est donnée sous forme de L-thyroxine, la

posologie habituelle se situe entre 50 et 100 pg/j (Gartner, 1994 ; Freitas, 2000).

2.8.4.2. Goitre hétérogéne multinodulaire

a) Clinique : le goitre multi nodulaires hétérogéne est la forme évolutive d’un goitre
simple aprés de nombreuses années. L’examen clinique met en évidence un goitre
palpable, irrégulier a contours bosselés, dans le quel on peut individualiser un ou plusieurs
nodules de consistances variables (Peter et al., 1988). La palpation des cartilages laryngés
permet d’apprécier 1’existence d’une déviation ou d’une rotation du larynx (Bonnema et
al., 2000).

b) Biologique : les dosages hormonaux permettent au moindre doute d’éliminer une
dysthtroidie. La fixation de 1’iode radioactif est le plus souvent normal, parfois élevée

(Schurch et al., 1990).
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c) Evolution : ce goitre peut comprimer la trachée, plus rarement 1’cesophage. La survenu
de cancer thyroidien est possible (Hazard & Perlemuter, 2000).

L’échographie permet de préciser le nombre de nodules, leur taille et leur caractére
échographique. La scintigraphie parait indiquée a ce stade. Elle montre typiquement une
distribution irréguliére de 1’isotope, les nodules palpable peuvent étre froid, chauds, ou
sans traduction scintigraphie (Studer et al., 1989 ; Tollin et al., 2000). La scintigraphie a
I’intérét de détecter et surveiller les nodules froids, qui méme au sein d’un goitre multi
nodulaire, peuvent étre un cancer (From et al., 2000).

d) Traitement : en 1’absence de compression, en 1’absence de nodules froids volumineux,
en I’absence d’augmentation de volume récente et lorsque les dosages in vitro confirme
I’euthyroidie biologique, se discute I’opportunité d’un traitement.

On peut proposer une surveillance réguliére, ou bien une hormonothérapie thyroidienne
par la L-thyroxine a une dose capable de diminuer la TSH, dans 1’espoir de prévenir une
augmentation du volume ultérieure, voire d’entrainer une diminution de volume de goitre.
Si augmentation du volume continue malgré I’hormonothérapie freinant la TSH, ou s’il
persiste ou s’il apparait des signes de compression génant, on doit envisager 1’ablation
chirurgicale du goitre (Leger & Bouzac, 2001).

Certaine équipes proposent un traitement par 1’iode 131 dans le but d’obtenir une
diminution de volume et d’éviter une toxicité ultérieure (Huysmans et al., 1994 ; Beckers,
1999).

2.8.4.3. Goitre multi nodulaire hétérogene toxique

L’hyperthyroidie peut survenir sur les goitres hétérogénes anciens comportant des zones
devenues plus ou moins autonomes, plus ou moins indépendantes de la TSH, chaudes a la
scintigraphie : c’est le goitre ancien multi nodulaires secondairement toxique. il peut y
avoir aussi une stimulation de la thyroide par des immunoglobulines ; ¢’est le goitre ancien
secondairement Basedowifié, peut différent du précédent en pratique si ce n’est, peut-étre,
la fixation de I’iode radioactif plus élevée (Sidney, 1972 ; Leger & Bouzac, 2001).

Une prédominance est notée avec un rapport de I’ordre de 4 femmes pour 1 homme.
L’apparition de [I’hyperthyroidie par goitre multi nodulaire toxique (7% des
hyperthyroidies) est encore plus tardive, en générale entre 60 et 70 ans, souvent au-dela de
80 ans.

Le tableau clinique est peut étre celui d’une hyperthyroidie patente. Sa découverte peut

¢galement étre le fait d’un dosage de la thyréostimuline lors de bilan d’un trouble du
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rythme cardiaque ou de la mise en évidence d’un ou de plusieurs nodules. L’interrogatoire
doit systematiquement rechercher une surcharge iodée comme facteur déclanchant de
I’hyperthyroidie (Marie et al., 2001).

Le goitre multi nodulaire hétérogéne toxique est caractérisé par 1’association de signe
clinique et biologique de thyréotoxicose et la présence d’un ou de plusieurs nodules
hyperfixants a la scintigraphie. Le reste du parenchyme mis au repos par ces nodules
toxiques était exploré par le test de Quérido (les injections de TSH permettaient d’obtenir
une fixation du parenchyme mis au repos par le nodule toxique et déceler d’éventuels

nodules hypofixants associés) (Hazard & Perlemuter, 2000).

Traitement : le traitement est chirurgical ; il comprend 1’exérése des nodules hyper et
hypofixants. L’iode radioactif sera prescrit lorsque la chirurgie est contre indiquée, chez le
sujet agé, I’iode radioactif est préféré en raison de morbidité opératoire (Hazard et al.,

1990 ; Marie et al., 2001).

La maladie maintenant désignée couramment sous le nom de maladie de Basedow fut
reconnue et décrite pour la premiére fois par trois médecins, Caleb Parry, Robert Graves et
Karl Von Basedow dans la premiére moitié du XIX°® siécle. De point de vue clinique, elle
est la plus importante de toutes les maladies thyroidiennes dans les régions riches en iode.
La maladie de Basedow est caractérisée par la triode classique : goitre, thyréotoxicose et
exophtalmie, la figure 9 montre un exemple d’une femme atteinte de cette maladie.

C’est une maladie qui touche principalement la femme jeune. Le sex-ratio est de ’ordre de

7 a 10 femmes pour un homme (Leger & Bouzac, 2001).

a) Mécanisme et étiologie : les mécanismes responsables de la maladie de Basedow restent
encore incompletement connus. Des mécanismes immunitaires, de type humoral et
cellulaire, sont largement impliqués. Les anticorps anti-récepteurs de la thyréostimuline
(@anti-RTSH ou TRAK) sont tenus pour responsables de I’hyperactivité fonctionnelle
thyroidienne de la maladie de Basedow, par le biais de leur liaison au récepteur et de la
stimulation de 1’adénylate cyclase qui en découle (Marie et al., 2001).

Un facteur de transmission héréditaire est trés probable, comme le montre la fréquence des
maladies de Basedow familiales. Des facteurs d’environnement sont aussi impliqués pour
que le processus immunitaire pathologique se déclenche comme les infections bactériennes
et virales, le tabac et le traumatisme psychologique, surtout chez la femme (Yoshiuchi et
al., 1998).
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La scintigraphie thyroidienne permet de confirmer le diagnostic de maladie de Basedow
mais est inutile en cas de tableau clinique franc associant goitre homogene et
ophtalmopathie. Dans les cas typique, elle montre un corps thyroide augmenté de volume.
La fixation du traceur est homogene et augmentée, supérieur a 307 a 120 mn. D’éventuels
nodules associés peuvent apparaitre comme isofixants ou froids.

Le bilan immunologique retrouve un taux de TRAK généralement elevé. Les anticorps
anti-TPO et anti-Tg sont frequemment élevés témoignant des désordres de I’auto-immunité
anti-thyroidienne (Marie et al., 2001).

Le bilan hormonal confirme le diagnostic en mettant en évidence une élévation de la T3 et
de la T4 et un effondrement de la TSH (Prummel, 2000).

b)_Ophtalmopathie : elle est présente dans 25 a 507 des cas. Elle peut survenir en méme

temps que le goitre et la thyrotoxicose, mais peut aussi les précéder et les suivre de
plusieurs mois ou années. Elle pourrait étre provoquée par des immuns complexes qui se
fixeraient sur les muscles rétro orbitaires et attiraient des lymphocytes T sensibilises,
entrainant une infiltration du tissu musculaire. L’ophtalmopathie peut étre unilatérale ou
bilatérale, de caractére et de gravité variables d’un ceil a I’autre (Degroot et al., 1995 ;

Rasmussen et al., 2000).

c) Traitement

1-Traitement médical : en traitement d’attaque, il repose sur [’utilisation des anti-
thyroidiens de synthese. Leur effet est sensible au bout de deux semaines environ. Le plus
utilisé est le carbimazole a raison de 40 a 60 mg/j en dose d’attaque, les dérivés du thio-
uracile (benzyl-thio-uracile et propyl-thio-uracile) peuvent étre utilisés. Ils s’agissent tous
en bloquant 1’organification de I’iodure.

En traitement d’entretien, soit les anti-thyroidiens de synthése sont progressivement
diminués, soit de la L-thyroxine est ajoutee lorsque le blocage de la synthése des hormones
thyroidiennes est effectif (Bartalena et al., 1996 ; Alsanea et al., 2000).

2- Traitement chirurgical : un traitement radical doit étre envisagé en cas de rechute de
I’hyperthyroidie. Il peut aussi étre propose aux sujets jeunes, en cas de goitre volumineux

ou inesthétique et en cas de maladie nodulaire vraie associée (Tallisted et al., 1997).

3- Traitement par 311 . 1jode radioactif est aussi un traitement radical. Il agit par deux
mécanismes principaux : une réduction de la masse thyroidienne et une modulation
immunologique, cellulaire et sérologique. Il peut étre proposé en cas de rechute apres un
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traitement par anti-thyroidiens de synthése, mais aussi en premiére attention, surtout chez
le sujet age (Tuttle et al., 1995 ; Beckers, 1999).

2.8.4.4. Thyroidite d’Hashimoto

En 1912, Hashimoto fut le premier a décrire la maladie qui porte son nom. Fréquemment,
le malade atteint de la maladie d’Hashimoto présente un goitre diffus accompagné
d’hypothyroidie. En 1956, on a découvert dans le sérum de sujets atteints de cette maladie
de quantités notables d’anticorps précipitant la thyroglobuline (Tepperman, 1976). En
faite, il ne s’agit pas a proprement parler de goitre puisqu’il y a, sur le plan
anatomopathologique, une infiltration lymphocytaire, et non pas une hyperplasie du
parenchyme thyroidien lui-méme. Elle est également appelée « thyroidites auto-immunes »
ou « thyroidites lymphocytaires ».

a) Etiologie : La thyroidite d’Hashimoto est une maladie immunitaire. Elle associe des
troubles portant sur I’'immunité cellulaire et d’autre sur I’immunité humorale. Elle semble
de plus en plus fréquente, elle survient chez une femme d’age moyen (sex-ratio 10 a 20
femmes pour un homme) (Hazard & Perlemuter, 1990 ; Leger & Bouzac, 2001).

b) Signes cliniques : La thyroidite d’Hashimoto peut étre découverte a 1’occasion de
I’apparition de signes thyroidiens inflammatoires ou de signe de disfonctionnement
thyroidien.

- Des signes locaux inflammatoires sont possibles.

- Un goitre apparu depuis quelques mois de facon insidieuse attire le plus souvent
I’attention ; parfois des poussées évolutives se traduisant par une douleur discrete, une
géne plus ou moins marquée, sont plus évocatrices de thyroide. Il peut méme
secondairement survenir une autre pathologie thyroidienne auto-immune telle qu’une
hyperthyroidie de type Basedow.

Le goitre peut étre diffus, bilatérale, symétrique, respectant la forme de la glande, de
consistance élastique. Bien souvent le goitre est irrégulier, multi nodulaire, asymétrique,
prédominant sur un lobe, fait de zones dures. Parfois, un lobe ou un nodule seuls sont
hypertrophies.

- Des signes de compression peuvent étre associes : discréte, dysphagie, raucité de la voix
(Watemberg et al., 2000).
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- Des signes d’hypothyroidie : dans certain cas, ce sont des signes d’hypothyroidie qui
attirent 1’attention. La constatation d’un goitre, fait inhabituel au cours d’une hypothyroidie
de I’adulte, permet d’orienter le diagnostic (Tachman & Guthrie, 1984).

c) Signes biologiques

- L’exploration thyroidienne fournit des renseignements plus précis. Le taux des hormones
thyroidiennes est effondré. La TSH est élevée. La thyroglobuline plasmatique est élevée.

- La fixation de I’iode radioactif par la thyroide est effondrée (Hazard & Perlemuter,
1990).

- La scintigraphie montre une thyroide plus ou moins augmentée de volume, avec une
répartition plus ou moins homogéne du radio iode.

- L’échographie montre un goitre hétérogene (Wemeau et al., 1998).

d) Signes immunologiques

Les titres d’anticorps anti-microsomes sont élevés dans presque tous les cas, les anti-
thyroglobulines sont souvent présentes, a des titres moins élevés (Weetman & Gregor,
1994).

e) Traitement: Le traitement consiste a une hormonothérapie thyroidienne

complémentaire. Le dosage de la TSH n’est pas utilisable pour juger des effets de

traitement, la posologie est alors ajustée en fonction des dosages de T4 et éventuellement

de T3 (Leger & Bouzac, 2001).

2.8.4.5. Goitre endémique

Le terme goitre endémique désigne un goitre apparaissant dans une région ou les goitres
sont fréquents classiqguement, les goitres endémique apparaissent dans les régions ou
I’environnement est pauvre en iode (Ermans et al., 1961 ; buttfield et al., 1966).

Pour plus de détails, voir chapitre 4.

2.9. Crétinisme endémique

Le crétinisme endémique est un trouble spécifique du développement qui apparait dans les
régions de goitres endémique graves. En général, le pére et la mere d’un sujet atteint de
crétinisme endémique sont porteurs d’un goitre.

Les sujets atteints présentent souvent une surdi-mutité et des troubles moteurs. Ces
troubles peuvent étre héréditaires mais certaines hauteurs pensent qu’ils résultent d’un

déficit grave de I’apport en hormone thyroidienne maternelle au début de la vie feetale
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avant que la fonction thyroidienne feetale n’intervienne. Le retard de développement
squelettique est du principalement a une hypothyroidie apparaissant apres la naissance. Par
conséquent, les troubles du développement psychomoteur peuvent apparaitre sans nanisme
si I’insuffisance grave en hormones thyroidienne se limite surtout au début de la vie feetale
(Choufoer et al., 1965).

2.9.1. Role de la carence en iode dans la pathogénie de crétinisme endémique

Le role de la carence en iode et de I’hypothyroidie dans la pathogénie du crétinisme
endémique a été évoqué en se basant sur le fait que certains sujets atteint de crétinisme
endémique ne présente pas de signes d’hypothyroidie, cependant, 1’absence
d’hypothyroidie, au moment ou 1’on cherche a en faire la preuve, n’élimine pas la
possibilité d’une insuffisance grave en hormone thyroidienne dans la vie feetale ou juste
aprés la naissance quant I’apport d’iode peut avoir été trés diminué (figure 4.2). Outre,
I’introduction de la prophylaxie par 1’iode a beaucoup diminué la fréquence du crétinisme
endémique. Ainsi, la carence en iode doit-elle jouer un rdle majeur dans la pathogénie de

ce syndrome (Sidney et al., 1972).

2.9.2. Trouble du crétinisme

Le retard du développement intellectuel et de la croissance constitue la marque du
crétinisme.

La croissance staturale est gravement troublée, aboutissant a un nanisme caractérisé par
des membres courts par rapport a la longueur du tronc. La fermeture des fontanelles est
retardée, ce qui aboutir a une téte volumineuse par rapport au corps. Le sujet conserve la
morphologie naso-labiale du nourrisson. Le trouble de développement des épiphyses
aboutit a une démarche en canard. Les dents sont malformées et présentent rapidement des
caries. L aspect classique du crétin est alors réalisé avec un nez large et plat, des yeux
écartés, un aspect bouffi autour des orbites, une grosse langue qui sort entre les lévres, des
cheveux rares, une peau grossiére, un cou court et un abdomen saillant avec une hernie
ombilicale. Les troubles intellectuels sont courant et habituellement tres graves (Sidney et
al., 1972).
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Chapitre 3. Iode dans Cenvironnement et dans [organisme

3.1. lode

Le mot iode vient du grec i6dés signifiant violet. L’iode est un oligo- €lément essentiel,
non métallique de la famille des halogenes. Il est présent a 1’état de trace dans I’organisme
humain (15 a 20 mg pour I’adulte) et il est indispensable a la synthése des hormones
thyroidiennes (Rodier, 1996). Il a éte isolé en 1811 par Courtois a partir de cendres
d’algues, et en 1819 par Fyfe a partir d’éponges marines.

L’isotope naturel & une masse atomique de 127. L’iode 125 a une période physique de 60
jour, I’iode 123 a une période physique de 13 heures et I’iode 131 a une période de 8 jours,
ce sont tous des isotopes artificiels fréquemment utilisés dans le domaine biomédical
(Delange et al., 1991).

3.2. Cycles de I’iode dans I’environnement et leur répartition géographique

L’iode contenu dans les structures géologiques se présente dans la nature a 1’état d’iodure
et d’iodate (Rodier, 1996). Il existe un cycle air-terre-mer de I’iode : 1’iode est entrainé par
I’érosion dans les eaux de ruissellement puis dans I’océan ou il est concentré dans les
organismes vivants. L’évaporation de 1’eau de mer entraine dans I’atmosphére une certaine
quantité de cet oligo-élément qui retombe a la surface de la terre avec les précipitations.
L’eau des riviéres et des fleuves en contient, a 1’état normal, environ 5 pg/l, avec de larges
variations en fonction de la nature des sols. Les sols primaires et volcaniques sont plus
pauvres en iode que ceux riches en humus et ceux bordant le littoral (Merke, 1995). L’iode
se trouve en qualité constante dans 1’eau de mers (océans), mais inégalement répartie sur la

terre ferme (Benmiloud et al., 1989).

Les eaux des océans sont le principal réservoir d’iode et qui est constitué des ions iodures.
Ces derniers sont transformés en iode élémentaire par oxydation sous 1’action des
rayonnements ultraviolets. En contact avec 1’oxygéne, I’iode est transformé en sa forme
10 ; composant le pool atmosphérique d’iode réactif (figure 3.1). A la faveur de la
précipitation, les iodures et iodates se déposent sur le sol et sont véhiculés par les eaux de
ruissellement qui transportent aussi 1’iode qui est libére par 1’érosion des roches vers les

océans (Plantin et al., 2000).
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Figure 3.1. Cycle de I’iode dans la nature (Hazouard et al., 2000)

Le contenu du sol en iode est tres variable d’une région a I’autre. Il dépend entre autres du
type de roche dont dérive le sol. Les régions dont les sols sont les plus pauvres en iode sont
celles qui ont été recouvertes pendant 1’ére quaternaire par des glaciers dont la fonte a
entrainé dans les eaux de ruissellement 1’iode contenu dans le sol (Delange, 1992).

Les sols riches en humus le retiennent plus facilement. Le transport par les vents est
significatif, il a été calculé que les pluies apportent par an et par hectare de sol environ 50
grammes d’iode dans les zones maritimes et environ 9 grammes dans les zone

continentales ; c’est le cas en particulier pour le centre d’ Afrique (Rodier, 1996).

3.3. Cycle de I’iode et ses formes dans I’organisme

L'iode est un élément trace correspondant a environ 0,00002 % du poids corporel, soit
environ 14 mg pour un adulte de 70 kg (Vagenakis et al., 1975). L’iode est absorbé par
voie digestive (Beaufrere et al., 2000 ; Dunn et al., 2001).

I1 est transformé en iodure dans I’intestin gréle puis absorbé et incorporé dans le pool iodé
plasmatique. Les iodures sont ensuite concentres dans la thyroide par la pompe a iodures. Il
s’agit d’un processus actif par I’intermédiaire de transporteurs incluant essentiellement le
NIS (Sodium/iodide symporter) au niveau de la membrane basale du thyreocyte et

probablement la pendrine au niveau de sa membrane apicale. La concentration de 1’iode est
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inversement corrélée a la disponibilité plasmatique de 1’iode. L’iodure est incorporé au
sein de la thyroglobuline, qui compte 90 % du contenu en iode de la thyroide, et est oxydé
par la thyropéroxydase située sur la membrane apicale : formation de 3-iodo-tyrosine
(MIT) et de 3,5’déiodotyrosine (DIT). Les hormones thyroidiennes sont formées par
couplage des précurseurs iodotyrosyls puis libérées aprés stockage dans la circulation.
Sous I’action des désiodases thyroidiennes ou tissulaires et aprés catabolisme des

hormones thyroidiennes, 1’iodure est libéré et retourne dans le cycle de 1’iodure (Brucker-

Davis, 2004).

La sortie de I'iode du compartiment plasmatique se fait par deux principaux mécanismes
distincts intervenant de maniére compétitive : la captation thyroidienne (20 %) et

I'élimination rénale (77 %) (Hazouard et al., 2000).

L’¢élimination urinaire d’iode (EUI) est un bon reflet de 1’apport iodé quotidien, en
I’absence de contamination massive (Figure 3.2). La thyréostimuline (TSH) est le facteur

régulateur principal du cycle de I’iodure tout comme 1’apport iodé (Brucker-Davis, 2004).

absorption elimination
digestive réenale

100ug/i 85ug/j

lodures sanguins

2pugll
f fixation
75ugl)
élimination lode
fécale 60 ug/j intrathyroidien
1Sug/) 600ug/g

production
hormonale
75ug/j

lode hormonal

45 ug/l
Lie Libr/
B e ——

T3 154g]]

Figure 3.2. Cycle simplifié de I’iode dans I’organisme (Tubiana et al., 1972)
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De nombreux organes (notamment la glande mammaire) sont capables d’extraire 1’iodure du
sérum, mais deux sont largement prédominant, le rein et le corps thyroide. La clearance rénale
des iodures est de 0,33 a 0,66 ml/s ; elle est relativement constante d’un sujet a 1’autre, sauf si
la fonction rénale est fortement altérée.
La clearance thyroidienne est de 0,25 a 0,42 ml/s chez le sujet normale, ce qui aboutit a
une fixation thyroidienne des iodures d’environ 1ug par kg de poids et par jour (Tubiana
et al., 1972). Sur les 25 mg d’iode du corps humain, on en retrouve 30 a 50 7 dans la
glande thyroide (concentration prés de 1300 fois supérieures a celle des autres tissus), soit
de 9 a12 mg (Idelman, 1994).
L’iode se trouve dans 1’organisme sous trois formes :
1- Le «compartiment » iodure, dans la salive, le suc gastrique, le plasma et d’autres
liquides extracellulaires.
2- Le « compartiment » de I’iode thyroidien : thyroglobuline et acides aminés iodés.
3- Le «compartiment » de I’iode organique extra- thyroidien: c’est 1’iode hormonal
(combiné a une protéine des liquides extracellulaires ou cellulaires).
La thyroide régle (sous I’influence de la TSH) :

+ La quantité d’iode fixée par son parenchyme.

+ La quantité d’iode déversée dans la circulation.
Elle commande ainsi les échanges entre ces 3 compartiments ou bien the turn-over
(Idelman, 1994).

3.4. Cycle intrathyroidien de I’iode
L’iode capté par la thyroide est utilisé pour la synthése des H.T., la figure 3.3 résume le
cycle intrathyroidien de 1’iode, qui conduit a la synthése des hormones thyroidiennes et a

leur libération dans le sang. Le cycle comporte les étapes suivantes (Tubiana et al., 1972) :
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Figure 3.3. Cycle intrathyroidien de I’iode (Lissitzky, 1978)

| : iodure Thbg (Mit, Dit) et Thbg (Mit, Dit, T3, T4) : thyroglobuline iodee
lox : iode oxydé Thg : thyroglobuline non iodée.
- Fixation de I’iodure par la thyroide (transport actif) (1).
- Oxydation de I’iode par des peroxydases (2).
- Formation des iodothyrosines et couplage en iodothyronines dans la thyroglobuline (3 et 4).
- Sécrétion des hormones Tset T, sous I’effet de la protéase intra-cellulaire (5).
- Désiodation des MIT et DIT par des iodotyrosine déshalogénase (6), 1’iode libéré rejoint la

circulation pour une synthése hormonale ultérieure.

3.5. Principales sources de I’iode pour I’organisme

L’iode est apporté a I’organisme par I’alimentation. Les sources d’iode sont 1’eau, le sel et
les différents aliments d’origine végétale et animale, les produits d’origine marines sont les
plus riche en cet oligo-élément, et peuvent également étre d’origine endogéne par la
désiodation tissulaire des hormones thyroidiennes (Idelman, 1994 ; Jaffiol et al., 1995).
La teneur en iode des aliments dépende plus de leur origine géographique que les
aliments eux-mémes. Le contenu en iode des végétaux dépend de celui du sol ou ils
poussent (Ardeau, 1995), c’est pourquoi la majorité des végétaux cultivés dans des sols
pauvres en iode, c’est-a-dire surtout les aires des hauts plateaux ou de montagnes, sont
déficients en iode (Lupien, 1996). La majeure partic de 1’iode alimentaire est sous forme
d’iodure, les autres formes sont transformées en iodure dans ’intestin. Cependant, 1’iode
peut étre introduit dans 1’organisme pour des raisons thérapeutiques sous forme de
médicaments contenant de 1’iode organique ou minérale (Lissitzky, 1978).

Le tableau 3.1 résume la teneur moyenne en iode de quelques aliments.
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Tableau 3.1. Teneur moyenne en iode de quelques aliments (Plantin & Bourdoux,
2000)

Aliments (1g/100g de matiere fraiche)
D’origine animale
Algues marines 700.000
Farine de poisson 100
Hareng fumé 100
Crustaceés 35-90
Poisson de mer 10 - 40
Coquillages 5-40
Lait de vache 0,5-30
(Euf entier (une piéce) 10
Poisson d’cau douce 3-5
Viande 3

D’origine végétale

Soja en grain 115
Ail 90
Oignons 20
Tubercules 5-20
Légumes verts 5-20
Fruits secs 8-18
Pain 08-6
Fruits oléagineux 2-4
Céréales 1-7
Légumes secs 1-2
Fruits frais 1-2

3.6. Apports recommandés de I’iode dans I’organisme

Les besoins physiologiques d’iode nécessaire pour assurer 1 équilibre métabolique
thyroidien sont établis a partir de populations témoins ne présentant aucun stigmate de
carence. IIs varient en fonction de 1’age, du sexe, de I’état de grossesse ou d’allaitement,
d’une éventuelle prématurité. Les chiffres proposés tiennent compte de données concernant
les apports alimentaires et I’iodurie quotidienne, ainsi que les calcules faisant intervenir les
pertes digestives ou rénales ; ces derniéres sont augmentées pendant la grossesse et chez
les prématurés (Chopra, 1991 ; Delange, 1993).
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Le tableau 3.2 résume I’apport journalier recommandé en iode selon I’dge et 1’état

physiologique de sujet selon I’OMS (1997) :

Tableau 3.2. Apport journalier recommandé en iode selon I’age et I’état
physiologique de sujet (OMS, 1997)

Tranche d’age ou état Apport (ug/jour)
0-12 mois 50
1-06 ans 90
7-12 ans 120
12 ans a (et pendant I’age adulte) 150
Grossesse 200
Lactation 200

Le taux d’apport moyen habituellement recommandé dans une population est de 100-150
pg/jour. Ce taux est suffisant pour maintenir une fonction thyroidienne normale essentielle
pour une croissance et un développement normaux. Lorsque les goitrigénes sont présents
dans le régime alimentaire, il faut augmenter 1’apport a 200-300 pg/jour (Dunn et al., 1986
; Hazard & Perlemuter, 2000).

3.7. Surcharge iodé et fonctionnement de la thyroide

3.7.1. Définition et résultats de quelques études épidémiologiques

La notion de surcharge iodée est quantitativement mal définie. D’une part, on parle de la
relative surcharge iodée d’une population préalablement carencée en iode, et dont
I’alimentation a été supplémentée en iode. D’autre part on considére les sur charges iodées
capables d’induire une pathologie thyroidienne, hyperthyroidie ou hypothyroidie, sur un
terrain de carence iodée (Leger & Bouzac, 2001).

Chez les populations supplémentées en iode, comme aux Etats-Unie, I’enrichissement de
I’alimentation en iode a permis d’atteindre un apport quotidien moyen de 600 pg ou plus
durant des décennies, 1’apport moyen a recemment un peu diminué, il est aux alentours de
250 ug actuellement (Hollowel et al., 1998).

Cette supplémentation a, durant les premicres années, €té suivie d’une augmentation de
fréquence de I’hyperthyroidie dans les populations qui ont fait 1’objet d’une étude

épidémiologique (Stanbury et al., 1998 ; Delange et al., 1999). Cependant I’augmentation
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de I’incidence des hyperthyroidies n’a duré que quelques années, comme si les thyroides
de la population s’habituaient aux nouveaux apports d’iode. Une autre hypothése est que le
goitre endémique lui-méme favorisé la survenue de I’hyperthyroidie induite par 1’iode
(Connoly et al., 1970).

Dans les pays ou I’alimentation n’a pas été supplémenté en iode comme en Europe, on
considéré qu’au- dela d’un apport quotidien de 500 pg chez I’adulte, il peut survenir une
pathologie thyroidienne induite par 1’iode, hyperthyroidie ou hypothyroidie. Il s’agit en
général de surcharge iodée d’origine iatrogéne (Leger et al., 1981 ; Albert et al., 1987 ).
De facon plus nuancée, certaines thyroides partiellement autonomisées ne sont pas en
mesure de fabriquer des hormones thyroidiennes en exceés, faute d’iode: elles sont
protégées de 1’hyperthyroidie par carence iodée, une surcharge iodée fortuite, alimentaire
ou autre, peut alors permettre 1’expression de cette hyperthyroidie latente (Ermans &
Camus, 1970). Dans ce dernier cadre il n’y a plus de seuil défini de surcharge iodée
(Leger & Bouzac, 2001).

3.7.2. Mécanisme d’adaptation de la thyroide & une surcharge iodée
La glande thyroide s’adapte a des apports 10dés trés variables par divers mécanismes,

soit par:

a) Transport actif de I’iodure

Il diminue en cas de surcharge iodée. Cette autorégulation thyroidienne ne dépend pas de
la TSH (wolff, 1964).

b) Effet wolff-Chaikoff

En effet, I’iodurémie « normale » est d’environ 10 mol. Lors d’une surcharge iodée, pour
une iodurémie de 10° a 10°® mol, I’organification et la synthese hormonale augmente a
partir d’une concentration d’environ 10° mol, la quantité¢ d’iode organifi¢ diminue, ce
phénomeéne est connu sous le nom d’effet Wolff-Chaikoff (effet WC). Au cours de 1’effet
WC, le rapport MIT/DIT augmente. Trés peu d’iode est organifié sous forme T3 et Ty

(Wolff & Chaikoff, 1975), le mécanisme de 1’effet WC n’est pas encore bien compris, son
seuil de déclenchement est fonction de la concentration de 1’iodure intracellulaire, et
dépend donc de I’iodurémie et de ’adaptation du transport actif de I’iodure (Leger &
Bouzac, 2001).
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c) Echappement a I’effet wolff-chaikoff (appelé aussi phénoméne d’adaptation)
L’inhibition de I’organification est transitoire et 1’hormonosynthése reprend méme si la
surcharge iodée persiste, aprés quelques heures. Cet echappement est peut- étre dd a une
diminution de I’activité de la pompe a iodure, aboutissant a une baisse de la concentration
intra thyroidienne en iodure. Une nouvelle augmentation de surcharge iodée peut a
nouveau redéclencher un effet WC.

L’absence d’échappement a I’effet WC est sans doute le mécanisme de survenue de
I’hypothyroidie induite par 1’iode, en rapport avec un défaut de la régulation thyroidienne

(Braverman & Ingbar, 1972).

3.7.3. Action de I’iodure sur la sécrétion hormonale

L’iodure diminue la sécrétion hormonale par inhibition de la pinocytose, diminution du
nombre et de I’activité protéolytique des lysosomes sur la thyroglobuline. Le mécanisme
de cet effet n’est pas élucidé. 11 persiste si on bloque 1’organification. Cet effet freinateur
de I’iode sur la sécrétion des hormones thyroidiennes est connu depuis longtemps.

L’iode a ét¢ le premier traitement utilisé dans la maladie de Basedow. Cependant il n’est
pas sans danger, un apport massif d’iode entraine dans un premier temps une
accumulation d’iode organifié, si bien que I’on peut observer une poussée aigué de la

thyrotoxicose (Boyle et al., 1965 ; Leger & Bouzac, 2001).

3.7.4. Causes des surcharges iodées
Les causes sont alimentaires ou pharmacologiques provoquées par 1’administration de
produits de contraste radiologiques ou de médicaments iodés administrés par voie buccale

ou parentérale.

a) Aliments
Les coquillages contiennent de 200 a 400 pg d’iode par 100g, principalement les moules et
les clovisses parmi les algues marines, les laminaires ont un contenu en iode d’environ 0,3
a 0,47 du poids sec (Leger & Bouzac, 2001).
Les adjuvants alimentaires : certaines boissons lactées sont couramment épaissis avec des
adjuvants riches en iode : - Furcelleran E408 contient 700 mg d’iode pour 100g.

- Alginates E401, E402, E403, E404, E405.

- Carraghénates E407.
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Une surcharge iodée d’origine alimentaire s’¢limine en quelques jours apres cessation de
I’apport d’iode. Le principal inconvénient des aliments iodes est de perturber le
déroulement d’une exploration isotopique. Ils peuvent sans doute provoquer des
hyperthyroidies transitoires chez des patients présentant du parenchyme thyroidien

autonome (Leger & Bouzac, 2001).

b) Produits de contraste radiologiques

Ces produits ne semblent pas susceptibles d’induire une dysthyroidie chez un patient
présentant auparavant une thyroide normale. Ils peuvent certainement induire une
hyperthyroidie sur une thyroide présentant des zones autonomes (Martino et al., 1984 ;
Bernier et al., 2001).

c) Médicaments iodés

Parmi les produits les plus susceptibles d’interféres avec I’exploration et/ou la fonction
thyroidienne, on peut citer: Alcool iodé, Bétadine, Cordarone, Denoral, Lugol,
Lévothyrox, Thyroxine...etc. Beaucoup de produits sont colorés par de 1’érythrosine, elle-
méme iodée, ou contenus dans une gélule colorée par I’érythrosine (le contenu en iode y
est a priori faible), comme: Abboticine granulés, Dellova, spasfon comprimé,
célestamine...etc.

La prise de ces produits ne provoque pas nécessairement de surcharge iodée s’ils sont pris
en petite quantité. Tous ces médicaments ont des demi- vies variables, schématiquement
les iodures ont une élimination rapide, en quelques jours. Au contraire I’amiodarone a une
élimination tres lente, avec une demi- vie de plusieurs mois (Martino et al., 1984 ;
Bernier et al., 2001).

d) lode radioactif et surcharge iodée

Rappelons que les quantités d’iode radioactif 123 et 131 utilisés en diagnostic et en
thérapeutique sont négligeables par rapport au bilan iodé alimentaire normale, et
n’entrainent pas de surcharge iodée; ceci concerne aussi bien les scintigraphie
thyroidiennes ou du corps entier que les traitement des hyperthyroidies et des cancers
thyroidiens (Stermthal et al., 1980).
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Chapitre 4. Goitre endémique et carence iodée

4.1. Epidémiologie du goitre endémique

Les troubles dus a la carence en iode (TDCI) constituent un probléme majeur de santé
publique dans le monde. Un milliard six cents millions de personnes vivent en zone de
carence en iode, essentiellement dans les pays en développement. L’OMS estime que 740
millions de personnes sont atteintes de goitre (De Benoist & Delange, 2002).

La recherche du goitre et sa classification préconisée par ’OMS restent les plus fiables
dans les études épidémiologiques. Le terme goitre désigne une hypertrophie de la glande
thyroidienne considérée comme anormale (Kouame et al., 1995). On parle de goitre quand
la thyroide de la personne examinée est plus grande que la phalange distale de son pouce,
ce qui correspond a une augmentation du volume habituel de 4 a 5 fois (Delange, 1992).
Plusieurs stades sont ensuite décrits en fonction de I’'importance de la taille du goitre
(stades : Ia, Ib, II, III) selon la classification de I’OMS de 1979 (tableau 2.2). On classe

aussi le goitre en fonction de son caractére : Diffus, nodulaire ou multi nodulaire.

4.1.1. Zones pauvres en iode alimentaire
La carte de la carence iodée et du goitre endémique est en principe calquée sur les régions
montagneuses, mais cette observation n’est pas confirmée dans tous les cas, évoquant la
présence d’autres facteurs responsable de la goitrigéne. De nombreux auteurs ont souligné
le r6le joué par la fonte des glaciers a la fin de la période gquaternaire, ayant provoqué un
lessivage des sols par I’entrainement des sels minéraux, entre autre 1’iode, ce qui explique
sa tres faible concentration dans 1’eau des régions affectées par la glaciation (Merk, 1995).
En zone de carence iodée, la chaine alimentaire est concernée dans son ensemble puisque
I’eau et les végétaux sont pauvres en iode, et, par la —-méme, I’ensemble du régime animal
(Jaffiol et al., 1995).

La carte de I’endémie goitreuse (la ceinture de pauvreté du globe) est représentée par :

- L’ Amérique latine : Chaine de montagnes des Andes, Equateur, Pérou, Bolivie.

- L’Asie du sud est: Népal, Himalaya indienne, sud de la Chine, Thailande, Laos,
Vietnam, Philippines, Indonésie.

- L’Afrique : Mali, Cameroun, République Démocratique du Congo, Zambie, Tanzanie,

Soudan, Madagascar, Algérie (kabylie).

- L’Europe : Alpes, mais le goitre endémique a considérablement régressé dans les pays a

haut niveau socio- économique (Jaffiol et al., 1995).
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4.1.2. Relation entre goitre et autres facteurs goitrigenes

La carence iodée n’est pas le seul facteur en cause dans la genese du goitre endémique
(Ermans et al., 1980). Le goitre endemique peut également survenir dans des régions ou la
carence iodée est inexistante ou faible (Corvilain, 2000).

Corrélation observée entre le processus goitrigéne et la carence iodée est, parfois, mise en
défaut dans certaines observations. Cette discordance tient probablement, au role joué par
des agents goitrigénes autre que le déficit iodé. Il convient toutefois de noter, que dans
certains pays, des agents goitrigénes ajoutent leurs effets a la pauvreté de 1’apport iodée
(Delange, 1988). D’une fagon générale, les goitrigénes naturelles présentes dans
I’alimentation sont constitués par les substances chimiques suivantes :

- Les thioglucosides, contenus dans les cruciféres sont consommés dans des régions
d’Europe centrale et en Scandinavie. Sous 1’action d’enzymes, ils sont métabolisés en un

agent connu sou le nom de goitrine (Delange, 1991 ; Néve, 1995).

- Les cyanoglucosides sont transformeés en thyiocyanates qui bloquent la pompe a iodures ;
I’organification de 1’iode et son couplage aux radicaux tyrosyls.

- Les thiocyanates sont contenus dans un certain nombre d’aliments largement consommés
dans le monde, en particulier le manioc. Leur action goitrigene parait toutefois a la

coexistence d’une carence iodée.

- Les flavonoides contenus dans le millet, le sorgho interférent avec le processus

d’organification de I’iode et le couplage des iodotyrosines.

- Les disulfites aliphatique, sont les principaux composants de I’ail et de I’oignon. On a

décrit leur présence comme contaminants de I’eau.

- Les pyridines, sont présentes dans les graines de nombreux légumes tropicaux et

entrainent une inhibition des peroxydases (Jaffiol et al., 1995).
- Des composes organiques contenus dans 1’eau, certains polluants de 1’eau ont été accusés:

phénolique (entre autre le résorcinol), phtalates, hydrocarbures aromatiques polycycligue.

Aussi la présence de certains germes pathogenes dans 1’eau comme, Eschérichia coli,
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Clostridium perfringens, ces derniers produisent des enzymes qui permettent la
transformation de substances non goitrigenes en goitrigenes (Benmiloud et al., 1989).

- Le fluor, il pourrait jouer un role, ainsi qu’en font état les observations faites dans
certaines zones d’endémie goitreuse ou les apports d’iode sont normaux alors que ceux du

fluor sont anormalement élevés (Jaffiol et al., 1995).

- Le role du sélénium est suspecté dans la goitrigenése, mais encore mal analyse. Cet oligo-
élément est entierement apporté par 1’alimentation, et sa concentration est fonction de la
richesse du sol. Le sélénium intervient dans 1’activité de la 5-désiodase et de la glutathion
peroxydase (Van Caillie-Bertrand & Deelstra, 1990 ; Contempre et al., 1992). Chez les
sujet carencés en iode, une supplémentation en sélénium, aggrave les conséquences de la
carence iodée, car la fonction thyroidienne est incapable de s’adapter au métabolisme
accrue de la T4 induite par I’apport de sélénium, dans les zones carencées en iode, le déficit

en sélénium, pourrait étre responsable du crétinisme myxoedémateux. En fait, bien des

inconnues demeurent sur le rdle joué par cet oligo-élément (Jaffiol et al., 1995).

- Relation entre goitre et malnutrition : Reste la question de I’influence éventuelle de la
malnutrition sur I’apparition du goitre, relation bien mise en évidence par Ingenbleek au
Sénégal en ce qui concerne la malnutrition protéique (Ingenbleek et al., 1980 ;
Ingenbleek, 1992). La carence en vitamine A, nécessaire pour la synthése de la

thyroglobuline peut avoir un effet goitrigéne.
- Enfin, I’excés d’iode a lui-méme été reconnu comme goitrogene : la présence dans la

thyroide de grandes quantités d’iode ralentit la sécrétion d’hormones thyroidiennes en

inhibant la protéolyse de la thyroglobuline qui forme les iodothyronine (Woeber, 1991).
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4.2. Définition et physiopathologie du goitre endémique
Le terme de goitre endémique est utilisé lorsque v
plus de 107 de la population des enfants agés de
6 a 12 ans présente un goitre (Delange, 1992).

Le goitre endémique est une maladie adaptative
qui se développe en réponse a un apport en iode
insuffisant (figure 4.1). Lorsque I’apport en iode
est anormalement bas, une sécrétion appropriée
d’hormones thyroidiennes peut étre maintenue
par le développement de mécanismes adaptatifs
agissant a différents niveaux. Ces mécanismes
comprennent une augmentation de la captation
de I’iodure ainsi qu’une modification de son
métabolisme intrathyroidien. Ces mécanismes

sont enclenchés et maintenus par une sécrétion

accrue  d’hormone  thyréotrope  hypophysaire  Figure 4.1. Goitre dd a la carence en

(TSH). La conséquence morphologique d’une iode, Papouasie, Nouvelle-Guinée
augmentation de TSH est le développement d’un (OMS, 1997)
goitre.

La physiopathologie du goitre endémique se traduit par :

(1) Augmentation du taux de TSH: Une augmentation du taux de TSH a été rapportée dans
de nombreuses études épidémiologiques sur le goitre endémique (Delange et al., 1996).

(2) Stimulation de la captation de l'iodure par la thyroide:. Cette stimulation du transport
aboutit a ’accumulation dans la thyroide d’un pourcentage plus ¢élevé de I’iodure exogeéne
ingéré et a une réutilisation plus efficace de I’iodure libéré par la thyroide et par la
dégradation périphérique des hormones thyroidiennes. On note donc une stimulation de la
clearance thyroidienne pour I’iodure et dés lors une diminution des pertes rénales d’iodure.
Cette stimulation de la captation de I’iodure est induite a la fois par des mécanismes TSH
dépendant et indépendant. Grace a ces mécanismes adaptatifs, le contenu en iode de la
thyroide qui est normalement compris entre 10 et 20 mg n’est pas modifié¢ tant que 1’apport

iodé ne descend pas en dessous de 50ug/j. Pour des apports inférieurs, malgré une nouvelle
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augmentation de la clearance thyroidienne, le contenu en iode de la thyroide diminue et un
goitre peut étre observe (Corvilain, 2000).

(3) Modification du métabolisme intrathyroidien de [’iodure : Cette modification conduit a
une synthése préférentielle de dérivés moins iodés, monoiodotyrosine (MIT) et
triiodothyronine (T3) au détriment de composés plus iodés diiodotyrosine et thyroxine (T,).
La conséquence visible de cette modification est une diminution de la concentration sérique
de T4 responsable d’une élévation du taux de TSH et un maintien de la concentration sérique
de T3 (Corvilain, 2000).

La déficience sévere en iode est accompagnée d’un goitre volumineux facilement visible

méme sans palpation. La chronicité des troubles peut étre associée a la formation de nodule
(Néve, 1995).

4.3. Troubles Dus a la Carence en lode (TDCI)

L’iode est indispensable a I’hormonogenése thyroidienne, il est apporté par 1’alimentation.
On définit la carence iodée comme un apport inférieur a 100 pg/j. En effet un apport
inférieur entraine une série de troubles due a un disfonctionnement de la glande thyroide
(Boyages, 1998 ; Rousseau, 2003).

La carence iodée modérée est considérée comme la cause principale du goitre simple
(Mornex, 1987 ; Vitti et al., 1994). La carence iodée majeure est a I’origine du crétinisme,
qui touche plus de 3 millions de personnes dans le monde. Entre les deux, selon I’intensité de
la carence et la date de sa survenue chez le feetus ou le jeune enfant, elle entraine des
atteintes du développement psychomoteur et staturo- pondéral (Delange, 2000).

La forme épidémiologique classique des Troubles Dus a la Carence en lode est le goitre
endemique (Hetzel & Marberly, 1986 ; Thiébaut et al., 1998). A c6té du goitre, une
grande variété d’autres manifestations pathologiques ont été décrites au cours de ces 20
derniéres années. Cette fulgurante extension des connaissances a nécessitée I’utilisation de la
terminologie "trouble de déficience en iode" (TDI); ou "iodine defeciency disorders™ (IDD) a
la place de goitre pour mieux rendre compte de I’ensemble des manifestations pathologiques
consécutives a une carence en cet élément (Néve, 1995).

Le tableau 4.1 résume le spectre des troubles dus a la carence en iode selon le stade du
développement (OMS, 1997), on désigne actuellement par le terme de trouble de déficience
en iode (ou troubles de carence en iode: TCI), les effets de la carence en iode sur la

croissance et le développement. Ces effets se voient a tous les stades du développement, et
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particulierement chez le feetus, le nouveau né et le nourrisson, autrement dit en période de

forte croissance (Hetzel, 1983).

Tableau 4.1. Spectre des troubles dus a la carence en iode (OMS, 1997)

Feetus

Avortements

Mortinatalité

Anomalies congénitales

Mortalité périnatale augmentée

Mortalité infantile augmentée

Crétinisme neurologique

(déficience mentale, surdimutité, diplégie spastique, strabisme)
Crétinisme myxcedémateux (nanisme, déficience mentale)

Troubles psychomoteurs

Nouveau né

Goitre néonatal

Hypothyroidie néonatale

Enfant et adolescent

Goitre
Hypothyroidie juvénile
Fonction mentale diminuée

Développement physique retardé

Adulte Goitre et ses complications
Hypothyroidie
Fonction mentale diminuée
Hypothyroidie induite par I’iode
Tous ages Sensibilité accrue aux rayonnements nucléaire

Remarque : Le statut nutritionnel de 1’iode peut étre évalué au moyen d’enquéte sur le
goitre, la détermination de 1’excrétion urinaire de I’iode, et la mesure des taux des
hormones thyroidiennes et de I’hormone hypophysaire de stimulation thyroidienne (TSH)

(OMS, 1997).
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La figure 4.2 résume le spectre clinique de la carence iodée.

Hypothyroidie congénitale
(crétinisme)

Hypothyroidie congénitale
sévere a ’age adulte

QGoitre de ’adulte

Figure 4.2. Spectre clinique de la carence en iode (IDD, 2017)

4.4. Principales victimes de la carence iodée

Les personnes les plus touchées par la carence iodée sont les femmes enceintes et qui
allaitent, les nouveau-nés et les enfants. Une insuffisance en iode entraine un retard
irréversible du développement neurologique et intellectuel du jeune enfant (Delange, 1998
; Delange, 2000). La femme enceinte paie aussi un lourd tribut au manque d’iode dans son
alimentation (907 des femmes enceintes ont des apports largement insuffisant), car la
thyroxine maternelle (la principale hormone thyroidienne) traverse le placenta et constitue
la source prioritaire d’hormones thyroidiennes du feetus. L’hypothyroxinémie
(I’'insuffisance de thyroxine) gravidique est susceptible d’entraver sérieusement le
développement de I’enfant (Rousseau, 2003).

Ces anomalies sont parfaitement évitables par supplémentation en iode durant la grossesse
et via I’alimentation (Glinoer et al., 1995). 1l a montré dans certaines population carencées
en iode que les enfant nés de meres carencées en iode avaient un quotient intellectuel
inférieur a ceux des enfants nés de meres de la méme région, mais dont la carence iodée
avait été corrigée au cours de la grossesse (Kochupillai et al., 1986).
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4.5. Conséquences d’une carence iodée modérée
Des études documentées confirent qu’un déficit modéré dans les apports iodés peut avoir
des conséquences pathologiques sur certains groupes de populations et peut accroitre le

risque d’irradiation thyroidienne en cas d’accident nucléaire (Jaffiol et al., 1995).

4.5.1. Grossesse et carence iodee

La grossesse entraine une profonde modification dans la physiologie hypophyso -
thyroidienne par plusieurs mécanismes. Le premier tient a 1’élévation des concentrations
plasmatiques de la protéine vectrice de la thyroxine (TBG), ce qui a pour conséquence de
diminuer la fraction libre de la T4 composée par une production accrue de TSH. En second
lieu, les hormones gonadotropes chorioniques sécrétées en abondance par le placenta lors
du premier trimestre de la gestation ont un pouvoir de stimulation thyroidienne par un effet
TSH mimétique. Une fuite accrue des iodures est liée a 1’accroissement de leur clairance
rénale et aux échanges foeto-placentaires. Cette situation entraine, au totale une stimulation
accrue de la glande thyroide dont le volume augmente 1égérement avec 1’élévation de la
thyroglobuline plasmatique reflétant 1’hyperstimulation du follicule thyroidien (Delange,
1988).

Lorsque les apports iodés sont suffisants, aucune conséquence pathologique n’apparait ;
lorsqu’ils sont insuffisants, les effets de la stimulation thyréotrope sont majorés avec une
prévalence accrue de goitres et des stigmates d’hyperstimulation thyroidienne persistant six
mois apres la délivrance chez 207 des femmes examinées (Glinoer, 1993).

Chez les patientes présentant initialement un goitre diffus ou nodulaire, on observe en zone
de carence iodée une augmentation significative du goitre préexistant. La supplémentation
en iode permet de réduire ’effet goitrigene de la grossesse chez les femmes dont 1’apport

i0dé était insuffisant (Pedersen et al., 1993).

4.5.2. Foetus et nouveau-né

L’activité de la thyroide foetale est conditionnée par les apports iodés en provenance de la
meére. Compte tenu des réserves trés limitées de la thyroide du foetus, une carence iodée
modérée réduit la production d’hormones thyroidiennes entrainant une stimulation accrue
de la sécrétion thyreotrope cette situation se traduit par un déplacement des concentration
plasmatiques de la TSH vers des valeurs supérieures a celles d’un groupe normo iodé,

comme cela a été démontré lors de diverses enquétes qui ont souligné I’intérét du dosage
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de I’hormone thyréotrope comme un élément diagnostique de la carence iodée chez le
nouveau-né (Delange et al., 1993).

Chez les nouveau-nés, les réserves intrathyroidiennes d’iode sont trés réduites, expliquant
la nécessité d’un apport suffisant en iode. Ce dernier est fourni idéalement par le lait
maternel qui doit contenir au moins 10ug d’iode par dl et 20ug par dl chez le prématuré.
Ces valeurs ne sont pas atteintes en zone de carence iodée ou existe une corrélation
significative entre la présence du goitre, 1’iodurie et la quantité d’iode contenue dans le lait.

Une supplémentation est indispensable dans ces circonstances (Jaffiol et al., 1995).

4.5.3. Risque d’irradiation de la thyroide en cas d’accident nucléaire

Le taux de fixation de I’iode radio actif par la thyroide est accru dans les zones ayant une
carence iodée modérée. Cette situation augmente le risque d’irradiation en cas d’accident
nucléaire qui libére dans 1’atmosphére de grandes quantités d’iode 131. Les feetus et
nouveaux-nés, dont le taux de renouvellement intra-thyroidien de 1’iode est rapide, sont
particuliérement exposés avec un risque d’hypothyroidie et de cancer thyroidien dont la
fréquence a été augmentée chez les populations soumises a une irradiation lors de la
deuxiéme guerre mondiale (Malone, 1993).

Plus récemment, la carence en iode a expliquée I’extréme sensibilité des enfants de
Tchernobyl aux conséquences dramatiques du rejet massif d’iode radioactif a I’occasion de
I’accident de la centrale nucléaire le 26 avril 1986. La prévention des éventuels accidents

des centres nucléaires passe par I’enrichissement de la charge en iode des populations

(Poussel et al., 2003).

4.6. Principaux indicateurs de ’endémie goitreuse et de la carence iodee

4.6.1. Marqueurs cliniques

a) Prévalence du goitre:

Le goitre endémique est la manifestation la plus répandue et la plus évidente de la carence
iodée, son importance reste grande dans le monde ou de nombreuses et vastes régions sont
encore affectées, ainsi que le confirment de multiples études épidémiologiques. Il existe
une étroite corrélation entre la fréquence du goitre, son importance et la sévérité du déficit
en iode (Delange et al., 1986 ; Hetzel et al., 1990).

b) Crétinisme endémique

Deux types sont classiquement observés :

1- La forme neurologique décrite dans le Sud Est Asiatique et la chaine himalayenne.
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2- La forme myxoedémateuse bien connue au Zaire et en Chine.

L’atteinte nerveuse se caractérise par un retard intellectuel et une surdité...etc.
L’hypothyroidie se traduit par une bouffissure du visage, la sécheresse de la peau et le
retard de croissance. L’atteinte neurologique est la conséquence du déficit en hormones
thyroidiennes durant la vie intra utérine, I’hypothyroidie, dans la période poste natale,
dépend de la carence iodée parfois associee a des goitrigénes alimentaires ou a une carence
en sélénium (Delang, 1987 ; Hetzek et al., 1990).

c¢) Autres manifestations

La carence iodée peut entrainer d’autres complications : Prématurité, avortement précoce,
accroissement de la mortalité néo- natale, hyperthyroidie de nouveau né, retard du
développement. Chez I’animal, elle provoque des goitres, une surmortalité périnatale et
une mauvaise qualité de la laine chez les ovins. Les conséquences économiques de ces

complications sont loin d’étre négligeables (Hetzel et al., 1990).

4.6.2. Marqueurs biologiques
Une évaluation précise des apports iodés est nécessaire pour compléter les données
cliniques et permettre d’apprécier, sur des bases objectives, I’efficacité des techniques de

prévention de la carence iodée.

a) Evaluation des apports quotidiens d’iode

Elle peut se faire par la mesure des quantité d’iode ingérées par enquéte alimentaire ; outre
sa complexité, cette méthode pose des problémes de fiabilité, du fait des risque de pertes
iodées lors de 1’étape de minéralisation des nutriments (Jaffiol et al., 1995 ; Hercberg et
al., 2001).

b) Dosage de I’iode urinaire

On considére que le taux d’iode urinaire est un bon marqueur de [’apport d’iode
alimentaire du jour précédent. Certes ce taux varie d’un jour a ’autre et méme au cours de
la journée, mais on admet que I’iodurie permet une estimation de 1’apport iodé dans une
population (OMS/ICCIDD, 1994 ; Rodier, 1996 ; Valeix et al., 1999).

Le dosage de I’iode urinaire reste la technique la plus couramment utilisée s’effectuant soit

dans les urines collectées pendant 24 heures ou plus souvent dans celles recueillies le matin
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au lever. Les facteurs d’erreurs sont réduits par le trés grand nombre d’échantillons
prélevés lors des enquétes épidémiologique (un échantillon est représentatif : n » 60 sujet).
I1 existe une bonne corrélations entre la concentration d’iode par litre d’urine et les apports
alimentaires quotidiens ( Bourdoux et al., 1985).

La classification des iodures selon les recommandations de 1I’OMS (OMS/
UNICEF/ICIDD, 1994) est :

1- lodurie<20 pug/l : traduisant une carence iodee sévere.

2- lodurie comprise entre 20 et 50 g/l : traduisant une carence iodée moderée.
3- lodurie comprise entre 50 et 100ug/l : Traduisant une carence iodée légere.
4- lodurie>100pug/l : Correspondant a un apport en iode suffisant.

c¢) Dosage de la TSH

La détermination de TSH est maintenant la méthode préférée grace a la stabilité plus
grande de cette hormone dans les conditions tropicales et a sa méthodologie plus facile
(OMS, 1997).

Chez le nouveau né, le dosage de la TSH est un indicateur de la carence iodée dans les
zones d’endémie. Mesurée entre le 3° et le 5° jour, la TSH présente un déplacement vers

des valeurs supérieurs au normes physiologique (Jaffiol et al., 1995).

d) Dosage de la thyroglobuline plasmatique (Tg)
Ce dosage a été proposé comme un index de stimulation de follicule thyroidien ; les taux
plasmatique de Tg sont ¢levés en zone d’endémicité et diminuent lorsqu’une

supplémentation en iode est apportée a la population (Jaffiol et al., 1995).

4.7. Enquéte sur le goitre endémique
L’enquéte sur le goitre endémique se base sur 1’évaluation clinique de la glande thyroide et

le calcul de la prévalence du goitre chez la population enquétée.

4.7.1. Variation de la préevalence du goitre en fonction de 1’age et du sexe

Le goitre se rencontre a tout age et dans les deux sexes. D’une fagon générale la prévalence
du goitre s’¢léve progressivement pendant toute 1’enfance de fagon comparable dans les
deux sexes. Chez I’homme, elle atteint un pic a [’adolescence et décroit ensuite
progressivement aprés la puberté tandis que chez la femme cette fréquence reste élevée

pendant toute la période d’activité génitale et de reproduction avant diminuer
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progressivement apres la ménopause. Le volume et la nodularisation progressent avec 1’age

et sont également plus importants chez la femme (Benmiloud et al., 1989).

4.7.2. Enquétes en milieu scolaire

a) Avantages

Elles demandent peu de préparation, permettent d’obtenir des taux ¢élevés de participation
et une bonne estimation de la fréquence du goitre dans une zone géographique relativement
étendue. Du point de vue, santé publique, le goitre est endémique lorsque le taux de
prévalence est de 5% ou plus des cas du groupe Ib avant et pendant 1’adolescence, ou de
307 ou plus des cas du groupe Ia, chez I’adulte (Benmiloud et al., 1989).

b) Inconvénients

L’inconvénient des enquétes en milieu scolaire est de s’adresser a une population dans
laquelle la plupart des complications de la carence iodée sont exclues (crétinisme, surdi-
mutité, trouble neurologiques...etc.); aussi il est nécessaire d’élargir ’enquéte a la
population générale lorsque la fréquence du goitre en milieu scolaire est supérieure a 107
(Benmiloud et al., 1989).

4.7.3. Degrés de sévérité des endémies

Trois variables sont retenues pour la classification du goitre endémique : Prévalence du
goitre, mediane iodurie, taux des hormones TSH comme il est indiqué sur le tableau 4.2
(OMS/UNICEF/ICCIDD, 1994).

Tableau 4.2. Classification du goitre endémique par degré de sévérité
(OMS/UNICEF/ICCIDD, 1994)

Variables

Enfant - scolaire 20,0-29,9

Enfant - scolaire | 5,0-9,9 10,0 - 19,9 » 20,0

Nouveau - Nés 3,0-19,9 20,0-39,9 » 40,0

56



Goitre endémique et carence iodée

Chapitre 4

4.7.4. Gravité des troubles dus a la carence en iode (TDCI)

La gravite des TDCI et les degrés de nécessité de leur correction sont définis par trois stades

de gravité : modére, moyen et grave. lls sont résumés dans le tableau 4.3.

Tableau 4.3. Gravité des TDCI et les degrés de nécessité de leur correction
(OMS/UNICEF/ICCIDD, 1994)

Stade de | Goitre | Clinique Crétinisme | Prévalence | Taux médian | Nécessité de
gravité hypothyroidie moyenne du | d’iodurie traitement
goitre (%) (ug/l)
I modéré |+ 0 0 10-30 3,5-5,0 Importante
Il moyen | ++ + 0 20-50 20-35 Urgente
Illgrave |+++ |+++ ++ 30 - 100 2,0 Tres urgente

4.8. Données épidéemiologiques

Mesurée a partir du taux total de goitre, la carence iodée représente selon 1’OMS
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999), un probléme de santé publique dans 130 des 191 pays
recensés dans le monde, les régions les plus touchées étant 1’ Afrique et 1’ Asie du Sud-est dont
pays (tableau 4.4)
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999).

la presque totalité des a un probleme de carence iodé

Tableau 4.4. Nombre de pays affectés par la carence iodée estimé a partir du taux
total de goitre (OMS, 1999)

Nombre Carence iodée | Données Carence iodée
total de pays | présente en tant | insuffisantes | éliminée ou
dans la région que probléme de absente
santé publique
Afrique 46 44 01 01
Amérique 36 19 13 03
Asie du Sud-Est 10 09 01 00
Meéditerranée 22 17 04 01
orientale
Europe 51 32 06 13
Pacifique occidental | 27 09 16 02
Total 181 130 41 20
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Dans 20 autres pays, la carence iodée a été¢ éliminé ou n’est pas un probléme de santé
publique et dans les 41 pays restants, I’ampleur de la carence n’est pas connue en raison du
mangue de données bien que, pour certains d’entre eux, une forte présomption existe (De
Benoist & Delange, 2002). Au total 740 millions de personnes sont porteuses d’un goitre,
ce qui représentel3’Z de la population mondiale. Les régions les plus touchées en
pourcentage de leur population sont la méditerranée orientale, 1’ Afrique et 1I’Europe. En
revanche, en nombre absolu de population, ce sont, par ordre décroissant, 1’Asie du Sud-
est, la Méditerranée orientale, 1’Afrique et I’Europe en revanche, en nombre absolu de
population, ce sont par ordre décroissant, 1’Asie du Sud-est, la méditerranée orientale,
I’Europe, I’Afrique et le Pacifique Occidental, puis les Amérique (Tableau 4.5)
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999).

Le tableau 4.5 donne aussi une estimation de la population exposée a la carence iodée,
c’est-a-dire du nombre de personne vivant dans une aire géographique ou le taux total de
goitre est au dessus du seuil de 5% a partir duquel, on considére qu’il existe un probléme de
santé publique (OMS/UNICEF/ICCIDD, 2001).

Ce concept est utile car il permet de mieux cibler la population devant bénéficier de
mesures préventives, la population exposée a la carence iodée avoisine 2 milliard de
personnes, soit 387 de la population mondiale (OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999), certains
pays comme la Chine ou I’Inde considére que la totalité de leur population est exposée,
bien que le taux total de goitre de certaines régions n’atteigne pas le seuil de 57 (De
Benoist & Delange, 2002).
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Tableau 4.5. Etendue de la population affectée par la carence iodée estimée a partir
du taux total de goitre (TTG) et estimation de la population a risque
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999)

Millions Millions | 7 de la région | Millions 7 de la
région

Afrique 612 124 20 295 48
Amérique 766 39 5 196 25
Asie du sud-Est | 1477 172 12 599 41
Méditerranée 473 152 32 348 74
orientale

Europe 869 130 15 275 32
Pacifique 1639 124 8 513 31
occidental

Total 5858 741 13 2226 38

4.9. Lutte contre le goitre endémique et les troubles dus a la carence en iode

La carence iodée ayant été reconnue comme la cause principale du goitre endémique
(Scriba, 1985), I’OMS a préconisé, il y a quelques dizaines d’années, des programmes de
supplémentation en iode principalement par I’iodation du sel alimentaire, a 1’échelon
mondiale.

Depuis, I’épidémiologie du goitre a évolué¢ de fagons variables selon que les programmes
d’iodation de sel étaient ou non appliquées. Dans de nombreux pays de tiers monde, les
programmes de supplémentation en iode n’ont pas pu étre appliqués. Le goitre endémique
reste, dans ces pays, un probleme de santé majeur, avec des conséquences dramatique dans
certaines régions ou la carence iodée est profonde. Dans les pays développés qui ont pu
appliquer ces programmes, le goitre endémique a diminué, voir disparu. D’autre pays
développés ne les ont pas appliqués, ou I’ont fait de facon irréguliere. L’évolution de
I’épidémiologie du goitre est dans ces cas variable d’une région a 1’autre (Kouame et al.,

1999 ; Leger & Bouzac, 2001).
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4.9.1. Méthode de prévention de la carence iodée
a) Méthode d’enrichissement en iode

1) lodation de sel alimentaire

Cette méthode est tres largement utilisée en raison de sa simplicité, de son co(t
relativement modéré et de la consommation généralisée du sel par ’ensemble de la
population fluctuant entre 10-12 g par jour. Toutefois, de large variations existent entre les
divers pays en fonction de la technique utilisée pour 1’iodation du sel (iodures, iodates plus
stables), selon les concentration d’iode ajoutées au sel et selon que I’iodation concerne la
totalité du sel agro-alimentaire ou seulement le sel de cuisine (Jaffiol et al., 1995).
Le sel iodé a été utilisé avec succes pour la premiére fois en suisse dans les années 1920.
Depuis lors, des programmes réussis ont été signalés dans de nombreux pays, dont certains
d’Amérique centrale et du sud (Colombie, Guatemala), en Chine et en Finlande (Stanbury
& Hetzel, 1980 ; Dunn et al., 1986).
Les difficultés de production du sel iodé et de maintien de sa qualité pour
I’approvisionnement des millions de gens carencés, particuliecrement en Asie, ont été
démontrées sur le terrain en Inde, a 1’occasion d’une rupture d’approvisionnement. Ces
difficultés ont conduit en 1992 a la décision d’ioder systématiquement le sel en Inde

(OMS, 1997).

2) Iodation de I’eau

Cette méthode a I’avantage de recourir a un aliment universellement consommé par tous
les étres vivants, végétaux et animaux. Diverses techniques ont été proposées : L’une des
plus séduisantes concerne 1’utilisation de modules de silicone contenant de 1’iode libéré de
maniére contenue, a raison de 100ug par jour pendant une année environ (Systeéme
Rhodiffuse lode). La généralisation de cette technique suppose toutefois des
investissements financiers, mais elle présente un grand avantage dans les zones ou
I’iodation apportée par le sel est peut efficace, en particulier dans les régions tropicales.
Son succes a été déemontré au Mali (Fish et al., 1993). L’ajout d’iode a I’ecau été aussi
étudié par ’emploi de tétraglycine hydroperiodate qui par comprimé, apporte 8mg d’iode
libre. En Sicile, ’iodation de I’eau a fait diminuer en 4 ans la fréquence des goitres de 55 a

6,17 chez les enfants d’age scolaire (Rodier, 1996).
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3) L’iodation du pain

L’iodation du pain est testée pour la 1%® fois en 1945 en Hollande. Elle a surtout été
utilisée en Tasmanie et dans les pays bas. La aussi, la nécessite de boulangeries
industrielles et surtout les variations importante de consommation du pain font que cette

méthode soit moins fiable que I’iodation du sel lui-méme (Hetzel & Dunn, 1989).

4) lodation diverses
Les industries alimentaires et pharmaceutiques se sont également penchées sur I’iodation
de certains aliments de régime, condiments: lait en poudre, aliments de sevrage,

confiseries (érythrosine : colorant alimentaire) (Hetzel & Dunn, 1989).

b) Méthodes de supplémentation

1) Huile iodee :

L’huile iodée a été proposée sous forme injectable ou orale. La voie injectable offre
I’avantage d’une grande sécurité dans les apports iodés mais a 1’inconvénient de nécessiter
un matériel colteux avec des risques de surinfection dans les pays sous- développés ou les
condition d’hygiéne ne sont pas toujours respectées (Thilly et al., 1984). La valeur de
I’injection d’huile iodée dans la prévention du goitre et du crétinisme endémique a été
établie pour la premiére fois en Papouasie- Nouvelle-Guinée au cours d’essais utilisant
comme témoins des injections d’eau salée. Ces essais ont établi la valeur de 1’huile dans la
prévention a la fois du goitre et du crétinisme (Stanbury & Hetzel, 1980 ; Elton et al.,
1985).

L’expérience en Chine, en Amérique du sud et au Zaire a confirmé la valeur de cette
procédure, la correction quantitative de la carence sévére en iode par une injection
musculaire unique a été demonté, pendant une péeriode de 4 ans (Stanbury & Hetzel, 1980
; Dunn et al., 1986 ; Hetzel & Dunn, 1987).

La voie orale, plus facile, assure un apport iodé stable pendant environ 6 a 12 mois.
Plusieurs études ont confirmé 1’efficacité de la méthode qu’il parait cependant difficile de
géneraliser a une tres grande population. Elle est intéressante dans les zones ou 1’emploi du
sel iodé n’est pas facile ou celle de I’eau est complexe a réaliser. Elle constitue un
excellent moyen pour apporter de 1’iode aux femmes enceintes et pour prévenir le

crétinisme (Eltom et al., 1985).
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2)_lodure de potassium

L’utilisation directe de I’iode a été la premiere forme de supplémentation iodée introduite
par Marine et Kimball en 1920. Elle fait appel aux tablettes d’iodure de potassium (100-
200pg/J) en petite cures, 2 a 3 fois par an, ou a la solution de lugol, cependant la nécessite
d’une prise réguliére limite son efficacité dans la prophylaxie de masse (Benmiloud et al.,
1989).

4.9.2. Méthode ""modele™ pour un plan national de lutte contre la carence en iode
La figure 4.3 illustre les six étapes de la mise en place d’un programme national de lutte

contre les troubles de la carence en iode.

ICCIDD

Figure 4.3. Méthode ""'modele" pour un plan national de lutte contre la carence en
iode (Hetzel & Pandav, 1996)
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1- 1l faut d’abord analyser la prévalence du goitre et du crétinisme et la population

vulnérable ainsi que 1’état de 1’industrie du sel et des importations de sel.

2- Les résultats de cette analyse et de données provenant d’autres sources doivent &tre
diffusés aupres du public, du gouvernement et des politiciens en mettant I’accent sur 1’effet
de la carence en iode sur le développement physique et psychologique et la performance
scolaire des enfants, ainsi que sur la productivité des adultes et sur le fait que ce déficit fait
peser sur I’Etat le poids des handicapes occasionnés. Cette étape doit aller au-dela d’une

simple information et devrait s’apparenter a un vibrant plaidoyer.

3- 11 faut ensuite élaborer un plan en impliquant le plus d’acteurs possibles dans le
processus de planification pour favoriser sa mise en ceuvre : experts, personnel de 1’institut
national de nutrition et des institutions de recherche, représentants de ’industrie du sel et
des organisations de consommateurs. Dans de nombreux pays, cet effort devrait aboutir
non seulement & un plan mais a une commission ou un groupe de mise en ceuvre
interdisciplinaire avec une représentation large, un mandant politique et des propositions

de financement (ou une assurance de financement).

4- Une décision politique de mise en ceuvre du plan constitue une étape essentielle. Elle
requit un engagement de fonds et peut-étre le recours a un financement et a une expertise

externes.

5- le programme d’iodation peut commencer. A ce stade, le programme comporte des
actions sur les sites de préparation du sel iodé et lors de sa mise sur le marché, conjuguées

a des activités d’éducation et de formation.

6- Le suivi et 1’évaluation sont les derniéres étapes de ce cycle continu. Il faut un suivi de
la distribution du sel iodé et, si possible, une vérification du contenu en iode du sel a toutes
les étapes de la chaine alimentaire, de I’usine a la famille en passant par les intermédiaires.
Il faut aussi essayer de démontrer I’efficacité du programme en terme de réduction de la
prévalence du goitre, éventuellement grace a des sites sentinelles qui peuvent étre ceux de
I’étape 1. Dans certain pays, I’évaluation peut inclure des mesures d’iode urinaire et des
dosages d’hormones thyroidiennes. La réduction du crétinisme est plus difficile a mettre en

évidence car il est plus rare (Hetzel & Pandav, 1996).
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4.10. Applications des programmes de lutte contre les TDCI

4.10.1. lodation universelle du sel

Les avantages de la fortification ; du sel avec I’iode sont évidents, elle pallie les difficultés
logistiques de la distribution d’un supplément et permet une large couverture de la
population. En outre, son efficacité pour lutter contre les TDCI a été montrée, pour ces
raisons, en 1990, ’OMS a recommandé I’iodation universelle du sel (IUS) comme
stratégie de prévention et de contréle des TDCI (OMS, 1990). Le qualificatif « universel »
signifie que le sel iodé est destiné a la consommation a la fois humaine et animale

(Mannar, 1996), car la carence iodée affecte aussi le bétail (Pandav, 1997).

Le choix du sel comme véhicule de fortification repose sur plusieurs arguments :

- Il est consommé par presque toute la population.

- Sa consommation est réguliére tout au long de I’année et les quantités ingérées sont
constantes.

- L’addition d’iodure ou d’iodate ne change pas la couleur, le golit ou méme 1’odeur du sel.
- La production de sel est généralement limitée a quelques centres, ce qui facilite le
contrdle de qualité.

- La technique d’iodation est facile a mettre en ccuvre (De Benoist & Delange, 2002).

Au début, les taux d’iodation du sel variaient de 10 & 100 ppm selon les pays illustrés dans
le Tableau 4.6 (OMS, 1990).
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Tableau 4.6. Niveaux d’iodation du sel pour certains pays au début du programme

(OMS, 1990)

Pays Année de Nature d’iodation Niveau d’iodation

mise en oeuvre du sel de potassium | (ppm)
Etas-Unis 1920 lodure 100
Canada 1949 lodure 100
Chili 1979 lodate 100
Cameroun 1981 lodate 100
Kenya 1989 lodate 100
Guatemala 1955 lodate 67
Equateur 1973 lodure 67
Panama 1970 lodate 67
Venezuela 1974 lodate 20
Bulgarie 1958 lodure 20
Portugal 1971 lodure 20
Brésil 1957 lodate 10
Autriche 1963 lodure 10
Greéce 1976 lodure 10
Suisse 1922 lodure 1,9-3,8

A présent, on connait mieux les facteurs qui devraient étre pris en compte dans la
détermination de la teneur en iode du sel, de sorte qu’il été possible de fixer un taux
d’iodation qui soit applicable de facon universelle. Il est de 20 a 40 mg d’iode par kg de sel
au point de production (OMS/UNICEF/ICCIDD, 1996).

Il a été établi sur la base :

- Des besoins en iode qui sont de 150 pg/jour.

- De la consommation moyenne de sel de la population estimée a 10g/jour.

- De la quantité d’iode perdue le long de la chaine alimentaire entre le lieu de production et
le lieu de consommation estimée a 207, a laquelle s’ajoute encore 207 en raison des pertes
pendant la phase de préparation culinaire (Diosady et al., 1998).

Le tableau 12 montre aussi que 1’iodure de potassium (KI) a longtemps été utilisé comme

substrat pour la fortification du sel, notamment en Amerique du Nord et en Europe a partir
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de I’année 1920. A présent, on recommande 1’iodate de potassium (KIO3) car il est plus

stable et moins sensible (OMS/UNICEF/ICCIDD, 1996).

4.10.2. Contréle de qualiteé du sel iodé

La teneur en iode du sel devrait étre contrélée réguliérement (Diosady et al., 1998), tout au
long de la chaine de distribution et , plus particulierement, aux points de production ou
d’entrée dans le pays si le sel est importé, car il est alors possible d’intervenir rapidement
pour s’assurer que les standards requis sont respectés, des test rapides ont €té mis au point
(Diosady et al., 1999 ; Pandav et al., 2000).

IIs ont d’avantage d’étre bon marché et d’emploi facile sur le terrain, aussi sont-ils
largement utilisés pour contrdler le sel aux points de production ou d’entrée. Ils sont plus
rarement utilisés au niveau des ménages bien que le contrdle du sel y soit aussi
recommandé, 1’inconvénient majeur de ces tests de ne donner qu’une estimation peu
précise de la teneur en iode du sel. Les résultats doivent donc étre vérifiés régulierement
par titrimétrie. En pratique, bien que le matériel de laboratoire requis pour le contréle de
qualité du sel ne soit pas un probléme limitant car il est largement présent, le controle n’est
pas aussi souvent pratiqué qu’il le devrait. La raison en est que les principaux acteurs
responsables de ce contréle, les services d’hygiéne alimentaire et industrie du sel, ne sont

pas toujours suffisamment motivés (De Benoist & Delange, 2002).

4.10.3. Surveillance et suivi de I’état iodé de la population

Il est important d’évaluer le statut nutritionnel d’une population ou d’un groupe vivant
dans une région suspecte de carence en iode avant de mettre en ceuvre des programmes de
santé publique prévoyant une supplémentation (OMS, 1997). Les méthodes d’évaluation
recommandées sont les suivantes :

- Le taux total du goitre est I’indicateur le plus généralement utilisé pour quantifier
I’ampleur et la sévérité de la carence iodée dans une population (OMS/UNICEF/ICCIDD,
2001). La mesure clinique du goitre par palpation est une méthode facile a appliquer sur le
terrain. Néanmoins, elle n’est pas trés précise et les variations entre enquéteurs peuvent
étre importantes (Zimmermann et al., 2001).

- Mesure de I’excrétion urinaire de I’iode : la taille du goitre refléte 1’état 10dé passé d’une
population, tandis que I’iodurie refléte 1’état iodé actuel. Aussi pour suivre et évaluer

I’impact d’une intervention ; le profil des valeurs d’iodurie donne-t-il I’'image la plus fiable
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de I’état iodé actuel de cette population. Des valeurs médianes d’iodurie au- dessus de
100pg/1 traduisent I’absence de carence iodée, au dessus de 20 ug/l, elle oriente vers une
endémie sévere (OMS/UNCEF/ICCIDD, 2001). D’aprés une enquéte menée en 1999
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999), 657 des pays affecté par les TDCI ont rapporté pouvoir
faire des mesures de 1’iode urinaire. Or, il s’avére que, parmi ces pays, seul un petit
nombre a un systéme de suivi régulier de I’iodurie (De Benoist & Delange, 2002).

- Détermination du niveau de T4 ou de TSH sanguins dans divers groupes d’age (OMS,
1997). Elles reflétent le dysfonctionnement de la glande thyroide, cependant, a I’échelle
d’une population, leur mesure n’est pas aisée car elles sont invasives et, de plus,
nécessitent la présence d’équipements de laboratoire qui ne sont pas toujours disponibles
dans tous les pays ou sévissent les TDCI. Toutefois, la TSH, étant le meilleur indice que
nous voyons pour prédire les lésions cérébrales, elle devrait jouer un réle croissant dans
I’arsenal des indicateurs de carence iodée qui sera recommandé dans les années a venir
(Delange, 1998).

4.11. Impact des interventions de lutte contre les TDCI

L’efficacité de la supplémentation iodée pour corriger les conséquences de la carence iodée
a été amplement démontrée. La supplémentation iodée entraine :

-La réduction du TTG et le retour a la normal de la fonction thyroidienne jusqu’a sept
années suivant 1’injection parentérale d’huile iodée (Dunn, 1996), et jusqu'a trois années
suivant I’administration orale d’huile iodée (Tonglet et al., 1992 ; Zimmerman et al.,
2000).

-La prévention du crétinisme endémique sous sa forme neurologique aussi bien que
myxoedémateuse, ce qui montre que la supplémentation iodée corrige effectivement la
carence avant et pendant les premiers mois de la grossesse.

-La diminution de la mortalité périnatale et du taux de nouveau-nés de petit poids a la
naissance (Thilly et al., 1980 ; Cobra, 1997).

L’adoption de I’iodation universelle du sel comme méthode privilégiée pour controler la
carence iodée a jouée un réle considérable dans les progres réalisés dans la lutte contre les
TDCI. En I’espace d’une décennie, plus de 707 des pays carencés ont mis en place un
programme d’iodation du sel et la plupart de grands producteurs de sel se sont mis a ioder

leur sel de sorte que, en 1999, 667 des ménages avaient acces au sel iodé (Tableau 4.7), et
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que, dans 22 pays, le taux de ménages consommant du sel iodé était supérieur a 907 ,
L’Amérique latine comptant 10 pays et I’Afrique 5 selon le Tableau 4.8
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999).

I1 est important de souligner que ces chiffres portent sur I’accés au sel iodé et non sur la

consommation réelle du sel iodé (De Benoist & Delange, 2002).

Tableau 4.7. Nombre des pays et proportion des ménages ayant acces au sel iodé
(OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999)

Nombre de pays classés Pourcentage
en fonction du pourcentage des ménages | des ménages
ayant acces au sel iodé ayant acces
au sel iodé
<107 | 10-507 51-907 907

Afrique 13 7 19 5 63

Amérique 0 3 6 10 90

Asie du Sud-Est 1 2 5 1 70

Méditerranée 6 2 6 3 66

orientale

Europe 14 12 4 2 27

Pacifique occidental | 1 4 3 1 76

Total 35 30 43 22 66
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Tableau 4.8. Liste des pays affectés par la carence iodée dont le taux des ménages
ayant acces au sel iodé est supérieur a 907 et/ou dont I’iodurie médiane est supérieure
a 100ug/l (OMS, 1999)

Région OMS Pays ou plus de 907 des | Pays ou l’iodurie médiane
meénages a acces au sel iodé | est supérieure a 100ug/I
Afrique Algérie, Cameroun, Kenya, | Algerie, Botswana,
Nigeria, Zimbabwe Cameroun, République
démocratique du Congo,
Kenya, Nigeria, Madagascar,
Tanzanie, Zambie,
Zimbabwe
Amérique Bolivie, Brésil, Chili, | Bolivie, Chili, Colombe,
Colombie, Equateur, | Equateur, Guatemala,
Mexique, Nicaragua, | Mexique, Panama, Pérou,
Panama, Pérou, Salvador Uruguay, Venezuela
Asie du Sud-Est Népal Bhoutan, Indonésie, Inde,
Thailande
Meéditerranée orientale Iran, Liban Tunisie Arabie Saoudite, Iran, Liban,
Tunisie
Europe Pologne, Macédoine Gréce, Macédoine
Pacifique occidental Laos Chine, Mongolie, Papouasie
Nouvelle Guinée

En ce qui concerne I’impact des programmes sur 1’état iodé de la population, nous avons
beaucoup moins de données que sur la mise en oeuvre des programmes d’iodation du sel. Il
est surprenant que la comparaison du TTG en 1990 (OMS/UNICIF/ICCIDD, 1993), et en
1999 ne refletent apparemment pas 1’accroissement formidable du nombre des ménages
qui ont acces au sel iodé. En effet, le TTG a subi une légére augmentation de 17 (tableau
4.9) (OMS/ICCIDD/UNICEF, 1999), cette situation est en partie expliquée par le fait que
le numérateur de la fraction a changé durant les 9 derniéres années. Le TTG de 1999 inclus
des pays de I’Afrique et d’Europe centrale et de I’Est ou I’endémie est sévere, lesquels
n’avaient pas été, comptés dans le chiffre de 1990. On note cependant une légere
diminution du TTG, en Amérique, en Asie du Sud-Est et dans le pacifique occidental,

reflétant I’impact probable des programmes (De Benoist & Delange, 2002).
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Tableau 4.9. Taux de variation du taux total du goitre (TTG) entre 1990 et 1999 dans
le monde (OMS, 1999)

TTG exprimé en pourcentage | Taux de variation du
de la population de chaque | TTG entre 1990 et
région 1999
() ()
1990 1999

Afrique 16 20 +4

Amérique 9 5 -4

Asie du Sud-Est 13 12 -1

Meéditerranée orientale 23 32 +9

Europe 11 15 +4

Pacifique occidental 9 8 -1

Total 12 13 +1

4.12. Obstacles et problémes d’élimination des TDCI

Les progres notoires accomplis pour accroitre la couverture de sel iodé ne peuvent masquer
les autres aspects de la lutte contre les TDCI qui n’ont pas bénéficie de progres
comparables en raison des obstacles aux quels les pays affectés ont a faire face (De
Benoist & Delange, 2002).

-Des pays qui avaient réussi a contrdler I’endémie des TDCI ont connu une résurgence
des TDCI a la suite de 'interruption du programme. C’est le cas des pays d’Europe de
I’Est et, a moindre degré, des pays d’Amérique latine (Guatemala, Colombie). Ces derniers
ont cherchés, depuis, a mieux impliquer 1’industrie du sel pour garantir la pérennité des
programmes (De Benoist & Delange, 2002).

-Les pays ou les petits producteurs de sel fournissent une part importante du sel destiné a la
consommation comme les régions cotieres d’Afrique (Tanzanie, Sénégal, Ghana) ou
d’Asie Sud-Est (Indonésie, Myanmar), posent un défi majeur car ces producteurs n’ont pas
les moyens d’ioder leur sel et ne sont le plus souvent pas intégrés au programme national
d’iodation du sel. La mise en place de coopératives, les aides du gouvernement, le
développement de technologiques d’iodations adaptées et bon marché représentent autant

de solution qui ont permis dans quelques cas de résoudre le probleme.
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-Un contréle insuffisant du sel expose au risque d’iodation insuffisante ou, au contraire,
d’apport excessif d’iode (Braverman, 1998 ; Delange & Lecomte, 2000), avec, comme
résultante, la possibilité de développer une hyperthyroidie induite par I’iode (Stanbury et
al., 1998), qui a été bien documentée dans certains pays d’Afrique (Todd et al., 1995 ;
Delange et al., 1999).

-Bien que la plupart des pays aient adopté une législation sur le sel iodé, nombreux sont

ceux qui n’ont pas les moyens de la faire appliquer (De Benoist & Delange, 2002).

4.13. Goitre endémique et carence iodée en Algérie

En Algérie le goitre endémique a toujours constitué un probléeme de santé publique
important. De nombreux rapports dont les premiers remontant a la fin du siécle dernier, ont
signalé sa présence. Les médecins militaires Francais le décrivent chez les femmes de
Blida, de Constantine et de la Kabylie (Benmiloud et al., 1989).

4.13.1. Ceinture du goitre endémique en Algérie

En 1912, Sergent trace la premiére carte endémique, selon son étude citée par (Benmiloud
et al., 1989), ces régions goitreuses sont : Le moyen Atlas (vallées situées dans la région de
Blida, Tablat), la plaine de la Mitidja, la grande et la petite kabylie.

En 1959, Vergos et ces collaborateurs tracent une deuxiéme carte qui comprend la région
délimitée a 1I’Est par Skikda et Constantine, a 1’ouest par Bousmail. Actuellement, on
considere que ce quadrilatére s’élargit a 1’ouest jusqu’a Ténés au nord et Chlef au sud, avec
en plus une poche d’endémie goitreuse dans la région de Tlemcen et Nedroma au Nord-
Ouest. La population goitreuse algérienne serait d’environ 4 millions avec des taux de
fréquence s’échelonnant de 10 a 807 (Benmiloud et al., 1989). Cependant aucun travail
n’a encore aboutit a la détermination de sa fréquence a I’échelle nationale.

Des études portant sur la physiopathologie de cette endémie goitreuse ont souligné sa
fréquence tant en zone intérieure qu’en zone cotiére. La comparaison de deux points
chauds au niveau de ces deux régions a révélé une fréquence de 687. dans la premiéere zone
et 717 dans la seconde, sans différence significative. Dans les deux cas, la fréquence du
goitre est significativement (P« 0,0001) plus élevée chez les femmes qui est a 767 contre

607 chez les hommes.
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4.13.2. Lutte contre le goitre endémique et les TDCI aprés I’indépendance

a) Résultat de la prévention mise en ceuvre en 1967

Il est intéressant de rappeler qu’en 1967 le ministére de la santé publique avait cru
résoudre le probléme par le décret de 1967 rendant obligatoire la vente de sel iodé (10-15
Hg/g) dans les régions de :

-Chlef (Ain Defla, Miliana, Theniet-el- had, Cherchell).

-Médéa (tablat),

-Tizi-ouzou, Sétif, Alger en totalité.

- Constantine (Mila, El milia, Jijel, Collo et Skikda).

-Annaba (Guelma et el kalaa).

La mise en ceuvre de la prévention, sans systeme d’évaluation ni d’information, s’est
traduite par un échec presque total. Peu de gens savent qu’il existe du sel iodé sur le
marché mais sur tout, le taux d’iodation est faible et la disponibilité au niveau des zones
d’endémie sévére était presque nulle. L’amélioration de I’iodurie que nous avons observée
entre 1975 et 1985 peut étre en partie attribuée a la diversification de 1’approvisionnement

alimentaire méme en zone rurale (Benmiloud et al., 1989).

b) Mise en place d’un programme de prévention des TDCI en Algérie
En Afrique, en 1987 un séminaire organis¢ a Yaoundé conjointement par 1’OMS,
I’UNICEF et ICCIDD a permis de stimuler la mise en ceuvre de nombreux pays. Il faut
remarquer ici que I’Afrique anglophone de I’Est a avancé plus rapidement, mais un
séminaire a Abidjan (novembre 1989) a été consacré spécifiquement a I’Afrique
francophone (Beckers & Benmiloud, 1980 ; Hetzel, 2002), les obstacles a la mise en
place d’un programme de prévention sont nombreux, en Algérie, comme ailleurs :

1- Manque d’informations de base sur la prévalence et 1’épidémiologie des TDCI.

2- Manque d’intéréts pour les TDCI de la part de certains ministeres de la santé.

3- Manque de personnel qualifié dans les TDCI.

4- Difficulté dans le choix des stratégies : Sel iodé ou huile iodé.

5- Difficulté des contacts intersectoriels pour les programmes de prévention par le sel.

6- Manque de laboratoire pour I’analyse automatique de 1’iode urinaire dans la région.

7- Manque de financement pour la phase initiale des programmes (Benmiloud et al.,

1989).
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c) Application de nouveau décret de fevrier 1990

En 1990, apres les multiples études, il est impératif de reprendre le probleme dans son
ensemble, I’application du nouveau décret de février 1990 (Annexe 3) rend obligatoire
I’utilisation de sel iodé sur tout le territoire (30-50 pg/g). Ceci présuppose un suivi régulier
par un réseau d’évaluation basé sur la surveillance d’hygiéne scolaire en ce qui concerne la
population, et sur I’analyse du sel depuis la production jusqu’a la consommation. Cette
derniere tache doit étre supervisée par une commission interministérielle : Economie,
Mines, Santé (Benmiloud, 1993).

4.13.3. Prévalence de la carence iodée en Algérie

En ce qui concerne I’'impacte des programmes sur I’état iodé de la population, I’OMS a
classé I’ Algérie, en 1999, parmi les pays ou :

- Plus de 907 des ménages a acces au sel iodé.

- L’iodurie médiane est superieure a 100ug/l (tableau 4.8) (OMS, 1999).

En 2003, la newsletter de ’ICCIDD a tracée la carte de la répartition des pays d’Afrique
selon le statut iodée (figure 4.4), I’ Algérie est classé parmi les pays ou I’apport iodé est
suffisant (ICCIDD, 2003).

Siema Leone
Liberia

lodine Nutrition
[]1. status Unknown
Bl : Severe Deficiency
B 3. Moderate Deficlency
[ ] 4 Mild Deficiency

. Likely Defieleney

. Sufficiency

. Likely Sufficiency

. Excess

1)

Figure 4.4. Statut de la consommation iodée dans les pays d’Afrique (ICCIDD, 2003)
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4.13.4. Consommation du sel iodé en Algérie

a) Origine des sels en Algérie

En Algérie sont exploités industriellement par 1’entreprise nationale du sel (ENASEL) des
lacs salés ou chotts a Béthioua (Oran), Sidi Bouziane (Rélizane), Ouled Zouaoui (Oum
Elbouaghi) et EI Méghair (Eloued), un diapir sous terrain & Guergour Lamri (Sétif) ainsi
qu’une réserve de sel gemme a partir de laquelle, on produit des sels raffinés sous vide,

d’une trés grande pureté a El Outaya (Biskra) (ENASEL, Algérie).

b) Législation algérienne

La norme Algérienne pour le sel de qualité alimentaire a été publiée par 1’institut national
de la normalisation et de la propriété industrielle (INAPI) le 20 ao(t 1993 pour faire
ensuite 1’objet d’un arrété ministériel du 30 novembre 1994 du ministére de 1’industrie et
de I’énergie, publi¢ dans le journal officiel n® 41 du 30 janvier 1995. Elle porte la référence
NA 6351/1993 et est inspirée de la norme du CODEXSTAN 150/1985 et du décret
exécutif 90/40 du 30 janvier 1990 rendant obligatoire la vente du sel iodé pour la
prévention de la carence iodée (Annexe 1). L’iode doit étre apporté sous forme d’iodate de
potassium dans les proportions de 50.55mg par kg de sel pour le minimum et 84,25mg par
kg de sel pour le maximum.

Pour la détermination de la teneur en iode dans le sel alimentaire, les laboratoires du
contrdle de la qualité et de la répression des fraudes et les laboratoires agréés a cet effet
doivent employer la méthode décrite en annexe de 1I’Arrété du 25 Dhou El Hidja 1432
correspondant au 21 novembre 2011 rendant obligatoire la méthode de détermination de la

teneur en iode dans le sel alimentaire (Annexe 4) (J.0., 2013).

¢) Variation de consommation de sel iodée entre 1995 et 2000

Les résultats de la dernieére enquéte nationale de la fin décennie réalisée en I’an 2000,
montre que la prévalence de la consommation de sel suffisamment iodé est de 68,5% + 1,3
%. On note une diminution de la consommation de sel iodé en comparaison avec 1995 ou
la consommation de sel iodé était de 92% (selon une enquéte nationale réalisée sur 236

ménages), soit une régression de 23 points en cing ans (EDG Algeérie, 2000).
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4.14. Statistiques concernant la consommation du sel iodé et des progrés a I’échelle
mondiale pour I’élimination durable de la carence en iode

D'aprés les estimations de I’UNICEF, moins de 20 % des foyers des pays en
développement consommaient du sel iodé au début des années 1990 (UNICEF, 2001). En
2000, ce taux moyen était passé a environ 70 %. Il s'agit 1a d’un progrés remarquable,
surtout lorsqu'on considere qu'en 1994, 48 pays dans lesquels la carence en iode était un
probléme avéré n'avaient aucun programme d’iodation du sel.

D'aprés les chiffres les plus récents de la base de données mondiale de I'UNICEEF, la
proportion de ménages consommant du sel iodé dans les pays en développement se
maintient aux environs de 70 % (Tableau 4.10).

Cette stagnation depuis 2000 témoigne des obstacles auxquels se heurtent certains pays,
mais aussi de la maturation du programme d'élimination des troubles dus a la carence en
iode, qui est important mais moins visible. C'est en particulier dans le domaine du suivi
que cette maturation a eu lieu, d'impressionnants progrés ayant été réalisés en ce qui
concerne la qualité et I’obtention de données relatives a la consommation de sel iodé par
les ménages.

Les progres réalisés depuis 2000 se sont traduits par une hausse du nombre de pays mettant
en ceuvre des programmes d’iodation du sel et ayant réalisé l'objectif qui consiste a
parvenir a un taux d'au moins 90 % de ménages consommant du sel adéquatement iodé. En
2006, environ

120 pays disposaient de programmes d’iodation du sel — soit une hausse d'un tiers en six
ans seulement par rapport aux 90 pays ayant de tels programmes en 2000. A mesure que
d'autres pays communiquent leurs chiffres, le nombre de pays mettant en place un

programme d’iodation du sel pourrait augmenter (UNICEF, 2008).
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Tableau 4.10. Consommation de sel iodé dans les ménages, par pays (UNICEF, 2008)

Consommation de sel iodé dans
les ménages, par pays

Pays

Afghanistan

Afrique du Sud

Albanie

Algérie

Allemagne

Andorre

Angola

Antigua-et- Barbuda
Arabie saoudite
Argentine

Arménie

Australie
Autriche
Azerbaidjan
Bahamas
Bahrein
Bangladesh
Barbade

Bélarus

Belgique
Belize
Bénin

Bhoutan

Bolivie

Bosnie- Herzégovine

Botswana

Brésil

Brunéi Darussalam
Bulgarie

Burkina Faso

Burundi

) LELIMINATION DURABLE DE LA CARENCE EN IODE

Ménages du sel adéq iodé 2000-2006
Valeur limite
Pourcentage Année {ppm) Source 2006
28 2004  Nonindiqguée Min. de la S.P.(2004) Rapport récapitulatif de 26 088
I'enquéte nationale sur la nutrition en Afghanistan 2004
62 x 1998 15+ Conseil de la recherche médicale (1998) - Enquéte nationale 48 282
sur la teneur en iode du sel des ménages en Afrique du Sud
62 2000 15+ MICS 2000 (réanalysée au siége de 'UNICEF, décembre 2002) 3 172
61 2006 15+ MICS 2006 (réanalysée au siége de 'UNICEF, avril 2007} 33 351

- 82 641

- )
35 2001 15+ MICS 2001 (réanalysée au sizge de 'UNICEF, décembre 2002) 16 557

- 84

- 24 115
90 x 1996  Nonindiquée Bureau de pays de 'UNICEF (1996) Référence: BUE/NY/035/96 39 134
97 2005 15+ Min. de la SJUNICEF (2005) - Rapport sur les résultats de I'enquéte 3 010

nationale représentative sur la nutrition en iode et la mise en
ceuvre du programme d'iodation universelle du sel en Arménie

= 20 530

- 8327
26 2000 15+ MICS 2000 (réanalysée au siége de 'UNICEF, décembre 2002) 8 406

- ki)

- 739
84 2006 10+ MICS 2006 ({réanalysée au sigge de 'UNICEF, avril 2007) 155 991

- _ 293
55  2003-2004  Nonindiquée Centre universitaire d'Etat du Bélarus pour Ies'études sociolo- 8 742

giques et politiques — Etude sociologique avec test de sel (2003/04)

- 10 430
90 x 1994  Nonindiquée Min.delaS. (1994); Enquéte sur le sel iodé 282
72 2001 15+ EDS 2001 8 760
96 2002  Nonindiquée Min. de la S/UNICEF (2002) L'anémie parmi les hommes, 649

les femmes et les enfants au Bhoutan .
30 2003  Nonindiquée EDS 2003 9 354
62 2005 20+ Min. de la S/UNICEF (2006) - Statut en iode de la population 3 926
de Bosnie-Herzégovine
66 2000 15+ MICS 2000 1858
88 2000 15+ Min. de la S. {2000) - Projet ThyroMobil 189 323
- 382
100 2006 15+ Min. de la S. (2006) - Réf. de dossier : 48-06-5 7693
34 2006 15+ MICS 2006 (réanalysée au sigge de I'UNIGEF, avril 2007) 14 359
98 2005 Nonindiquée Min. de la S.P. (2006) - Rapport de I'enquéte nationale sur fa 8113

nutrition de la population {en frangais)

2006
1212

1102

52
694
683
0
792
0
612
690

36

255
n
129

4013

91

10

358

264
35

LY
3720

63
641
381

Nombre Nbre annuel Nouveau- Population
d'habitants de naissances nés non
(en milliers) (en milliers) protégés

non
protégée

{en milliers} {en milliers)

816

414

20
m

516

69

18 783
18 154

12
13 107

2479
25

926
1 492

635
23 097

9 520
163
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Pays
Cambodge
Cameroun
Canada

Cap-Vert

Chili
Chine

Chypre

Colombie

Comores
Congo
Costa Rica

Cote d'lvoire

Croatie

Cuba

Danemark
Djibouti
Dominique
Egypte

El Salvador

Emirats arabes unis

Equateur

Erythrée
Espagne
Estonie
Etats-Unis
Ethiopie

Ex-Rép. Youg.
de Macédoine

Fédération de Russie
Fidii

Finlande

France

Gabon

Gambie

Géorgie

Ghana

CONSOMMATION DE SEL IODE DANS LES MENAGES, PAR PAYS

Ménages consommant du sel adéquatement iodé 2000-2006 Nombre  Nbre annuel Nouveau- Population
d’habitants de naissances nés non non
Valeur limite (en milliers) (en milliers) protégés  protégée
Pourcentage Année (ppm) Source 2006 2006 (enmilliers) (en milliers)
73 2005  Nonindiquée EDS 2005 14197 mn 104 3 904
49 2006 25+ MICS 2006 (réanalysée au siege de 'UNICEF, mai 2007) 18 175 649 330 9 251
- 3257 338 - -
0x 1996 15+ Min. de la S/UNICEF (1996) Enquéte nationale sur les TCI 519 15 15 518
et la consommation de sel iodé au Cap-Vert
100 2006 20+ Min. de la S. (2006) Réglement sanitaire des aliments 16 465 249 0 0
90 2005 20+ Centre chinois de contrdle des maladies (2006) Rapportde 1 320 864 17 309 1 696 129 445
suivi des TCI en Chine - 2005
- 846 10 - -
92 x 1997 Nonindiquée Min. de la S./PAHO/OMS/UNICEF (1938) - Maftrise des 45 558 884 n 3 645
troubles dus 3 la carence en iode en Colombia (Esp.)
82 2000 15+ MICS 2000 {réanalysée au sigge de 'UNICEF, décembre 2002) 818 28 5 145
82 2005 15+ EDS 2005 3 689 132 24 664
97x 1996  Nonindiquée Min. de'la S. (1996) Enquéte nationale sur la nutrition 4399 80 2 132
84 2004  Nonindiquée Min. de la S.P/UNICEF {2004) Evaluation de la lutte contre les 18 914 684 107 2 951
TCl en Cdte d'lvoire {frangais)
90 x 1999  Nonindiquée Institut national de santé publique/UNICEF {2000) - Rapport 4 556 ] 4 456
analytique de I'Institut national croate de santé publique et
UNICEF Croatie
88 2005 15+ Office national de statistiques (2005) - Enquéte nationale 11 267 121 15 1352
sur la nutrition et 'hygiéne alimentaire
- 5 430 62 - -
0 2006 15+ MICS 2006 {réanalysée au sizge de FUNICEF, avril 2007) 819 24 24 816
= 68 0 s o
8 2005 15+ EDS 2005 74 166 1828 400 16 242
62 2002 15+ Min. de la S. (2002) - Situation des aliments enrichis en 6 762 159 60 2 570
El Salvador
- 4 248 69 - -
99x 1999  Nonindiquée Min. de la S. P.(1939) - Rapport sur le programme national 13 202 285 3 132
de lutte contre les goitres (espagnol)
68 2002 15+ EDS 2002 5 4 692 186 60 1 501
- i 8w 68 - -
- 1340 14 - -
- 302 841 4248 - -
20 2005 15+ EDS 2005 81 021 3159 2 530 64 898
9% 2005 20+ Min. de a S. (2005) - Rapport d'activités du Comité national 2 036 23 1 122
de lutte contre les carences en iode
L3
35  2002-2003  Nonindiquée Enquéte KAP - 2000-2003 B Lk i 1 506 979 93 094
3x 1994  Nonindiquée Enquéte nationale sur les TCI 1994 833 18 12 575
- 5 261 58 - -
- 61 330 763 - -
36 2001 15+ Min. de la S.P/OMS/UNICEF (2002) Rapport final de I'étude 131 k! 2 839
nationale de 2001 sur la prévalence des TCl au Gaben (frangais)
7 2006 15+ MICS 2006 {réanalysée au sidge de 'UNICEF, avril 2007) 1663 60 56 1553
9 2005 15+ OMS/UNICEF (2007) - Eliminer les troubles dus & la carence 4 433 48 5 4
eniode dans la République de Géoggie : résumé de 'enquéte
nationale de 2005
32 2006 15+ MICS 2006 (réanalysée au sigge de 'UNICEF, avril 2007) 23 008 700 413 15 553
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La moyenne mondiale ne rend peut-étre pas fidelement compte des progrés réalisés, du fait
de la hausse du nombre de pays disposant de données et par conséquent du nombre de pays
entrant dans le calcul de ces chiffres mondiaux.

D'apres les estimations les plus récentes, 34 pays sont parvenus a l'objectif de 1’iodation
universelle du sel (Figure 4.5), alors que ce nombre n'était que de 21 dans 1’édition 2001
du rapport intitulé Progres accomplis depuis le Sommet mondial pour les enfants -
Statistiques mises a jour. Vingt-huit autres pays sont bien partis pour y parvenir, avec un
taux supérieur a 70 %, alors qu'ils n'étaient que 17 auparavant (Figure 4.6) (UNICEF,
2001; UNICEF, 2007). Si certains pays ont encore de grands progrés a réaliser, la
situation est bien meilleure aujourd'hui qu’il y a une dizaine d’années.

L’OMS estime que le nombre de pays dans lesquels les troubles dus a la carence en iode
constituent un probleme de santé publique a été réduit de moitié —de 110 pays en 1993 a 54
en 2003. Les carences sont modérees dans 40 de ces 54 pays (OMS, 2004).

Cette stagnation depuis 2000 témoigne des obstacles auxquels se heurtent certains pays,
mais aussi de la maturation du programme d'élimination des troubles dus a la carence en
iode, qui est important mais moins visible. C'est en particulier dans le domaine du suivi
que cette maturation a eu lieu, d'impressionnants progrés ayant été réalisés en ce qui
concerne la qualité et I’obtention de données relatives a la consommation de sel iodé par
les ménages.

Les progres réalisés depuis 2000 se sont traduits par une hausse du nombre de pays mettant
en ceuvre des programmes d’iodation du sel et ayant réalisé l'objectif qui consiste a
parvenir a un taux d'au moins 90 % de ménages consommant du sel adéquatement iodé. En
2006, environ

120 pays disposaient de programmes d’iodation du sel — soit une hausse d'un tiers en six
ans seulement par rapport aux 90 pays ayant de tels programmes en 2000. A mesure que
d'autres pays communiquent leurs chiffres, le nombre de pays mettant en place un

programme d’iodation du sel pourrait augmenter (UNICEF, 2008).
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34 PAYS ONT ATTEINT
L'OBJECTIF DE L1ODATION
UNIVERSELLE DU SEL

b‘!'
. 80 pour cent ou plus "

50 & 89 pour cent
B Moins de 50 pour cent E
. . '-_ Mote : |e sal adéquatemant iodé contient
Données non disponibles ) au mains 15 parties par million (ppm) d'ioda.

Source : Fonds des Nations Unies pour I'enfance, Pragrés pour les enfants : Un monde digne das enfants,
bilan statistiqua, UNICEF, New York, décembra 2007, p. 8.

Figure 4.5. Consommation de sel adéquatement iodé dans les ménages a I’échelle
mondiale (2000-2006) (UNICEF, 2008)

13 pays suppkémentaires sont parvenus %
2 l'iodation univarsella du sal l 7089
ul 1 ules pays o rapprchent b W50 DES PROGRES
. 20-48 REMARQUABLES ONT
a . 0 ETE REALISES DEPUIS
o 8 pays ont un taux compris < :
E entra 50 % ot 69% R T LA DECLARATION DE
30L 2002 D'UN MONDE DIGNE DES
5 “mzﬁmmmﬁﬂ ENFANTS : PLUS DE 120 PAYS
6 METTENT ACTUELLEMENT EN
0l 17 (EUVRE DES PROGRAMMES
i Le nnmhm.gq dgrnéﬂsdum on ; D'IODATION DU SEL - SOIT
isposa 3 considérablement augment " UNE HAUSSE D'UN TIERS EN
1 9 SIX ANS SEULEMENT.
0 |
Un Monde digne Un Monde digne
des enfants 2002 tles enfants 2007

1. Source des données ; Progrés accomplis depuis la Semmat mondial pour les anfants - Statistiques mises 3
jour (UNICEF 2001), d"aprés des donndas réunies entra 1397 et 2000.

2. Sourca des données : Progrds pour les enfants. Un monda digna dos enfants, bilan stafistiqua
{UNICEF, décambra 2007), d'aprés des données rdunias antra 2000 at 2006.

Figure 4.6. Répartition des pays selon la proportion de ménages consommant du sel
adéquatement iodé depuis la Déclaration de 2002 d’Un Monde digne des enfants
(UNICEF, 2008)
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Cette stagnation depuis 2000 témoigne des obstacles auxquels se heurtent certains pays,
mais aussi de la maturation du programme d'élimination des troubles dus a la carence en
iode, qui est important mais moins visible. C'est en particulier dans le domaine du suivi
que cette maturation a eu lieu, d'impressionnants progres ayant été réalisés en ce qui
concerne la qualité et I’obtention de données relatives a la consommation de sel iodé par
les ménages.

Les progres réalisés depuis 2000 se sont traduits par une hausse du nombre de pays mettant
en ceuvre des programmes d’iodation du sel et ayant réalisé l'objectif qui consiste a
parvenir a un taux d'au moins 90 % de ménages consommant du sel adéquatement iodé. En
2006, environ

120 pays disposaient de programmes d’iodation du sel — soit une hausse d'un tiers en six
ans seulement par rapport aux 90 pays ayant de tels programmes en 2000. A mesure que
d'autres pays communiquent leurs chiffres, le nombre de pays mettant en place un
programme d’iodation du sel pourrait augmenter (UNICEF, 2008).

Durant les deux derni¢res décennies, 1’iodation du sel alimentaire a réduit la prévalence des
troubles dus a une carence en iode dans le monde, avec seulement 25 pays restants carencé
en iode en 2015 par rapport a 131 pays en 1993 (OMS/IDD, 2015).

4.14.1. Progres réalisés au Moyen-Orient et Afrique du Nord (y compris I’ Algérie)
(Figure 4.7) : Dans I'ensemble de cette région, 64 % des ménages consomment du sel
adéquatement iodé. On considére que la République islamique d’Iran, le Liban et la
Tunisie ont atteint I'objectif de I'iodation universelle du sel. En Algérie, en Egypte, dans le
Territoire palestinien occupé, en Jordanie, en Oman et dans la République arabe syrienne,
la consommation de sel adéquatement iodé est d’au moins 50 %, bien qu’en Algérie ce
taux ait diminué pendant le conflit civil qui a pris fin en 1999. Les taux du Soudan (1 %),
de I'lrag (28 %) et du Yémen (30 %) restent problématiques.

En Egypte et en République arabe syrienne, l'engagement des gouvernements, la
mobilisation, les campagnes de promotion et les partenariats avec les producteurs de sel
ont contribué de fagon décisive aux grands progres réalisés par les programmes d’iodation
du sel (UNICEF, 2008).
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Figure 4.7. Progression du nombre de ménages consommant du sel adéquatement
iodé au Moyen-Orient et en Afrique du Nord (UNICEF, 2008)

4.14.2. Fiche d’évaluation globale du statut de I’iode au niveau mondiale

Il n'existe quasiment aucun pays au monde ou la carence en iode n’ait pas été un probléme
de santé publigue. Chaque année dans les pays en développement, environ 38 millions de
nouveau-neés risquent encore de subir les conséquences durables des lésions cérébrales que
cause la carence en iode. Ces carences réduisent la capacité d'un enfant a apprendre et, plus
tard, a gagner sa vie; elles empéchent des enfants, des communautés et des nations entiéres
de réaliser pleinement leur potentiel. Les « troubles dus a la carence en iode » désignent
tous les effets négatifs de la carence en iode qui peuvent étre évités par un apport adéquat
d’iode (OMS/IDD, 2015).

D’apreés le rapport annuel de I’année 2015 du réseau mondial d’iode -

Une Fiche d’évaluation globale du statut de 1’iode témoigne d’un progrés vers I’iode

optimal, le tableau de bord Global du statut de 1’iode a €té mis a jour en février 2015 (voir
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question 1/2015 de la Newsletter de I’'IDD), montrant que le nombre de pays carencé en
iode a presque diminué de moitié depuis 12 ans, de 55 a 26.

En 1993, 116 pays ont été classés comme carencé en iode. Depuis la plus récente
actualisation globale en 2011, les 21 pays changé leur statut d’iode. Onze pays
précédemment classées comme déficientes ont maintenant atteint la suffisance en iode au
niveau national (notamment 1’Afghanistan, Australie, Belgique, Ghana, Guatemala,
Hongrie, Lettonie, Mauritanie, Mongolie, Nouvelle-Zélande et Papouasie-Nouvelle
Guinée). Deux pays précedemment sans aucune donnée, sont maintenant classés avec
carence (Sud-Soudan et RPD de Corée) et avec une consommation excessive (iles

Salomon). Alors que le mandat de suivre et de signaler la progression globale contre la

carence en iode se trouve avec I’OMS, le réseau mondial d’iode a soutenu la collecte de

données sur la population depuis 2011 (Figure 4.8) (ICCIDD, 2016).

- Maderate iodine deficiency {UIC 20-49 pgiL)

- Mild lodine deficiency (UIC 50-99 pgiL)
Above: The 2014-15 global map of iodine status based

on median urinary iodine concentration (UIC) from :I Optimal iodine nutrition {UIC 100-299 pgiL.)
national studies in school-age children conducted - Excess lodine intake (UIC =300 pgiL)
between 2002 and 2015 P

2] Sub-national

:‘ MNo data

Figure 4.8. Fiche d’évaluation globale du statut de I’iode d’aprés le réseau mondial
d’iode (ICCIDD, 2016)
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Chapitre 5. Matériels & méthodes

La prévalence du goitre a été estimée a 31,48% selon une enquéte realisee en milieu
scolaire chez des enfants agés entre 04 et 15 ans dans la commune de Sidi Hammadouche,
région de sidi Bel Abbes (Badi et al., 2001). Selon I’OMS, cette région est classée comme
une zone endémique de goitre.

Pour I’évaluation du statut iodé dans les enquétes épidémiologiques, le dosage de 1’iode
urinaire a été préconisé par 1’Organisation Mondiale de la Santé puisque plus de 90 % de

I’iode ingéré est excrété au niveau urinaire.

5.1. Objectifs
Notre étude a pour objectifs :
1. Contrdle de la teneur en iode dans le sel alimentaire consommé par une population dans

la région de Sidi Bel Abbes a travers une enquéte chez les ménages.

2. Estimation de la prévalence du goitre dans la commune de Sidi Hamadouche chez des
enfants scolarisés au primaire (age des enfants entre 5 a 12 ans).

3. Evaluation de I’apport iodé en milieu scolaire par le dosage de 1’iode urinaire chez des

enfants scolarisés dans cette région.

5.2. Lieu des enquétes

Les enquétes ont été effectuées dans le chef lieu de la wilaya de Sidi Bel Abbes et
certaines communes.

Sidi Bel Abbes est située au Nord-Ouest du pays, a 80km au sud-ouest d’Oran, a une
altitude moyenne de 470 m, sur la Mekerra, au centre d’une vaste plaine comprise entre le
djebel Tessalah au nord et les monts de Daia au sud. C'est une région a forte vocation
agricole. Sur les 9 150,63 km? que compte la wilaya, 3 660,80 km? (soit 40 %) sont
couverts de steppe, 2 250,37 km? (soit 24,59 %) sont composés de zones montagneuses et
3 239,44 km? (soit 34,40 %) de plaines.

La wilaya de Sidi Bel Abbes compte 15 dairas et 52 communes avec une population de

604 744 habitants en 2016. La densité de population de la wilaya est de 64,8 habitants par
Km? (ONS, 2016).
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La commune de Sidi Hamadouche : est située au Nord-Est de la wilaya de Sidi Bel Abbes.
Elle se trouve aussi limitée par les communes suivantes :

au Nord : les communes de Ain El-Berd et Tafraoui.

au Sud : les communes de Sidi Brahim et Zarouala.

a I’Est : les communes de Boudjebha et EI-Bord;].

a I’Ouest : la commune de Ain Trid.

Son chef lieu est situé a 18 km de la wilaya de Sidi Bel Abbes et 64 km d’Oran dont elle est
rattachée par la route national N° 13. Elle couvre une superficie de 127 km? et compte une
population de 9 968 habitants en 2016 (ONS, 2016). Le territoire communal de Sidi
Hamadouche comprend le chef-lieu de la commune Sidi Hamadouche et les trois
agglomeérations secondaires : Delahim, Zelefa et Zaouia.

La commune de Sidi Hamadouche est classée par le PAW (plan d’aménagement de la wilaya)
dans I’unité d’aménagement une « Uy » qui correspond a la zone montagneuse du Nord, et est
caractérisée par un relief relativement accidenté et des étendues de plaines.

Les contraintes principales du territoire communal se caractérise par: des contraintes
topographiques du terrain et par la bonne valeur agricole des terres ainsi que 1’Oued Mekerra,
Oued Sarno et la voie ferrée. La superficie agricole utile de la commune est de 10 635
hectares (DUC, 2016).

5.3. Méthodologie de I’enquéte chez les ménages

Nous avons réalisé une étude chez les ménages afin de controler 1’iodation du sel
alimentaire consommé dans la région de Sidi Bel Abbes :

L’étude est réalisée sur 738 échantillons de sel prélevés chez des ménages au niveau des
neuf (09) communes, SBA, Télagh, Dhaya, Mustapha Ben Ibrahim, Teghalimet, Mérine,
Mezaourou, Sfisef ainsi que la commune de Sidi Hammadouche entre 1’année 2006 et
2013.

5.3.1. Organisation de ’enquéte

5.3.1.1. Population étudiée et échantillonnage

Il s’agit d’une enquéte transversale prospective réalisée aupres des ménages dans la région
de Sidi Bel Abbés.

Notre échantillon total est composé de 738 ménages chez les quels, on a prélevé des

quantités de sel alimentaire pour un dosage de 1’iode.
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5.3.1.2. Recueil de ’information

Pour faciliter I’enquéte sur le terrain, nous avons établie des fiches d’enquéte anonyme
pour chaque ménage (Annexe 1). Le questionnaire est adresseé a un sujet adulte (femme du
foyer)

L’enquéte a comporté : - La marque de sel consommeée, sa provenance et sa teneur en iode
et le type de conditionnent de sel chez le ménage.

En paralléle nous avons effectués des prélévements d’échantillon de sel, stocké au
domicile au moment de I’enquéte pour des analyses, le sel est recueilli directement dans

des boites en polyéthylene propres, sombre, secs et hermétiquement fermés.

5.3.2. Dosage de I’iode dans le sel alimentaire

Il est réalisé au laboratoire de biotoxicologie de 1’universit¢ Dijillali Liabes par une

méthode volumétrique. L’iode présent dans le sel sous forme d’iodate de potassium (KIO3)
est converti en présence d’un excés d’iodure de potassium (KI) en iode moléculaire (I2) par
addition de I’acide sulfurique (H2SOj4); I’iode (I,) libéré est alors titré par une solution de

thiosulfate de sodium (Nay;S,03) de titre connu. Le dosage fait appel a I’empois d’amidon
comme indicateur de fin de réaction (Annexe 2).

Les résultats du dosage ont été compares aux normes fixées par la législation Algérienne
dans le Décret executif n°90-40 du 30 janvier 1990 (Annexe 3).

5.3.3. Exploitation des résultats
L’exploitation statistique des résultats a été effectuée par le logiciel STAT-VIEW.

Remarque : Pour la détermination de la teneur en iode dans le sel alimentaire, les
laboratoires du contr6le de la qualité et de la répression des fraudes et les laboratoires
agréés a cet effet doivent employer la méthode décrite en annexe de I’ Arrété du 25 Dhou
El Hidja 1432 correspondant au 21 novembre 2011 rendant obligatoire la méthode de
détermination de la teneur en iode dans le sel alimentaire publié dans le journal officiel N°
07 du 18 Rabie EI Aouel 1434 correspondant au 30 Janvier 2013 (Annexe 4) (J.0., 2013).
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5.4. Méthodologie de I’enquéte en milieu scolaire

11 s’agit d’une enquéte transversale pour estimer la prévalence du goitre et évaluer 1’apport
iodé chez des enfants scolarisés dans la région de Sidi Bel Abbes.

L’étude est réalisée entre 2009 et 2010 au niveau de la commune de Sidi Hamadouche et

le chef lieu de la wilaya.

5.4.1. Estimation de la prévalence du goitre
Il s’agit d’une enquéte transversale, exhaustive qui s’est déroulée en deux étapes: Le
dépistage clinique du goitre et la confirmation clinique des cas de goitre.

v La population cible : la population enquétée est constituée des enfants des deux
sexes agés de 5 a 12 ans, scolarisés dans les cing écoles de la commune de Sidi
Hamadouche. Notre échantillon total était constitué de 1010 enfants.

v' Critéres d’exclusions : sujets dont la durée de résidence dans la commune est
inférieure a une année.

v' Le personnel de I’enquéte : Des médecins préalablement formés au service
d’endocrinologie au C.H.U, Centre Hospitalier Universitaire Abd-El-Kader Hassani
de Sidi Bel Abbes et des médecins spécialistes. Ce personnel a été formé et préparé

aux techniques de recueil des données.

5.4.1.1. Dépistage clinique du goitre :

L’examen est assuré par des médecins généralistes. Pour le recueil des données, une fiche
d’enquéte standardisée est établie au préalable pour chaque enfant (Annexe 5).

Le dépistage clinique du goitre est basé sur ’examen clinique de la thyroide (inspection
plus palpation).

Le volume de la glande thyroide a été apprécié selon la classification (OMS, 1979), soit
stade 0: pas de goitre, stade la: goitre palpable mais non visible avec la téte en hyper
extension, stade Ib: goitre palpable et visible avec la téte en hyper extension, stade Il:

goitre visible avec la téte en position normale, stade 111 : goitre visible a distance.

5.4.1.2. Confirmation clinique des cas :

La confirmation clinique est assurée par des endocrinologues. L’échantillon d’enfant adressé

aux spécialistes (530 éléves) est tiré a partir des résultats de la premiére enquéte (dépistage

clinique du goitre), il est composé de tous les cas positifs (476 éleves) plus ’ensemble de

chaque dixiéme négatif (54 éleves) pour tirer les faux positifs ainsi que les faux négatifs. Les

résultats de I’examen spécialisé sont notés sur des fiches d’enquétes spéciales (Annexe 6).
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5.4.2. Evaluation de ’apport iodée par le dosage de I’iode urinaire
5.4.2.1. Population étudiee et échantillonnage

11 s’agit d’une enquéte transversale prospective portant sur un effectif total de 226 enfants
scolarisés ageés de 5 a 12 ans; choisis d’une fagon aléatoire pour effectuer un dosage de
I’iode urinaire. Les spécimens d'urine ont été rassemblés dans des tubes a essais;
fermement scellés avec des sommets a vis. Les échantillons ont été stockes au réfrigérateur

a une température de +4° Celsius.

5.4.2.2. Recueil de ’information

Une fiche d’enquéte est établie pour chaque sujet (Annexe 7) comprenant :
e L’identité de I’enfant.
e Son age.
e So0n sexe.
e Son lieu de résidence.

e Résultat de I’iode urinaire (aprés dosage au laboratoire).

5.4.2.3. Dosage de I’iode urinaire

Le dosage est effectu¢ au laboratoire de biotoxicologie de I’université Djillali Liabes.

Dans I’impossibilité de collecter les urines de 24 heures, le dosage de I’iode a été effectué
sur un simple échantillon d’urine ponctuelle recueilli au moment de nos passages selon la
technique recommandée par I’OMS applicable aux grandes enquétes (OMS, 1994).

Le dosage a éte effectué selon la méthode « A » recommandée par ’OMS (Annexe 8).
Apreés la digestion des urines en milieu acide, I’iode est dosé d’aprés son rdle catalytique
dans la réduction du sulfate d’ammonium cérique en sulfate céreux en présence d’acide

arsénieux, cette derniére est appelée réaction de Sandell-Kolthoff (Dunn et al., 1993).

5.4.3. Traitement des résultats

Pour le traitement de nos résultats, nous avons utilisés le logiciel Statview version 5 et les
histogrammes sont réalisés par I’Excel. Les variables quantitatives ont été exprimées en
moyenne et écart-type et les qualitatives en effectif et en pourcentage.

Les variables ont été comparées par le test de Khi-Deux (ou Chi?), une valeur de p < 0,05 a

été considérée significative.
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Chapitre 6. Résultats & discussion

6.1. Résultats & discussion de I’enquéte chez les ménages

Cette etude a pour objectif de contrdler la teneur en iode du sel alimentaire consommeé dans
la région de Sidi Bel Abbes. L’enquéte a été réalisée chez les ménages et s’est déroulée
entre 2006 et 2013.

6.1.1. Répartition des échantillons de sel selon les marques et leur provenance

Notre échantillon total est composé de 738 ménages, la population enquétée est tirée au

hasard. Le tableau 6.1 résume les données de I’enquéte que nous avons réalisées.

Tableau 6.1. Les données de I’enquéte chez les ménages

2006 a 2002013 (09) communes de Sidi Bel Abbés : 738 échantillons de
sel

chef lieu de SBA, Télagh, Dhaya,
Mustapha Ben Ibrahim, :Teghalimet,
Mérine, Mezaourou, Sfisef et la
commune de Sidi Hamadouche

Les 738 échantillons de sels analysés proviennent des neuf commune de Sidi Bel ont été
classés par marque. Nous avons trouvé 43 marques différentes.
Les marques de sel et leur provenance sont représentées au tableau 6.2.
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Tableau 6.2. Les marques de sels analyseés et leur provenance

CHEMS ENASEL - 313 1 Kg sachet Etatique
Relizane
EI-TEDJ Oran 46 1 Kg sachet privé
KOUISEL El Bouni-Annaba | 27 1 Kg sachet Privée
El WALIMA | Ain Elbeida Oran 14 1 Kg sachet prive
DAUPHI Beni saf 14 1 Kg sachet prive
EL-OSRA Es senia Oran 14 1 Kg sachet prive
EL-AMIR Es senia Oran 5 1 Kg sachet privé
EL-AOURES | Relizane 25 1 Kg sachet prive
OR -BLANC | ENASEL(Biskra) |2 1 Kg sachet étatique
Warda Sig - Mascara 10 1 Kg sachet privé
ETSFR El-Oued 5 1 Kg sachet privé
MORDJAN Es Senia 16 1 Kg sachet privé
RAS EL- Messerghine 24 1 Kg sachet privé
KHATMA (Oran)
EL-NOJOUM | EI-Oued 16 1 Kg sachet privé
STILLE Alger 16 1 Kg sachet prive
ALGERIE
CHEMSI ENASEL - 37 1 Kg sachet étatique
Constantine
EL-MANAR El-Oued 22 1 Kg sachet privé
RAFI’E ENASEL(Biskra) |5 1 Kg sachet étatique
SEL CHAM Ain Beidha Oran 20 1 Kg sachet privé
AL-CHALAL | Sig (Mascara) 3 1 Kg sachet privé
EL- Oran 33 1 Kg sachet privé
ANDALOUS
EL- Oran 6 1 Kg sachet privé
MERDJAJOU
SEL KAN’SI | Alger 3 250 g flacon prive
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AL ‘NAAMA | Sans provenance 3 1 Kg sachet privé
EL - Sans provenance 6 1 Kg sachet prive
DJAOUHAR
Sans nom Sans provenance 3 1 Kg sachet privé
ELAURES El-Oued 1 1 Kg sachet privé
EN El-Oued 4 1 Kg sachet privé
EM El-Oued 2 1 Kg sachet privé
SALADO El Hamaraia- El- 5 1 Kg sachet prive

Oued
Le prince El Hassi - Oran 1 250q flacon privé
ETS ARIF Stille EI-Ouedi 1 1 Kg sachet prive
Sans nom El Hama raia 12 1 Kg sachet prive
SIM ENASEL Alger 1 1 Kg sachet étatique
SANTA Sans provenance 1 1 Kg sachet privé
CRUZ
Chatti Guemar-El Oued 2 1kg sachet privé
Safi El Oued 1 1kg sachet privé
Dounia Still-El Oued 4 1kg sachet prive
Dauphin Bordj el kifan-|7 1kg flacon privé
Alger
Tournado Alger 5 1kg sachet privé
Crikosel Still El Oued 1 1kg sachet prive
Thika Constantine 1 1kg sachet privé
Golde sel El Oued 1 1kg sachet prive

A propos des marques qui sont présentées par 43 groupes, nous avons remarques que la
majorité des échantillons (313) soit 42,41% de 1’échantillon total provenaient de la marque
chams, celle-ci est un produit de I’entreprise nationale du sel ENASEL, suivi par la marque
EL-TEDJ qui provienne d’Oran qui est représentée par 46 échantillons soit 6,23% de
I’échantillon total. La marque Chemsi est représentée par 37 échantillons soit 5,01% de
I’échantillon total qui est aussi un produit de I’entreprise nationale du sel ENASEL, alors
que les autres groupes de marque sont représentés par un nombre entre 1 et 33 échantillon
soit 0,13% et 4,47% de 1’échantillon total (tableau 6.2).
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6.1.2. Répartition des échantillons de sel selon le type de conditionnement par les

ménages

On a constaté que parmi les 738 échantillons de sels analysés, seulement 5 sont
conditionnés sous forme de flacon de 250g ou de 1kg, soit 0,68% de I’échantillon total
alors que les 733 echantillons sont conditionnés sous forme de sachet de 1Kg, soit 99,32%
de I’échantillon total. Par ailleurs, aucun échantillon n’est conditionné en vrac par les

meénages (figure 6.1).

99,32%

100,00% -
90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% - B Flacon
30,00% - M Vrac
20,00% -
10,00% -
0,00%

B Sachet de 1Kg

Pourcentae (%)

0,68% 0,00%
A A

Sachet de 1Kg Flacon Vrac

Le type de conditionnement

Figure 6.1. Répartition des échantillons de sel selon le type de conditionnement par

les ménages

6.1.3. Répartition des echantillons du sel selon le secteur étatique ou privé

Parmi les 738 échantillons de sel alimentaire analyses, 358 proviens du secteur étatique
(entreprise national du sel ENASEL) soit 48,51% de I’échantillon total qui sont
représentés par cing marques (CHEMS, OR —BLANC, CHEMSI, RAFTE et la marque
SIM) alors que 380 échantillons proviens du secteur privé soit 51,49% (tableau 6.3) qui

sont représentés par les 38 marques qui restes (voir tableau 6.2).
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D’apres notre étude, on a noté que I’entreprise nationale du sel (ENASEL) recouvre

presque la moitié des besoins du marché.

Tableau 6.3. Répartition des échantillons du sel selon le secteur étatique ou prive

Etatique 358 48,51%
Privé 380 51,49%

6.1.4. Reépartition des échantillons selon la conformité de la teneur en iode du sel aux

normes Algériennes

Nous avons comparés les résultats de la teneur en iode du sel alimentaire de 1’échantillon
total aux normes algériennes, Cette norme est établies par la legislation Algérienne, rendant
obligatoire, la vente du sel iodé pour la prévention des troubles dus a la carence iodée
(TDCI).

Selon le décret exécutif N° 90-40 du 30 janvier 1990, la quantité d’iode et d’iodate de

potassium dans le sel doivent étre pour :

e L’iode (40 mg/kg) : 30 mg/kg < 40 mg/kg< 50 mg/kg.
e L’iodate de potassium (67,40 mg/kg) : 50,55 mg/kg< 67,40 mg/kg < 84,25
mg/kg.

Le tableau 6.4 présente la teneur moyenne en iode et en iodate de potassium de quelques

échantillons analysés et leur état de conformité par rapport aux normes Algériennes.
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Tableau 6.4. La teneur moyenne en iode et en iodate de potassium de quelques

échantillons de sel analysés et leur état de conformité par rapport aux normes

Algériennes
02 24,54 49,06 Non conforme
03 00,00 00,00 Non conforme
04 00,00 00,00 Non conforme
05 23,48 46,95 Non conforme
06 30,12 52,45 Conforme
07 30,46 59,22 Conforme
08 00,00 00,00 Non conforme
09 00,00 00,00 Non conforme
10 34,91 69,79 Conforme
11 00,00 00,00 Non conforme
12 38,72 77,40 Conforme
13 20,48 44,95 Non conforme
14 00,00 00,00 Non conforme
15 00,00 00,00 Non conforme
16 30,89 61,75 Conforme
17 30,52 59,64 Conforme
18 00,00 00,00 Non conforme
19 32,89 63,75 Conforme
20 30,33 57,64 Conforme

* Sur le plan quantitatif et selon les normes fixées par la Iégislation Algérienne, on a

constaté que :

> 392 échantillons soit 53,12% de 1’échantillon total sont conformes aux normes.

» Alors que 346 échantillons soit 46,88% de 1’échantillon total ne sont pas conformes
(figure 6.2).
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* En comparant la conformité des échantillons selon le secteur étatique et prive, on a noté

que :

- La totalité des échantillons de I’entreprise étatique ENASEL (358 échantillons) sont

conformes aux normes.

- Alors que parmi les 380 échantillons des fabricants privé, seulement 34 échantillons sont
conformes aux normes et les 346 échantillons ne sont pas conformes (278 avec une
absence totale d’iode et 61 échantillon avec une teneur faible et 7 échantillons avec une
teneur élevée par rapport aux normes fixées par la législation Algérienne) (tableau 6.5 et
figure 6.2).

Tableau 6.5. Répartition des échantillons selon la conformité de la teneur en iode du

sel par rapport au secteur étatique et privé.

Conformité Conforme aux normes Non conforme
Secteur
Etatique (358échantillons) 358 00
Privé (380 échantillons) 34 346
Total (738 échantillons) 392 (53,12%) 346 (46,88%)

53,12%
54 -~

53 A
52 A
51 A
50 A
49 -
48 -
47 - B Non conforme
46 -
45 -
44
43

46,88% H Conforme

Pourcentage (%)

Conforme Non conforme

Conformité aux normes

Figure 6.2. Répartition des échantillons selon la conformité de la teneur en iode

du sel aux normes Algériennes
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6.1.5. Répartition des échantillons de sel selon la conformité de la teneur en iode aux

normes Algériennes en trois groupes
Les résultats de nos dosages sont classés en trois groupes suivant :

» Groupe 1 (Tenure en iode normale).
» Groupe 2 (Teneur en iode élevée)
»  Groupe 3 (Teneur en iode faible).
Le groupe 1 englobe les échantillons conformes aux normes tandis que les groupes 2 et 3

englobent les échantillons non conformes aux normes Algériennes.

Groupe 1 (Tenure en iode normale): comporte les échantillons qui sont conformes aux normes

qui représentent 392 échantillons soit 53,12% de 1’échantillon total.

Groupe 2 (Teneur en iode élevée): comporte des échantillons qui contient une quantité d’iode

supérieur aux normes qui représentent 7 échantillons soit 0,95% de 1’échantillon total.

Groupe 3 (Teneur en iode faible) : comporte des échantillons qui contient une quantité d’iode
inferieur aux normes, soit une petite quantité ou bien ne contient aucune trace d’iode qui

représentent 339 échantillons soit 45,93% de 1’échantillon total (Figure 6.3).

60,00% - 23,12%
, ()

45,93%

50,00%

40,00%

B Groupe 1
30,00%

B Groupe 2

20,00% M Groupe 3

Teneur en iode (%)

10,00%

0,00%
Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3

Groupes

Figure 6.3. Répartition des échantillons de sel selon la conformité de la teneur en iode

aux normes Algériennes en trois groupes
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6.1.6. Discussion

Notre étude a porté sur un échantillon global de ménages (n=738) de la région de Sidi Bel
Abbés chez les quels on a prélevé des quantité de sel alimentaire pour le dosage de I’iode,
la teneur en iode et iodate de potassium dans 346 échantillons soit 46,88% parmi les 738
n’est pas conforme aux normes avec 339 échantillons soit 45,93% ont une teneur faible par
rapport aux normes, voire totalement nulle (0 mg/kg) sur plusieurs échantillons malgré
I’emballage qui contient la mention d’un «sel de cuisine iodé » ou «sel iodé » d’une
qualité supérieur, cela peut étre d0 a une fraude des producteurs ou a de mauvaises
conditions de stockage qui influent beaucoup sur la teneur en iode dans le sel et les normes
(fixés dans le décret exécutif N°90-40 du 30 janvier 1990 rendant obligatoire la vente du

sel iodé pour la prévention de la carence iodée) ne sont pas respectes.

Les teneurs faibles ou méme nulles que nous avons trouvées dans certains échantillons va
inciter les autorités responsable a veiller a un contréle plus rigoureux du sel iodé au niveau
des sites de production, des grossistes et des détaillants et ceci dans le but de mieux

préserver la santé du consommateur.

Concernant le type de conditionnement du sel par les ménages, on a noté que tous les
échantillons sont conditionné sous forme de sachet de 1Kg ou bien sous forme de flacon de
250g ou de 1Kg et aucun échantillons n’est conditionné en vrac alors que 1’enquéte que
nous avons menée en 2005 chez la population de la commune de Sidi Hamadouche a
montré gque le sel consommé en grande partie dans la région, est commercialisé en vrac par
des producteurs privés provenant de la wilaya d’El Oued et celle d’Oran avec des colts
faibles par rapport a celui de ’ENASEL (I’entreprise nationale du sel) et qui ne sont pas

conforme au norme (Rih & Moulessehoul, 2005).

Selon nos resultats, on a constaté que presque la totalité des échantillons provenant du
secteur privé ne sont pas conforme aux normes et que ce secteur approvisionne le marché
par un nombre trés important de marque de sel. A travers la méme étude on a noté chez les
ménage enquété 1’utilisation de seulement de cing (05) marques de 1’entreprisse nationale

de sel (ENASEL) contre 39 marques de secteur privé.

Les résultats trouvés concordent avec notre étude qui a été réalisée en 2005 chez 70
ménages de la commune de Sidi Hamadouche, le dosage de I’iode dans le sel alimentaire a
montré que la teneur en iode est conforme aux normes algériennes pour 15,71% des

échantillons et inférieure aux normes pour 84,29%, 20% des échantillons ont présenté une
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teneur en iode nulle, la non-conformité est signalée surtout chez le secteur privé (Rih &
Moulessehoul, 2005).

Selon I’enquéte nationale de la fin décennie de 1’an 2000, la prévalence de la
consommation de sel suffisamment iodé est de 68,5 + 1,3% mais on a noté une diminution
de la consommation du sel iodé en comparaison avec 1995 ou la consommation du sel iodé

était de 92%, soit une régression de 23 points en cing ans (EDG Algérie, 2000).

Dans la lutte contre les troubles dus a la carence en iode, le sel iodé constitue I’approche la
plus satisfaisante (OMS/UNICEF/ICCIDD, 1994). Le sel est le véhicule idéal de I’iode
parce qu’il est un aliment essentiel et il peut fournir une ration quotidienne constante

d’iode a moindre cot.

Plusieurs études ont été réalisées au niveau mondial pour évaluer la teneur en iode du sel

alimentaire ont montrés des résultats concordante a notre étude :

Une étude effectuée au Maroc montre que seulement 26,2% des ménages utilise du sel iodé
avec une disponibilité encore tres répandue du sel alimentaire non iodé sur le marché
(UNICEF, 2001).

une autre étude menée a Abidjan (Cote d’Ivoire), par Adou et al., en 2002, sur un effectif
de 400 ménages, a montré que la teneur en iode du sel était inférieure au seuil minimal

recommandé (30 ppm) pour 23% des ménages.

Dans une recherche concernée la détermination de la teneur en iode du sel au Mali en
2007. lls ont réalisé 810 essais de sels parmi lesquels : 140 étaient conformes soit un taux
de 17,28%.

670 étaient non-conformes soit un taux de 82,72% dont 88 présentaient des teneurs
inférieures a 30 mg/kg (10,86%) et 582 avaient des teneurs supérieures a 50 mg/kg
(71,85%). Cette étude a permis de mettre en évidence le non application des bonnes

techniques d’iodation (Fofana, 2007).
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Une étude concernant la consommation du sel iodé et la prévalence du goitre chez les
enfants d’age scolaire dans la province de Larache au Maroc a montré que sur les 326
échantillons de sel analysés seulement 49 contiennent de 1’iode, ce qui représente 15% de
tout le sel analysé. La teneur moyenne en iode de sel iodé est de 1,34 + 1,17 mg/Kg (0,2-
6,77 mg/Kg, Les résultats de cette étude sont non conformes a la réglementation en vigueur
(Bousliman et al., 2011).

Une ¢étude réalisée au Niger dont 1’objectif était d’évaluer la teneur en iode des sels
alimentaires dans la communauté urbaine de Niamey. L’iode a ét¢ dosé par titrimétrie sur
222 échantillons chez les ménages, les résultats révelent que 84,7% ont une teneur en iode
< 15 ppm ; 11,3% entre 15 et 30 ppm et 4% entre 30 et 50 ppm. 1l ressort de ces résultats
que, treize ans apreés ’arrété rendant 1’iodation du sel obligatoire, I’essentiel des sels
alimentaires vendus dans la communauté urbaine de Niamey ne répondent pas a la

réglementation nigérienne (Mamane et al., 2013)

Une étude a utilisé des données de Nielsen (NielsenScanTrack) a partir de 2009 pour
déterminer la proportion de vente de sel iodé et non iodé au niveau du détail et les sels
produits, vendus aux Etats-Unis. Les auteurs ont identifié 1117 sels produits. Sel de
mélanges (701 parmi 1117 produits), tels que le sel d’ail ou similaire, composée de 16 %
du volume total des ventes. Des 416 produits de sels restants, 57 ont été i0od¢, d’apres les
informations sur 1’¢tiquette. Pondéré par le volume des ventes (en onces ou de chaque
unité vendue), seulement 53 % de sel de table vendu (a I’exclusion des mélanges de sels)
est iodé. Les 47 % de sel non iodé, 68 % environ étaient de sel ordinaire, 19 % de sel
casher et sel de la mer de 12 % (Maalouf et al., 2105).

En Inde, la couverture de ménage avec du sel iodé était de 92 % et 78 % avec sel
adéquatement iodé¢ (> 15 ppm). Seulement 14 % des ménages indiens consommaient
encore de sel insuffisamment iodé (iodé a 5 — 14,9 ppm) et 8 % utilisaient un sel avec des
quantités d’iode non détectable (< 5ppm) (IDD, 2015).

Une étude transversale descriptive a été consacrée a une analyse iodometrique d'iode dans
739 echantillons de sel collectés dans les ménages et marchés de Lubumbashi en 2014
montre que 47,5% des échantillons de sels de cuisine consommé a Lubumbashi sont
correctement iodés conformément a la norme recommandée par I'OMS (15 a 40 ppm),
36,9% des echantillons de sels de cuisine ont une teneur en iode inférieure au seuil

minimal recommandé (< 15 ppm), 7,4% présentent une teneur en iode qui depasse la limite
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supérieure recommandée (40 ppm) et 8,1% des échantillons de sels de cuisine ne sont pas
iodés (0 ppm). La disponibilité en iode du sel de cuisine analysé était globalement de
54,9%, se trouvant nettement en dessous des normes OMS (90%). La faible disponibilité
en iode du sel consommeé a Lubumbashi pourrait étre responsable d'une grande proportion
de la carence iodée observée chez la femme enceinte, ce qui expose celle-ci aux risques

majeurs des troubles dus a la carence en iode (Banza et al., 2016).

Ainsi en absence d’un véritable controle de qualité du sel ; les problemes des apports en
iode demeureront et les conséquences restent séveres pour la santé humaine. De ce fait il
serait nécessaire d’envisager des stratégies de contrble universel du sel iodé et par

conséquent de limiter les troubles dues a sa carence.

A I’échelle mondiale, de nombreux pays ont réalisé des progres constants en vue d'éliminer

la carence en iode au moyen de 1’iodation universelle du sel. D'autres sont confrontés a
d'importants obstacles. En 2006, ’UNICEF a recensé 16 pays ayant besoin d'efforts
spéciaux et d'un appui supplémentaire. Si ces pays parviennent a I’iodation universelle du
sel, environ 85 % des ménages dans le monde consommeront du sel adéguatement iode.
Mais les progrés ne se limitent pas aux seuls chiffres. L'amélioration de la situation se
manifeste également par la maturation des programmes, dont témoignent le consensus sur
les techniques employées pour résoudre le probleme, la responsabilité des pouvoirs publics
en matiéere de financement, I'amélioration du contexte politique et réglementaire, le
renforcement des systemes de contrble et des partenariats et la connaissance du réle
essentiel de la mobilisation et de la communication (UNICEF, 2008).

Durant les deux derniéres décennies, 1’iodation du sel alimentaire a réduit la prévalence des
troubles dus a une carence en iode dans le monde, avec seulement 25 pays restants carencé en
iode en 2015 par rapport a 131 pays en 1993 (OMS/IDD, 2015).
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6.2. Résultats & discussion de I’enquéte en milieu scolaire

Les objectifs de cette enquéte épidémiologique sont :

- Estimer cliniquement la prévalence de goitre touchant des enfants agés entre 5 et 12 ans,
scolarisés dans la commune de Sidi Hamadouche.

- Evaluer I’apport en iode par le dosage de 1’iode urinaire chez des enfants scolarisés dans

la région de Sidi Bel Abbes.
6.2.1. Résultats de I’enquéte pour estimer la prévalence de goitre

Cette enquéte de type transversale s’est déroulée en milieu scolaire entre 1’année 2009 et
I’année 2010, au niveau des quatre localités de la commune de Sidi Hamadouche qui se

situe a 18 Km du chef-lieu de la wilaya de Sidi Bel Abbeés.

La population enquétée était constituée de sujets des deux sexes, agés de 5 a 12 ans,

demeurant plus d’un an dans cette commune.

L’enquéte est subdivisée en deux parties :

1- Dépistage clinique du goitre.

2- Confirmation clinique des cas.

6.2.1.1. Résultats du dépistage clinique du goitre

A. Répartition des enfants en fonction de la durée de résidence dans la commune

L’¢tude a porté sur un effectif global de 1010 sujets et selon les critéres d’exclusions
définis par notre étude, 16 sujets sont exclus car ils résident depuis moins d’un an dans la

commune de Sidi Hamadouche (tableau 6.6).
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Tableau 6.6. Répartition des enfants selon la durée de résidence dans la commune

<aunan 16 1,58
Total 1010 100

B. Répartition de I’échantillon en fonction de la localité de résidence

Notre échantillon d’étude (effectif = 994 enfants) est répartis selon la localité de résidence
par ordre décroissant comme suit : 300 enfants soit 30,18% de 1’échantillon pour la localité
de Delahim, 274 enfants soit 27,56% pour la localité de Sidi Hamadouche, 256 enfants soit
25,76% pour la localitée de Zelifa et 164 enfants soit 16,50% pour la localité de Zaouia
(figure 6.4).

C. Répartition de I’échantillon en fonction de I’4ge et du sexe

L’age de notre échantillon d’étude varie entre 5 ans et 12 ans avec une moyenne de 8 ans
(écart type : 2,16). Nous avons répartis notre échantillon en tranche d’age (5 ans, 6 ans, 7
ans, 8 ans, ...... 12 ans), D’effectif des tranches d’age 5, 6, 12 ans est moins représenté par

rapport a celui des autres (figure 6.5).

Par ailleurs, notre échantillon est composé de 526 garcons soit 52, 92% et 468 filles soit

47,08% (figure 6.6).Le sexe ratio filles/garcons des enfants scolarisés est de 0,90.
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Figure 6.4. Répartition de I’échantillon en fonction de la localité de résidence
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Figure 6.6. Répartition des enfants en fonction du sexe

D. L’examen clinique de la thyroide
1- Présence du goitre

Les résultats de ’examen clinique réalisé par des médecins généralistes montre que
I’inspection et la palpation de la glande thyroide sont normales chez 515 sujets soit 51,97%

alors que 476 sujets soit 48,03% présentent un goitre (Figure 6.7).
Remarque : on a noté I’absence de quelque €éléve durant I’enquéte.
2- Stade du goitre

Selon la classification de I’OMS en 1979 et par rapport a 1’échantillon total composé de
476 cas de goitre, on a noté que : 387 sujets soit 81,3% présentent un goitre stade la, 81
sujets soit 17,02% stade Ib, 8 sujets soit 1,68% stade Il mais aucun cas pour le goitre stade
I11 (figure 6.8).

3- Nodules thyroidiens

L’examen clinique des 983 sujets soit 99,19% n’a révélé la présence d’aucun nodule, 7
sujets soit 0,71% ont présenté un nodule unique et un sujet soit 0,1% a présenté des

nodules multiples (figure 6.9).
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Figure 6.7. Répartition de I’échantillon en fonction de la présence du goitre
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Figure 6.9. Répartition des sujets selon la présence des nodules thyroidiens

6.2.1.2. Résultats de la confirmation clinique des cas
A. Présentation de I’échantillon sélectionné pour la confirmation

Les résultats de I’examen clinque de la premiere étape de I’enquéte ont été confirmés par

la suite par des endocrinologues.

L’échantillon qui a fait I’objet de I’examen spécialisé de la thyroide est composé de tous
les cas positifs plus ’ensemble de chaque dixiéme négatif. L’échantillon présentant un
goitre est de 476 sujets soit 89,81% de ’échantillon adressé au specialiste, par contre les
cas négatifs sont de 54 sujets soit 10,19%, ils sont au total 530 sujets (figure 6.10).

B. Répartition de I’échantillon selon la localité de résidence

Les sujets adressés pour 1’examen spécialisé sont répartis sur les quatre localités de la
commune de Sidi Hamadouche par ordre croissant comme suit : 201 sujets pour la localité
de Delahim, 145 pour la localité de Sidi Hamadouche, 120 pour la localité de Zelifa et 64

sujets pour la localité de Zaouia (tableau 6.7).
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Figure 6.10. Présentation de I’échantillon sélectionné pour la confirmation

Tableau 6.7. Répartition de I’échantillon adressé aux spécialistes selon la localité de

Résidence
Localité Effectif (n) Pourcentage (7)
Sidi Hamadouche 145 27,36
Delahim 201 37,92
Zelifa 120 22,64
Zaouia 64 12,08
Total 530 100

C. Répartition de I’échantillon selon I’4ge et le sexe

530 enfants sont adressés aux spécialistes dont 309 garcons (58,3%) et 221 filles (41,7%).

Ces enfants sont agés de 5 a 12 ans. Le tableau 6.8 montre la répartition des sujets

adressés aux spécialistes selon 1’age et le sexe.
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Tableau 6.8. Répartition de I’échantillon adressé aux spécialistes selon I’age et le sexe

Masculin Féminin
05 23 12 11
06 71 36 35
07 73 40 33
08 83 48 35
09 80 44 36
10 81 45 36
11 62 45 17
12 57 39 18
Total 530 309 221

D. Résultats de I’examen spécialisé des cas
1- Confirmation clinique de présence et stade du goitre

L’examen clinique spécialisé de la thyroide a montré que 243 sujets soit 46,46% de
I’échantillon total sont goitreux alors que 281 sujets soit 53,54% sont normaux (figure
6.11).

L’examen clinique des spécialistes a €liminé presque la moiti¢ de 1’échantillon positif
sélectionné par les généralistes qui sont des faux positifs. Alors que les faux négatifs sont
au nombre 7 (1,34%) comme I’indique le tableau 6.9, Sachant que :

L’ensemble des cas positif = les vrais positifs plus les faux négatifs.
L’ensemble des cas négatif = les vrais négatifs plus les faux positifs.

Remarque : 6 sujets étaient absents lors de I’examen.
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Tableau 6.9. Tirage des cas faux positifs et faux négatifs des goitres apres

confirmation Clinique des cas

Goitre Effectif (n) Pourcentage (%)
Vrais positif 236 45,04

Faux positif 234 44,65
Vrais négatif 47 08,97

Faux négatif 07 01,34
Total 524 100

Selon la classification des goitres (OMS, 1979), 111 sujets soit 45,68% présentent un

goitre stade la, 127 sujets soit 52,26% présentent un goitre stade Ib, 5 sujets soit 2,06%

stade II mais aucun n’a un goitre stade III (figure 6.12).
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Figure 6.12. Répartition des cas positifs selon le stade du goitre
2- Aspect et symétrie du goitre

Les résultats montrent que 168 cas soit 69,14% sont des goitres homogeénes, alors que 75

cas soit 30,86% sont des goitres hétérogenes (figure 6.13).

Alors que, 138 cas soit 56,79% sont des goitres symetriques et 105 cas soit 43,21% sont

des goitres asymétriques (figure 6.14).

3- Présence de nodules et signes de dysfonctionnement thyroidiens

En plus de la recherche du goitre, I’examen clinique recherche aussi la présence des
nodules thyroidiens. Les résultats ont montrés que 58 sujets soit 23,58% présentent un
nodule unique et 7 sujets soit 0,81% presentent des nodules multiples par contrel86 sujets
soit 75,61% sont exempt de nodules (figure 6.15).

Par ailleurs, la totalite des sujets confirmes sont euthyroidiens et un seul cas

hypothyroidien (figure 6.16).

109



Résultats & discussion

Chapitre 6

70
60
501
401
301
201
101

Pourcentage

69,14%

30,86%

Homogéne Hétérogeéne

Aspects du goitre
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E. Répartition des cas de goitre positif selon la localité de résidence

Selon I’examen spécialisé de la thyroide, nous avons pu remarquer que les cas positifs
étaient répartis sur les quatre localités de la commune comme suit : 74 cas soit 30,45%
pour la localité de Sidi Hamadouche, 95 cas soit 39,10 % pour la localité de Delahim, 47
cas soit 19,34% pour la localité de Zelifa et 27 cas soit 11,11% (figure 6.17).

F. Répartition des cas confirmés selon I’Age et le sexe

Aprés confirmation, les résultats montrent que 1’age des sujets goitreux est entre 5 et 12
ans avec une moyenne de 8,97 ans (écart type : 2,23). 10 ans est 1’age le plus touché par le
goitre (tableau 6.10).

Il ressort également de cette étude que le sexe masculin est plus touché, 60,49% contre

39,51% pour le sexe féminin (figure 6.18).

Le tableau 6.10 résume la répartition des goitres et leurs stades selon 1’age et le sexe des

enfants.
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Figure 6.17. Répartition des goitres selon la localité de résidence
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Tableau 6.10. Répartition des cas confirmés selon I’Age, le sexe et le stade du goitre

Masculin ~ Féminin
-------
06 25 14 11 14 11 00
- {1 ] [ ] |
08 34 15 19 19 14 01

] ] | [ | [
10 43 25 18 16 26 01

54,32% @ Masculin

56 - B Féminin

54 1

52 1

50 1 45,68%

Pourcentage

48 1

46 1

44 A

42 A

40 -

Masculin Féminin

Figure 6.18. Répartition des cas confirmes selon le sexe
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6.2.1.3. Calcul de la prévalence du goitre
A. Prévalence globale

Pour la prévalence globale du goitre, nous avons additionné tous les cas de stade la, Ib et 11

et rapporté cette somme a la population totale.

Le taux de prévalence des sujets goitreux observé dans la commune de Sidi Hamadouche
est de 24,4%. C’est une valeur nettement supérieure au seuil de prévalence fixé par I’OMS
qui est de 10% pour une région endémique. Les résultats obtenus en 2001 par Badi et al.
dans cette commune sont trés proches de notre étude. Ceci nous permet de confirmer que

cette région est une zone endémique de goitre.

B. Prévalences spécifiques
- Selon le stade : au total des cas de tous les stades considérés sur la population totale.

- Selon la classe d’age: au total de tous les stades confondus dans la classe d’age

considérée sur la population totale de la classe.

- Selon le sexe : au total des cas de tous les stades confondus dans le sexe considéré sur la

population totale de ce sexe.

Le tableau 6.11 résume I’ensemble des prévalences spécifiques.
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Tableau 6.11. Prévalence du goitre selon le stade, le sexe et ’Age des enfants dans la

commune de Sidi Hamadouche

stade  stade stade stade stade  stade

la Ib 1 la Ib 1
HilEEENNENE-.
145 17,24
JE I I A
148 22,97
HiEENNENE-.
153 8,1
I I I
099 35,35
Total 243 751 64 66 2 47 61 3 994 -

Une exploration plus détaillée de ce tableau permet de mettre en évidence les faits suivant :

* La population indemne de goitre est de 751 personnes soit 75,55% de la population

examinée.

* La population présentant le stade Ib (127/994), tous sexes confondus constitue la fraction

numeérique la plus importante, soit une prévalence de 12,77%.
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Le stade la occupe la seconde place avec un taux de 11, 17% (111/994).

Le stade Il représente seulement 0,5% de la population totale.

* Dans I’ensemble, les prévalences partielles chez les garcons et chez les filles sont de

25,1% et 23,72% respectivement, la différence est statistiguement non significative ((le

test de Khi-Deux : p > 0,05), le goitre touche les deux sexes.

- Selon la zone d’enquéte :

Le tableau 6.12 présente la prévalence des goitres et leurs stades appréciés par examen

clinique, chez les écoliers agés de 5 a 12 ans dans les quatre localités enquétées.

Tableau 6.12. Prévalence des goitres et leurs stades par zone d’enquéte

Prévalence (%)

Zone Effectif Absence  Preésence Stade Stade
D’enquéte (n) de goitre  de goitre la Ib
Sidi Hamadouche 274 72,99 27,01 12,41 14,60
Delahim 300 68,33 31,67 12,33 18,61
Zelifa 256 81,64 18,36 10,55 06,64
Zaouia 164 83,54 16,46 07,93 08,53
Total 994 75,55 24,40 11,17 12,77

Stade

0,67

1,17

0,50

On note que la prévalence moyenne des goitres varie selon les localités : dans I’ensemble

elle est plus élevée dans la localité de Delahim (31,67%) et relativement plus faible dans la

localité de Zaouia (16,46%).
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6.2.2. Résultats de I’enquéte pour évaluer I’apport en iode

Notre étude a pour objectif d’évaluer 1’état iodé chez un groupe d’enfants scolarisés agés
de 5 a 12 ans habitant a la ville de Sidi Bel Abbés ainsi que la commune de Sidi
Hamadouche, par le dosage de 1’iode urinaire. L’enquéte a été réalisée en milieu scolaire
entre 2009 et 2010. Les données générales de cette enquéte sont résumées dans le tableau
6.13.

6.2.2.1. Répartition des échantillons selon le sexe

Notre échantillon total est composé de 226 enfants, 104 sujets de sexe féminins soit
46,02% de 1’échantillon total et 122 sujets de sexe masculin soit 53,98% de 1’échantillon
total (figure 6.19).

Tableau 6.13. Les données générales de ’enquéte en milieu scolaires

Ville de Sidi Bel 226 enfants F:104 (46,02%) 5al2ans
Abbés et la

commune de Sidi M : 122 (53,98%)
Hammadouche

53,98%

54 A

52 -
g
(]
[-T]
2 .
5 B Féminin
o
3 H Masculin
[-%

Féminin Masculin

Sexe

Figure 6.19. Répartition de I’échantillon selon le sexe
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6.2.2.2. Répartition de I’échantillon selon I’age

L’age de notre échantillon d’étude varie entre 5 ans et 12 ans. Nous avons répartis les

sujets en deux tranches d’age: [5-8 ans] et [9-12 ans].

La tranche d’age [5-8 ans] est représentée par 107 sujets soit 47,35% de 1’échantillon total
alors que la tranche d’age [9-12 ans] est représentée par 119 sujets soit 52,65% de notre
échantillon (figure 6.20).

52,65%
53 -+
52 -
51 -
50 -

49 - 47,35%
48 - m [5-8 ans]

Pourcentage (%)

47 - H [9-12 ans]
46 -
45 -
44

[5-8 ans] [9-12 ans]

Tranche d'age

Figure 6.20. Répartition de I’échantillon selon I’age

6.2.2.3. Résultats du dosage de I’iode urinaire

L’iodurie a été déterminée chez 226 sujets; sur un échantillon d’urine recueilli au moment
de I’enquéte et exprimé en pg d’iode par litre d’urine afin de pouvoir estimer 1’apport
iodée chez la population étudié. La médiane de 1’iode urinaire est comparée avec les
normes établies par ’OMS (OMS/UNICEF/ICIDD, 1994).

A. Exemples des courbes d’étalonnage

On a tracé une courbe d’étalonnage standard pour chaque série de dosage en reportant la
concentration [C] de chaque solution d’iode étalon sur 1’axe des abscisses en fonction de sa

densité optique [D.O] en nanometres dans I’axe des Y (figure 6.21 (a) et figure 6.21 (b)).
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La concentration en iode urinaire de chaque échantillon a été déterminée a partir de la

courbe d’étalonnage.

Une courbe d’étalonnage d’une série de dosage de 1’iode urinaire de ’année 2009 (figure 6.21 (a)).

[C] (pall) 0 5 10 15 20
Moyenne D.O 0,824 0,761 0,716 0,609 0,509 0,388
(nanometre)

D.0 - . .

4 )x:“‘T[ o S 5, gy P G

10 —
5 i o
T T T i) T iy
0 20 40 80 120 200

Figure 6.21. (a). Exemple d’une courbe d’étalonnage de I’année 2009

Une courbe d’étalonnage d’une série de dosage de 1’iode urinaire de I’année 2010 (figure 6.21

0,921 0,865 0,768 0,722

0,587

(b))
Moyenne D.O
(nanometre)
D.0
| SEEEE
] {
10—+
R i ‘
i
g ok ;
|
T i) i) Jip
0 20 40 80

ﬂ =
120

I P G DY EP Casis e

T
200

Figure 6.21. (b). Exemple d’une courbe d’étalonnage de ’année 2010

[1LU.]
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L’iodurie varie d’un échantillon a un autre en fonction de I’apport iodé journalier de

chaque sujet. A titre d’exemple, on a choisis quelques résultats de I’enquéte qui sont

résumés dans le tableau 6.14 et qui s’échelonnent de 37 a 167 pg/l.

Tableau 6.14. Résultat de I’iode urinaire de quelque échantillon de I’enquéte

01 123

102
97

113
05 126
93

07 117
109
09 122
92

11 114
128
13 119
121
15 102
99

17 129
107
19 88

130
21 98

22 112

24 110
85
26 112
92
28 120
102
30 96
110
32 105
117
34 123
108
36 82
90
38 159
112
40 103
96
42 152

43 86

148
167
87
47 118
93
49 123
146
51 97
126
53 103
119
55 89
73
57 117
99
59 101
37
61 153
112
63 92

64 84

67
149
121
68 115
91
70 88
92
72 138
117
74 146
93
76 108
125
78 85
133
80 114
101
82 119
141
84 128
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B. Classification des ioduries selon les classes définies par ’OMS

En suivant les recommandations de I’OMS, les résultats des médianes de ’iode urinaire

sont comparés avec les normes établies par I’OMS qui sont réparties en quatre classes :

Classe 1: lodurie < 20 pg/l Traduisant une carence iode séveére,
Classe 2: lodurie comprise entre 20 et 50 pg/l  Traduisant une carence iodée modéreée,
Classe 3: lodurie comprise entre 50 et 100 pg/l Traduisant une carence iodée légeére,
Classe 4: lodurie > 100 pg/Il Correspond a un apport en iode suffisant
(OMS/UNICEF/ICIDD, 1994).

Les reésultats de I’iode urinaire de cette étude s’échelonnent entre un taux minimum de 28
pg/l et un taux maximum de 430 pg/l. Le taux moyen de I’iode urinaire est de 158,149
pg/l, avec un taux médian de 157 pg/l qui correspond a un apport en iode suffisant par
rapport aux normes d’ioduries définies par I’OMS.

Selon les classes définies par I’OMS, les résultats montre que :

e 0 cas d’enfants présentent une carence iodée sévere soit 0%

e 08 cas de carences iodées modérées soit 3,54% de 1’échantillon total.

e 43 cas de carence iodée légere soit 19, 03% de 1’échantillon total.

e 175 cas présentent une efficience iodée soit 77,43% de I’échantillon total (figure
6.22).

Le tableau 6.15 résume les valeurs, moyenne et médiane des ioduries et le nombre des cas

selon les classes définies par I’OMS.

Pour comparer nos résultats, la médiane de la distribution des ioduries est la valeur la plus
appropriée selon les recommandations de ’'OMS (OMS/ UNICEF/ ICIDD, 1994). La
valeur médiane de notre étude est classée dans la quatrieme classe d’iodurie qui

correspond a un apport en iode suffisant.
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Tableau 6.15. Les valeurs, moyenne et médiane des ioduries et le nombre des cas

selon les classes définies par ’OMS

226 158,149 157 0 cas 08 cas 43 cas 175 cas

77,43%

Pourcentage (%)

<20 pg/l 20 et 50 pg/! 50 et 100 pg/I > 100 pg/l

Classe d'iodurie

Figure 6.22. Répartition des résultats de I’iode urinaire selon les classes définies par
POMS
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6.2.2.4. Répartition des classes d’iodurie définies par ’OMS selon le sexe

50 - 45,84%

40 -
35 -
30 -
25 -

W Gargon

20 1 = Fille

Pourcentage (%)

15 - 11,25%
10 -
5 - 2,37%

O My

<20 pg/l 20 et 50 ug/l 50 et 100 pg/l > 100 pg/

Classe d'iodurie (sexe)

Figure 6.23. Répartition des classes d’iodurie définies par ’OMS selon le sexe

Si on compare la répartition des ioduries selon le sexe (figure 6.23), on peut conclure que
toutes les classes d’iodurie sont présentées pour les deux sexes avec un grand pourcentage
pour la classe 4 (lodurie > 100 pg/l) qui correspond a un apport en iode suffisant (Gargon :
45,84% ; Fille : 31,59%) avec 19, 03% de la classe de carence iodée légere (Garcon :
11,25% ; Fille: 07,78%) et 3,54% de la classe de carence iodée modérée (Gargon :
2,37% ; Fille: 1,17%), ce qui explique que les deux sexes sont touchés par la carence
iodée de la méme fagon.
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6.2.3. Discussion

L’objectif de notre enquéte en milieu scolaire c’est d’évaluer cliniquement la prévalence de
goitre et de déterminer I’apport iodé chez des enfants 4gés entre 5 a 12 ans dans la région

de Sidi Bel Abbes.

D’aprés les résultats obtenus, notre étude a permis de révéler :

Sur le plan clinique, une prévalence de goitre de 24,4% dans la commune de Sidi
Hamadouche. Cette valeur est nettement supérieure au seuil de prévalence fixé par ’OMS

qui est de 10% pour une région endémique.

Nos résultats sont en accord avec les travaux de Badi et al., qui ont noté une prévalence de
goitre de 31,48% dans la commune de Sidi Hamadouche en 2001, chez 1554 enfants
scolarisés, ce qui confirme ’endémicité de goitre dans cette commune, la valeur de cette

prévalence est passée de 31,48% en 2001 a 24,4% en 2010.

Le nombre de cas de goitre en milieu scolaire, recensé par les services de 1’hygiene
scolaire de la direction de la santé de la wilaya de Sidi Bel Abbés, donnent des chiffres de
214 cas pour I’année scolaire 2002-2003 et 140 cas pour I’année 2003-2004. Par ailleurs, et
comparativement au bilan annuel des activités de santé scolaire de I’année 1997-1998, la
prévalence du goitre en milieu scolaire était de 0,33% au niveau national et de 0,05% dans
la région ouest. Cette fréquence peut étre expliquée par le fait que seuls les cas de goitre
visibles ont été dépistés (stade Il), ceux-ci sont de 0,5% a Sidi Hamadouche, soit 10 fois

plus fréquents dans la région ouest.

Selon nos résultats, le goitre de stade Ib est plus fréquent avec une prévalence de 12,77%,
tandis que le stade la est représenté par une prévalence de 11,17% de la population, ceci est
en faveur d’une installation récente ou d’une accentuation des troubles dus a la carence en
iode dans cette région. Les prévalences partielles chez les gargons et chez les filles sont de
25,1% et 23,72% respectivement, la différence est statistiguement non significative (le test

de Khi-Deux : p > 0,05), donc le goitre touche les deux sexes.

La preévalence du goitre, comprise entre 20% et 50%, ainsi que la présence d’un cas
d’hypothyroidie parmi les enfants dépistés, sont des €léments diagnostiques de I’endémie
de goitre dans cette région, qui est au stade de moyenne gravité (OMS/UNICEF/ICCIDD,
1994).
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Si I’on se référe a I’échelle de gravité des TDCI établie par I’OMS, ’'UNICEF et I’'ICCIDD
en 1994, on peut estimer que la situation des TDCI dans cette région est modérément grave

(voir page 56 : Tableau 4.2. Classification du goitre endémique par degré de sevérité).

Sur le plan biologique, les résultats de 1’iode urinaire des 226 enfants, 104 filles et
122 garcons, agés entre 5 et 12 ans habitant le chef lieu de la wilaya de Sidi Bel Abbes et
la commune de Sidi Hamadouce s’échelonnent de 28 pg/l a 430 pg/l et le taux moyen de
I’iode urinaire est de 158,149 pg/l avec un taux médian de 157 pg/l qui correspond a un

apport en iode suffisant par rapport aux normes d’ioduries définies par ’OMS en 1994.

Si I’on considere le statut en iode de I’ensemble de I’échantillon comme 1’indique la figure
39, nous pouvons conclure que : Aucun cas de carence sévere n’a été dépisté, 3,54% des
enfants présentent une carence iodée modérée, 19,03% présentent une carence iodée légere

alors que 77,43% présentent un apport iodé suffisant.

En 2005, les résultats du dosage de 1’iode urinaire que nous avons effectué¢ chez 240
enfants scolarisés agés entre 4 et 15 ans montrent un taux moyen de I’iode urinaire de 87,5
pg/l avec un taux médian de 86 g/l ce qui permet de classer la région de Sidi Bel Abbes
dans la classe de carence iodée légere (Rih & Moulessehoul, 2005) alors que durant
I’année 2010, les résultats de 1’iode urinaire que nous avons réalisé chez 226 enfants
scolarisés &gés entre 6 et 12 ans ont révélé un taux moyen de 158,149 pg/l, avec un taux
médian de 157 pg/l qui correspond a un apport en iode suffisant par rapport aux normes
d’ioduries définies par I’OMS en 1994.

Nous avons noté la diminution de la prévalence de goitre dans la région de Sidi Bel Abbes,
elle passe de 31,48% en 2001 a 24,4% en 2010 et en paralléle le passage d’une carence

iodée légére en 2005 a un apport en iode suffisant en 2010.

La carence en iode reste un probléeme de santé publique, des études similaires faites dans
différentes aires géographiques du monde ont montré des statuts en iode et des prévalences

de goitre variables d’une région a une autre.

les résultats d’une étude transversale réalisée au Togo par Diallo et al., en 2001, a montre
une prévalence sévere sur 1774 sujets agés entre 8 etl9 ans, les dosages de I’iode urinaire

ont donné une médiane de 4,1jug/100 ml signalant une carence iodé modérée.

Par ailleurs, les résultats de I’iodurie, réalisée chez 2392 enfants d'age scolaire, 4gés de 8-

10 ans, dans la région de Malda du Bengale occidental en Inde, en Janvier 2001 révéle une
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médian de 15 pg/dl ce qui indigue que Malda est en phase de transition de carences en iode
a I’iode suffisant (Center for health and population research, 2002).Une étude réalisée
en Belgique en 2002 chez des enfants scolarisés agés entre 6 et 12 ans, les concentrations
de I’iode urinaire varient de 55 a 80 pg/l signalant une carence iodée légere (Delange,

2003).

le projet Thyromobile qui avait concerné des enfants en age scolaire (de 6 a 14 ans) d’une
dizaine de pays européens a montré que I’iodurie moyenne était en France de 13 pg/100ml,
apparemment satisfaisante mais elle était inférieure a 10 ug/100ml chez 38% des enfants et

10% des enfants avaient une iodurie inférieure a 2 ug/100ml (Poussel et al., 2003).

Une autre étude similaire s’est déroulée au Maroc sur 3 mois sur un échantillon de 326
enfants agés entre 6 et 14 ans au niveau des écoles primaires et secondaires, La prévalence
totale du goitre dans la population enquétée est de 25%, la prévalence partielle trouvée
chez les gargons est 24%, tandis que chez les filles, elle est de 26%, 81,5% de ces goitres
sont des hypertrophies thyroidiennes non visibles mais palpables (stadel) et 18,5% sont
des goitres visibles (stade 2). Le 1/5 des enfants enquétés a fait objet d’un dosage de 1’iode
urinaire. L’iodurie a objectivé une carence iodée modérée chez 63%, une carence légére

chez 31% et un statut iodé normal chez 6% de la population (Bousliman et al., 2011).

Une étude réalisée dans la région d’Abomey-Calavi (Bénin) dans le but c’est d’analyser le
statut iodé et la prévalence du goitre a partir des résultats échographiques chez les écoliers
de 06 a 12 ans a montré que le taux d’iode urinaire médian est de 210 pg/l et démontre une
absence de carence en iode chez les écoliers et la prévalence de goitre homogene est
évaluée a 11,94% et celle du goitre nodulaire a 1,5%; ce qui place la zone d’Abomey-

Calavi selon les normes de ’OMS, dans une zone carencée en iode (Biaou et al., 2014).

Aussi une étude réalisée au Bénin dans le but de I’évaluation des apports et du statut en
iode en zones urbaine et rurale, au total, 401 résultats d’iodurie ont été étudiés; la médiane
d’iode urinaire globale était de 62,9 pg/l avec une moyenne de 81,3 ug/l. Cette étude a
révélé une légere insuffisance d’apport d’iode au sein de la population béninoise étudiée

conformément aux recommandations de I’OMS (Mizehoun et al., 2015).

126



Conclusion

Conclusion

L’enquéte que nous avons réalisée chez un échantillon aléatoire de 738 ménages de
la région de Sidi Bel Abbes (ouest Algérie) et apres analyse du sel consommé, il a été
montré que la teneur en iode du sel alimentaire est satisfaisante pour 53,12% de
I’échantillon total et non conforme aux normes de ’OMS pour 46,88% des échantillons
(dont 45,93% sont inferieurs aux normes et 0,95% sont supérieurs aux normes). Les
résultats montrent aussi que, presque la totalité des échantillons provenant du secteur privé
ne sont pas conformes aux normes et que ce secteur approvisionne le marché par un
nombre tres important de marque de sel.

Tandis que, I’enquéte en milieu scolaire concernant I’examen clinique de la glande
thyroide des 994 enfants agés entre 5 et 12 ans, scolarisés durant I’année 2009-2010, dans
la commune de Sidi Hamadouche (Sidi Bel Abbés), a montré une prévalence totale du
goitre de 24,4%, cette région est par conséquent classée comme une zone endémique avec
une situation des TDCI moderément grave. Le goitre de stade b est plus fréquent avec une
prévalence de 12,77%, tandis que le stade la est représenté par une prévalence de 11,17%
de la population. Les prévalences partielles chez les garcons et chez les filles sont de
25,1% et 23,72% respectivement, la différence entre les deux sexes est statistiquement
non significative (le test de Khi-Deux : p > 0,05).

Par ailleurs, les résultats du dosage de 1’iode urinaire, réalisée chez 226 enfants ,
104 filles et 122 garcons, agés entre 5 a 12 ans habitant le chef lieu de la wilaya de Sidi
Bel Abbes et la commune de Sidi Hamadouche, ont révélé un taux moyen de 158,149 ug
par litre avec un taux médian de 157 pg par litre qui correspond a un apport en iode
suffisant par rapport aux normes d’ioduries définies par I’OMS et I’'ICCIDD. Si ’on
considere le statut en iode de I’ensemble de 1’échantillon, on peut conclure que : Aucun cas
de carence sévere n’a été dépistée, 3,54% des enfants présentent une carence modérée,
19,03% présentent une carence légere alors que 77,43% presentent un apport iodé
suffisant. Nous avons noté la diminution de la prévalence de goitre dans la région de Sidi
Bel Abbes, elle passe de 31,48% en 2001 & 24,4% en 2010 et en parall¢le le passage d’une
carence iodée Iégere en 2005 a un apport en iode suffisant en 2010.

L’étiologie du goitre endémique dans cette région reste a déterminer, de longues

recherches épidéemiologiques devraient étre entamées pour répondre a cette question.
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Toutefois, 1’élimination des troubles dus a la carence iodée (TDCI) suppose non seulement
une correction des apports iodés, mais aussi une normalisation de la fonction thyroidienne.
C’est pourquoi, il est essentiel que les stratégies de controle des TDCI abordent cette
pathologie d’une maniére exhaustive, prenant en compte toutes ses composantes. Il faut
aussi évoquer le cas des groupes de population les plus vulnérables aux conséquences de la

carence iodée qui sont les femmes enceintes, les femmes allaitantes et des enfants.

Enfin, il serait en particulier trés important :

» De créer un laboratoire de référence pour le dosage de I’iode urinaire au niveau
national.

» De mener périodiquement des enquétes sur 1’iodurie chez un échantillon
représentatif de la population pour surveiller les apports réels en iode.

» Ajuster proportionnellement les taux d’iodation du sel pour assurer une iodurie
médiane entre 100 et 200 pg par litre.

» Par ailleurs, des enquétes auprés des d’échantillons de ménages seront toujours
nécessaire pour controler le niveau d’iodation de sel et obtenir des informations sur
les comportements des consommateurs en rapport avec le mode d’achat, les
conditions de stockage et la durée de conservation du sel a domicile.

» Sans oublier de programmer des journées d’étude et de sensibilisation de
consommateur concernant la recrudescence de la commercialisation du sel non iodé
et les incidences que cette activité illicite peut engendrer sur la santé publique au
niveau de tout le territoire.

» En fin, nous recommandons vivement a nos producteurs de sel de cuisine iodé une
pulvérisation suffisante et homogene de I’tode dans le sel a 1'usine, de le
conditionner dans des paquets plus étanches en verre ou en plastique, destinés

directement a la consommation ménagere.
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ABSTRACT

lodine is an essential component of thyroid hornsoard represent egulator thyroid gland functions. In 1990, the WoHealth
Organization has recommended universal salt iddizas a strategy to prevent and control disordeisdine deficiency. dgeria is a
country that has adhered to this strate@gal : Check tle iodization of food salt consumed in the regionSadi Bel Abbes (West ¢
Algeria). Method : Our survey was conducted on a random samplingd@fhbuseholds to determine the iodine contentad fealt by the
titrimetric method.Result : The dosage ofodine in table salt, used by households showeddiné content complies with the Algeri
standards for 122 samples is 87.15% and substafafat8 samples is 12.85 Conclusion: According to this study, it was concluded t
the marketing of non-complnt with standards Algerian salt on the market.eNbbwever, that the consumption of -iodized salt only
aggravates disorders due to iodine deficiency dsisential to consider universal control strateigidized sal

KEYWORDS . lodine defeciencylodine, Food salt, Standar

INTRODUCTION

lodine is an essential element in the synthesithyfoid hormones which have a very high biolog
activity in the body, they play many effects ontmdrydrate metabolism, protein and lipid. All boiBstiss are
sensitive to the action of these hormo[6]. lodine is brought to the body through diet. Tharses of iodine
are water, salt and various food of plant and aharigin, of marine origin are the richest in thiace elemen:
and can also be ohdogenous origin by deiodination tissue of thyreamone<10]. The physiological neec
of iodine necessary to ensure the thyroid metabedjgilibrium are made from control populations with
deficiency of stigma. They vary according to agendgr, pegnancy or breastfeeding, of a possible premat
[3,5].

according to the WHOIpdine deficiency i a public health problem in 130 countries of the t®lintries
worldwide surveyed, the most affected regions are Africa Sodtheast Asia (WHO / ICCIDD UNICEF,
1999) Numerous epidemiological studies have confirnteddlose correlation between the incidence of @
and severity of iodine deficiency. WHO has recomdeehit a few decades, iodine supplementation prog
mainly by salt iodization of foodt the global level to the fight against disordessised by iodine deficienc
the iodization technique is easy to implem[4]. In Algeria, the iodization of salt is made maruagtnational
strategy in the last Executive Order No-40 of 30 January 1990 according to a survey in @ishio the towr

Copyright © 2016 by authors andCopyright, American-Eurasian Network for Scientific Informatio n (AENSI Publication).




30 Aicha Rih et al, 2016

Advances in Environmental Biology 10(7) July 2016, Pages: 29-34

of Sidi Hammadouche, Sidi Bel Abbes region, thetrgoprevalence is estimated at 31.48% which hetped
classify the area as endemic goiter [2].

We wanted, through this work, to draw the attentainthe population on the quality of iodized salt
available in the consumer basket, and through tyuadintrol of 140 samples of salt.

MATERIAL AND METHOD

Goal:
The aim of our work is to assess the iodine contéribod salt consumed by households in the region
Sidi Bel Abbes (West of Algeria).

Sampling:
We have sampling 140 households where we halected quantities of table salt to iodine assaye.

Determination of iodine in the salt by titrimetry:
It is performed in laboratory biotoxicologie Unigdy djillali liabes Sidi Bel Abbes by the titratianethod.

Principle of the assay:

1- By the addition of an acid and of potassiumded({KI), potassium iodate (KIO 3) contained in adt is
reduced to molecular iodine (KI). This amount adifee b equivalent to the amount of iodate in the medium
(salt).

2- The released iodine is titrated with sodium shifate (Na2S203)

The starch is used as the end of the titratiorcatdr.

The iodine content in salt is classified accordmghe limits set by the Algerian legislation iretBxecutive
Decree No. 90-40 of 30 January 1990.

Results:

Distribution of salt samples depending on the bramd origin:

The 140 samples analyzed salts come from the regfioBidi Bel Abbes and Sidi Hamadouche were
classified by brand. We found 19 different brands.

salt brands and provenance are represented inltbeihg table:

Table 1: Brands of salts and analyzed their origin.

The brand Origin Numbre of Conditioning Sector
samples (private or public
)
Chams Enasel-Relizane 73 1kg bag Public
Chemsi Enasel-Constantine 16 1kg bag Public
Chatti Guemar-El Oued 2 1kg bag Private
Safi El Oued 1 1kg bag Private
Dounia Still-El Oued 4 1kg bag Private
Dauphin Bordj el kifan-Alger 7 1kg bottle Private
Tournado Alger 5 1kg bag Private
Kouisel El Bouni-Annaba 16 1kg bag Private
Crikosel Still El Oued 1 1kg bag Private
El Amir Oran 1 1kg bag Private
Thika Constantine 1 1kg bag Private
El Walima Ain Elbeida Oran 1 1kg bag Private
Salado El-Hamraia El Oued 3 1kg bag Private
Warda Sig-Mascara 2 1kg bag Private
El Tadj Oran 2 1kg bag Private
Al Osra Oran 1 1kg bag Private
El Manar El Oued 1 1kg bag Private
Golde sel El Oued 1 1kg bag Private
Ras El Kheima Messerghine-Oran 2 1kg bag Private

- Regarding the type of packaging, it was found H#zamples analyzed the 140 salts are packageday a
of 1Kg.

- For brands, we noticed that the majority of sasp(73) is 52.14% of the total sample were from the
Cham brand. This is a product for the national EHRSf salt.

Chemsi the brand is represented by 16 samples.&%il of the total sample. It comes from the same
company that covers more than half of market needs.



31

Aicha Rih et al, 2016

Advances in Environmental Biology 10(7) July 2016, Pages: 29-34

Kouisel the brand is represented by the same pagerof sample than Chemsi while other brands are

represented by a number between 1-7 samples anpmgeebetween 0.71% and 5% of the total samplau(&ig

1).

80

70 -

60 -

40 -

Samples

30 -

20 -

Fig. 1: Distribution of samples of salt depending on thenid.

Distribution of salt samples according to the statprivate sector indicate that the 140 analyzditile salt

samples, 89 proviens the public sector (the natioompany ENASEL salt) is 63.57% of the total saenphile
51 sample proviens private sector is 36.43% (Taple

Table 2: Distribution of samples of salt according to thetes or private sector.

Secteur Samples number Percentage
Public 89 63,57%
Private 51 36,43%

Distribution of samples according to the confornafythe iodine content of salt to Algerian standgard
We compared the results of the iodine content dfledalt of the total sample to Algerian standafdss

standard is established by the Algerian legislaticendating the sale of iodized salt for the preleanpf
disorders due to iodine deficiency (IDD).

According to Executive Order No. 90-40 of 30 Jague®90 the amount of iodine and potassium iodate in

salt should be to:

* lodine (40 mg / kg): 30 mg / kg <40 mg / kg <5@ hkg.

* Potassium iodate (67.40 mg / kg): 50,55 mg / 3,40 mg / kg <84.25 mg / kg.

according to standards set by the Algerian leg@iait was noted that:

- 122 samples is 87.15% are compliant.

- While 18 samples is 12.85% do not meet that poswelse content is low or greater relative to

standards (Figure 2).
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Fig. 2: Sample Distribution by the conformity of the iodinontent of salt according to Algerian standards.

Rankings samples According to the conformity ofitidine content of salt to Algerian standards gsoup

The results of our assays are classified into threaps:

Group 01 (moderate content in iodine): includesigas that comply with standards that represent 122
samples is 87.15% of the total sample.

Group 02 (high iodine content) includes samples tontains a higher amount of iodine standardgksm
that represent 7 5% of the total sample.

Group 03 (low iodine content) includes samples toaitain a lower amount of iodine to standard$eeia
small amount or contains no trace of iodine reprisg 11 samples is 7.85% of the total sample ([E@).

100%

90% 87.15%
(]
80%
X 70%
T 60%
(]
3
S 50%
o
L 40%
3 30%
20%
0,
10% 7.85% 5.00%
. I —
0%
Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3
Groups

Fig. 3: Ranking of the sample groups Depending on thearmify of iodine content of salt to Algerian
standards.

Discussion:

Our study focused on a sample of households (nG3 the region of Sidi Bel Abbes where we were
collected amount of dietary salt for the deterniorabf iodine, iodine and potassium iodate in 1Bgkes is
12.85% of the 140 is not compliant despite the pgekthat contains the mention of iodized table chk
higher quality, it may be due to fraud producerbad storage conditions which greatly affect thrie content
in salt.
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According to the national survey of the decade eh@000, the prevalence of adequately iodized salt
consumption was 68.5 + 1.3% but there was a degri@asonsumption of iodized salt in comparison vili95
where the consumption of iodized salt was 92%,caedese of 23 points in five years (EDG Algeria, @00

In the fight against disorders due to iodine deficly, iodized salt is the most satisfactory apgrqa¢HO /
UNICEF / ICCIDD 1994). Salt is the ideal vehicler fimdine because it is an essential nutrient anchit
provide a steady daily intake of iodine at low cost

Several studies have been conducted worldwidedesashe iodine content of edible salt were shdwn t
concordant results of our study:

* A study in Morocco shows that only 26.2% of houslkels used iodized salt with availability still
widespread non-iodized table salt on the market.

* Another study in Abidjan (Ivory Coast), by Adoti&., In 2002, a workforce of 400 households stibwe
that the iodine content of salt was below the mimimrecommended threshold (30 ppm) 23% of households

* In a research concerned the determination ofidde content of salt in Mali in 2007. They conthdct
810 tests salts including: 140 were in accordanitie avrate of 17.28%, 670 were not in accordandh wirate
of 82.72%, of which 88 had levels below 30 mg / {®.86%) and 582 had levels above 50mg / kg
(71.85%).This study highlighted the non applicatidrgood technical iodization [8].

* The study used Nielsen (NielsenScanTrack) sasa ¢tom 2009 to identify salt products sold in the
United States and determine the proportion of iedliand non-iodized salt at the retail level. Théhens
identified 1117 salt products. Salt blends (701.bf7 products), such as garlic salt or similar, posed 16%
of the total sales volume. Of the remaining 418 gadducts, 57 were iodized, according to the imfation on
the label. When weighted by sales volume (in ourme$®y each unit sold), only 53% of table salt sold
(excluding salt blends) was iodized. Of the 47%noffi-iodized salt, about 68% was regular salt, 1@&hkr
salt, and 12% sea salt [11].

* In India, the household coverage with iodized sals 92%, and 78% with adequately

iodized salt¥15 ppm). Only 14% of households were still consgniradequately

iodized salt (iodized at 5-14.9 ppm), and 8% waeiagisalt with no detectable

amounts of iodine (<5 ppm) [9].

Thus in the absence of a true salt of quality @inthe problems of iodine intake will remain arftet
consequences are severe for human health. Thergfeveuld be necessary to consider universal céntro
strategies iodized salt and therefore limit théwlisances caused its deficiency.

Conclusion:

The survey we conducted among a random sampleGhddseholds in the region of Sidi Bel Abbes (west
Algeria) showed that dietary salt iodine contentsaisfactory for 87.15% of the total sample and imo
accordance Algerian standards for 12.85% of thepteswhich are 7.85% lower standards and 5% hitjtaer
the standards.

Long epidemiological research should begin to nerddine intake in the population.

However, it would be necessary to consider perntaagareness campaigns on conservation of iodized
salt and universal control strategies iodized salt

We urge our iodized table salt producers - espigdlze private sector — to adequate and homodleae
spraying of iodine in the salt factory, packagmisealed packages, more glass or plastic, inteddectly for
domestic consumption.

Finally, it is particularly important to conduct niedic urinary iodine surveys among a represengativ
sample of the population to monitor the actualnedintakes.
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Annexes

Annexe 1

Fiche d’enquéte chez les ménages

Contrdle de I’iodation du sel alimentaire

Le qguestionnaire est anonyme

1- N° de ménage : |__|_|

3- Date de prélevement: || ||| |||

4- Caracteéristiques du sel :

5- Conditionnement :
1- Sachet (1kg) 2- Flacon 3- Vrac

6- Teneur du sel en d’iode :

|, [_|_Img/kg

.y

12

LI5S

B O I
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Annexe 2

Technique de dosage de I’iode dans le sel alimentaire

A- Principe
1% étape : Par addition d’un acide et d’iodure de potassium (KI), I’iodate de potassium
(KIO3) contenu dans le sel est réduit en iode moléculaire (I,). Cette quantité d’iode I est

équivalente a la quantité d’iodate dans le milieu (sel).

K103 + 5KI + 6H"----mmmmmmmeeeee » 3 I+ 3H,0 + 6K*
103 + 51+ 4] A —— » 3 I+ 3H,0
gtme étape : L’iode libéré est titré par une solution de thiosulfate de sodium standard

(Na,S,03). La réaction aboutit & la formation d’iodure (I') et de tétrathionate (S4Os°).

2 NapS,03 + Iy ---mmmmmmmmmmemeee- » 2 Nal + NayS40¢

25,037 + lp meemeeemeeneee » 21+ 8,067

L’amidon est utilis¢ comme indicateur de fin de titrage.

B- Matériel et équipement

Balance de précision, burette de précision (10 ml), erlenmeyers avec bouchons (250, 500
ml), éprouvette graduée (100, 50 ml), fioles jaugées (100, 1000 ml), pipettes volumiques
(2, 5, 20 ml), entonnoirs, montre.

C- Réactifs

1. Thiosulfate de sodium cinq fois hydraté (Na,S,O3 5 H,0) :

Solution mére : 0,1M ou 0,1 N, Solution de dosage : 0,002 M ou 0,002 N.

2. lodate de potassium (KI0O3) : Solution étalon a 0,050 g/ I.

3. lodure de potassium (K1) a 10 Z(P/V).

4. Acide sulfurique (H2SO4) 2N.

5. Solution d’amidon 4 0.25 7

6. L’cau distillée.

D- Préparation des réactifs

1- Thiosulfate de sodium

- solution mére (0.1M [ou 0.1 N ou M/10])

Equivalent gramme de Na,; S;03, 5 H,O = nombre de moles oxydées / nombre d’électrons
cedés=2M/2e =1M.
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Préparation :
Dissoudre 24.82g de Na,S,03, 5 H,O dans une fiole jaugée avec de 1’cau distillée, compléter le

volume & 1000 ml.

-Solution de dosage (0.002 N ou N/500) : Pipeter 20 ml de la solution mére 0.1 M dans une
fiole jaugée de 1000 ml, compléter le volume a 1000 ml.

2- Solution étalon de K103 10 g/l

- Solution mére (K103 a 10g/I) : Dissoudre 10g de KIO3 dans 1000 ml d’eau distillée.

- Solution de dosage : 5 ml de la solution mére sont introduits dans une fiole jaugée de 1000 ml,
compléter le volume a 1000 ml.

Selon la loi de dilution : C; V1 = C; V; (volume final), V, =10 x 5/0.05= 1000 ml.

3- Solution de KI 2 10

Dissoudre 10 g de Kl dans une fiole jaugée de 100 ml, compléter le volume a 1000ml.
Remarque: cette solution doit étre préparée au moment de 1’emploi.

4- Solution d’amidon a 0.25

Dissoudre 2.5 g d’amidon soluble dans 100 ml d’eau distillée.

5- Acide sulfurique 2 N

Dans une fiole jaugée de 100 ml, introduire 80 ml d’eau distillée, ajouter avec précision
5.56 ml de H,SO,4 ( d=1.83 & 96.3 7). Compléter le volume avec de I’eau distillée a 100ml.
V H,S04=Eq.g x N x 100/d x 7Z===>V=49 x 2 x 100/ 1.38 x 96.3 ===> (5.56 ml /
100ml)

E- Mode opératoire :

1- Etalonnage de la solution de thiosulfate (Na, S,03) parla solution étalon de KIO3
Dans un erlenmeyer contenant environ 100 ml d’eau distillée :

-introduire5 ml de la solution de Kl a 107 et 5 ml d’acide sulfurique H,SOj.

-Boucher et laisser reposer 5 mn a I’obscuriteé.

-Titrer par la solution de Na,S,03 N/500 jusqu'a obtenir une couleur jaune pale.
-Ajouter 5 ml de la solution d’amidon, on obtient une couleur bleue.

-Continuer a titré par la solution de thiosulfate jusqu'a la disparition de la couleur bleu.
Soit V= volume de Na; S;03 utilise.

Calcul : La quantité (q) de KIO3 en mg dans 5ml de la solution est de :
Q=5x05=0,25mg
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Q (KI03) = VNa;S;03 X NNa,S,03 X Eq.g (KIO3)

N: la normalité de Na,S,03

V: volume versé au cours du titrage

Eq.g : équivalent gramme de KIO3= MM/6 = 214/6 = 35.66

2- Dosage de I’échantillon de sel

- Peser 10+0.01g de sel a tester, préalablement desseché au dessiccateur;

- Introduire le sel dans un Erlenmeyer de 250 ml.
- Le dissoudre dans 100 ml d’eau distillée.
- Ajouter : 1 ml d’acide acétique glaciel
Plus 1 ml de Kl a 10%.
On obtient une coloration jaune, boucher et laisser reposer 5 minutes a I’obscurité.
- Titrer a la burette avec la solution de thiosulfate 0.002 M jusqu'a obtenir une coloration
jaune péle.
- Ajouter alors 5 ml de solution d’amidon, on obtient une coloration bleue.
- Continuer a titrer avec la solution de thiosulfate jusqu'a disparition de cette couleur bleue.
- Noter le volume de solution de thiosulfate nécessaire au dosage : V1.
- Doser chaque échantillon a deux reprises et noter la moyenne des volumes de thiosulfate
de sodium nécessaire au dosage.
- Parallélement faire un témoin dans les mémes conditions, sur 100 ml d’eau distillée,
bouillie et refroidie sans sel. Noter le volume : V2.
Précautions
- Ne pas ajouter I’amidon trop tot.
- Il se forme un complexe iode-amidon qui réagit trop lentement avec le thiosulfate et
donne des résultats faussement élevés.
Remarque : Pour une question de fiabilité des résultats, 3 prises d’essai ont été effectuées

sur chaque échantillon.

F- Expression des résultats
D’apres les calcules :
1ml de sel de Na,S;03, 0.002 N est équivalent a 0.0423 mg d’iode(c’est-a-dire reduit
0.0423 mg d’iode)
On sait que :
1KIO3 équivaut 6 Na,S;03
11" équivaut 6 Na;S,03
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Donc chaque mole de KI1O;3 (ou I') a besoin de 6 moles de Na,S,03 pour étre réduite.

1ml de solution de Na,S,030.002N réduira :

Eq.mgl
=N x %:0.0423 mg (I")

127 _
=0.002 x—— =0.0423 mg (I

En multipliant le volume de Na,S,03; consommé au cours du titrage pour 0.0423. On
obtient la quantité d’iode en mg dans 10 g de sel.

Pour trouver les résultats dans 1000g (1 Kg) de sel ¢’est-a-dire en mg d’iode/Kg de sel ou
ppm (partie par million) de sel, on multiplie le résultat par 100, suivant la formule :

I (ppm ou mg/kg sel ) = Vml ( NaS;03) x N (NazS;03) x Ep.mg | x 100

La formule générale :

(V1-V2) x N x Eg mg | x 1000
lode (ppm) =

10 (prise d’essat)

V1 = volume de Na,S,03 nécessaire au titrage de 1’iode dans le sel.
V2 = Volume de Na,S,03 nécessaire pour le témoin.

N = normalisé de la solution de Na,S,0j3 utilisée.

Eq mg | = 214/6=35.66

1000 = 1kg de sel.

10 = 10g sel (prise d’essai)
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Annexe 3

Décret exécutif N°90-40 du 30 janvier 1990 rendant obligatoire la vente du sel iode

pour la prévention de la carence iodée.

Le chef du gouvernement,
Sur le rapport du ministere de la santé publique,
Vu la constitution, notamment ses articles 81 alinéa 4 et 166 alinéa 2

Vu la loi n® 85405 du 16 février 1985, modifiée et complétée, relative a la protection et a la

promotion de la santé ;

Vu la loi n° 89-02 du février 1989 relative aux regles générales de la protection du

consommateur ;

Vu le décret n° 67-198 du 27 septembre 1967 rendant obligatoire la vente de sel iodé dans

les régions ou sévit ’endémie goitreuse ;
Décret :

Article, 1. — Dans le but de prévenir les troubles dus a une carence iodé et notamment le
goitre endémique, il ne peut étre vendu, sur I’ensemble du territoire national, pour les
usages alimentaire, que du sel iode répondant aux caractéristiques techniques définies a

I’article 2 ci-dessous.

Article, 2. — Le sel iodé doit comporter, au mois, 3 partis d’iode pour 100 000 parties du
sel et au plus, 5 partis d’iode pour 100 000 pailles du sel. Cet iode doit étre apporté sous

forme d’iodate de potassium.

Les quantités nécessaires de ce composé sont de 50,55mg d’iodate par kilogramme de sel,
pour le dosage minimum et de 84,25mg d’iodate par kilogramme de sel pour le dosage

maximum.

Article, 3. — le sel iodé doit étre conditionné et commercialisé a la sortie d’usine, sous
emballage consistant en des sachets, boites, flacon ou tout autre emballage conforme aux

normes homologuées ou aux spécification légales et réglementaires.
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L’emballage doit étre scellé, imperméable et chimiquement stable et doit porter
notamment I’indication du taux ou la quantité totale du composé iodé contenu, ainsi que le
nom de I’entreprise productrice, conformément aux dispositions réglementaires en maticre

d’emballage et d’étiquetage des produits a usage alimentaires.

Article, 4.- conformément a la législation et a la réglementation en vigueur, des analyses et

des vérifications peuvent étre effectuées sur le sel iodé.

Des analyses et vérification sur la concentration en iode du sel peuvent étre effectuées par

le ministére chargeé de la santé publique a tout moment et a tous les stades.

Article, 5.- le suivi de I’application du présent décret est confié a une commission
interministérielle composée des représentants des ministeres chargés de la santé, de la

qualité, des finances et de I’industrie lourde.

Cette commission, présidée par le ministre chargé de la santé ou son représentant, se réunit

deux fois par an sur convocation de son président ou de 1’un des ministres concernés.

Article, 6.- les dispositions du décret n° 67-189 du 27 septembre 1967 susvisé, sont

abrogées.

Article, 7.- le présent décret sera publié au journal officiel de la République Algérienne

Démocratique et Populaire.
Faite a Alger, le 30 janvier 1990

Mouloud Hamrouche.
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Annexe 4

Journal Officiel N° 07 du 18 Rabie EI Aouel 1434 correspondant au 30 Janvier 2013:
La méthode de la détermination de la teneur en iode dans le sel alimentaire

18 Rabie El Aouel 1434

I e
30 janvier 2013 JOURNAL OFFICIEL DE LA REPUBLIQUE ALGERIENNE N°® 07 31
Arréte : Cette méthode doit étre également utilisée par le
laboratoire lorsqu'une expertise est ordonnée.
Article ler. — En application des dispositions de

l'article 26 du décret exécutif n® 05-303 du 15 Rajab 1426
correspondant au 20 aofit 2005, susvisé, un concours
national est ouvert, au niveau de 1'école supérieure de la
magistrature, pour le recrutement de quatre cent
soixante-dix (470) éléves magistrats, au titre de 1'année
2013,

Art. 2. — La période des inscriptions au concours est
fixée du 3 au 21 février 2013.

Les épreuves d'admissibilité débuteront le 26 mars
2013.

Art. 3. — Le présent arrété sera publié au Journal
officie] de 1la République algérienne démocratique et
populaire.

Fait a Alger, le 2 Rabie El Aouel 1434 cormrespondant
au 14 janvier 2013.
Mohammed CHARFL

MINISTERE DU COMMERCE

Arrété du 25 Dhou El Hidja 1432 correspondant au
21 novembre 2011 rendant obligatoire la
méthode de détermination de la teneur en iode
dans le sel alimentaire.

Le mimistre du commerce,

Vu le décret présidentiel n® 10-149 duo 14 Joumada
Ethania 1431 comespondant au 28 mai 2010 portant
nomination des membres du Gouvernement ;

Vu le décret exécutif n® 90-39 du 30 janvier 1990,
modifié et complété, relatif au contréle de la qualité et 4 Ia
répression des fraudes ;

Vu le décret exécutif n® 9040 du 30 janvier 1990
rendant obligatoire 1a vente du sel iodé pour la prévention
de la carence en 1ode ;

Vu le décret exécutif n® 02-453 du 17 Chaoual 1423
correspondant au 21 décembre 2002 fixant les attributions
du ministre du commerce ;

Vu le décret exécutif n° 05-465 du 4 Dhou EL Kaada
1426 corespondant au 6 décembre 2005 relatf a
I'évaluation de la conformité ;

Arréte :

Article lerr — En application des dispositions de
l'article 19 du décret exécutif n® 90-39 du 30 janvier 1990,
modifié et complété, susvisé, le présent arrété a pour objet
de rendre obligatoire la méthode de détermination de la
teneur en iode dans le sel alimentaire.

Art. 2. — Pour la détermination de 1a teneur en iode
dans le sel alimentaire, les laboratoires du contrdle de la
qualité et de la répression des fraudes et les laboratoires
agréés a cet effet doivent employer 1la méthode décrite en
annexe.

Art. 3. — Le présent arrété sera publié au Joumnal
officiel de la République algérienne démocratique et
populaire.

Fait a Alger, le 25 Dhou El Hidja 1432 correspondant
au 21 novembre 2011.
Mustapha BENDADA .

ANNEXE

METHODE DE DETERMINATION
DE LA TENEUR EN IODE DANS LE SEL
ALIMENTAIRE

1. OBJET ET DOMAINE D'APPLICATION

La présente méthode détermine le dosage de 1a teneur
en 1ode dans le sel alimentaire.

2. DEFINITION

Liodation du sel alimentaire se fait par addition d'iodate
de potassium KIO;. La teneur en iode du sel iodé est
déterminée par une méthode volumétrique - I'iodométrie.

3. PRINCIPE

a) Par addition d'un acide et d'iodure de potassinm (KI),
liodate de potassium (KIO3) contenu dans le sel est réduit
en jode moléculaire (Io). Cette guantité d'iode I, est
équivalente a la quantité d'iodate dans le milieu (sel) ;

b) L'iode libéré est titré par une solution de thiosulfate
de sodium standard (Na;S,03).

L'amidon est utilisé comme indicateur de fin de titrage.

4. REACTIFS
— Réactifs purs pour analyser
— Eau distillée - laisser bouillir pendant 5 mn, la

refroidir, 1a conserver dans des flacons bruns a 'abr de 1a
lumiére, de l'oxygéne, de I'air et du froid.

Thiosulfate de sodium (Na;S-03,5H-0, PM = 248 2)
— solution mére - 0,1 Mou 0,1 N ;
— solution de dosage: 0,002 M ou 0,002 N.

Iodate de potassinm (K103, PM = 214)
— solution étalon & 0,050 g/1.

Todure de potassinm (KI) a 10% (P/V)

Acide acétique glacial (CH3;COOH) ou acide
sulfurique ( H50y) 2N

Solution d'amidon a 0.25% (P/V).
4.1 Préparation des réactifs

Thiosolfate de sodium (Na>S-01)
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Solution mére : 0,1 M (ou 0,1 W ou M/10 = X/10)

Dissoudre 2482 z de Nap5:03.3H20 dans une fiole
jangée aver de lean distillée, compléter le volume i
1 limme.

Solution de dosage : (0,002 N on MN/500)

Pipeter 20 ml de la solution mére 0,1 N dans une fiole
jaugee de 1000 ml, compléter ke volume 3 1000 mil.

Solution étalon de KI03 i 0,05 g1

Solution mere de KI0O3 a 10 g1 : dissoudre 10 g de
EI03 dans 1 litre d'ean distllée.

Solution de dosage : inmoduire 5 ml de solution meére

dans mme fiole jaugee de 1000 ml, compléter le volume a
1000 ml.

Solution de KI & 10 % : dissondre 10 g de KT dans une
fiole de 100 ml, compléter le volume 3 100 ml.

Mote : Cene sohition doit me préparée an moment de
l'emploi.

Solution d'amidon a 0,25% (P/'V) : dissondre 235 g
damidon soluble dans 100 ml dean disdllée, ajouter
900 ml dean distillée chaude, et 5 mg de Hgl; ou de
ECN.

— faire bounillir pendant 5 minutes ;

— ajouter 1 g d'acide salicylique ;

— refroidir, boucher.

Acide acetique glacial ou bien acide sulfivigque 2 N,

Dans une fiole jangés de 100 ml, introduire 80 ml dean
distillée, y ajouter avec précaution 5,56 ml de HaS04
{d = 1,83 & 963 %), compléter le volume avec de l'=an
distillée a 100 ml.

4.2 Etalonnage de la solution de thiosulfate
(0,002 M ou N/500)

Dans un erlenmeyer contenant environ 800 ml deau
distillée :

— inmoduire 5 ml de la solution étalon de EIO3
(200580 ;

— ajouter 3 ml de solution de KIa 10 % et 5 ml d'acide
acétique pur ;

— boucher et laisser reposer 5 minutes i lobscurite ;

— fitrer par la solution de NapS203 (0.002N) jusqua
obtention d'une coulenr jaume pale ;

— ajonter 5 ml de la sohition d'amidon, on obtient une
coloration blene ;

— contnuer 3 tmer par le thiosulfate jusqua la
disparition de la couleur bleue, soit V = volume de
NasS.0; wilist et N = Nommalité de la solution de
NaxSa0s.

Calcul : N =0007/V.

£ APPARFILLAGE
Matériel courant de laboratoire.

6. ECHANTILLONNAGE

L'échanillornage se fait selon les nomes en vigueur.

7. MODE OFERATOIRE

— peser 10 = 001 g de sel a tester, préalablement
desséché an dessiccateur |

— introdnire le sel dans un erlenmeyer de 250 ml ;

— Je dissoudre dans 100 ml d'ean disallés, bouillie et
refroidie ;

— ajouter 1 ml d'acide acétique glacial ;

— ajouter 1 ml de KT a 10 %, on obtent une coloradon
jaune, boucher et laisser reposer pendant 3 minutes i
l'obseurite ;

— titrer avec la solution de thiosulfate 0,002 m jusqua
obtenton dune coloration jaune pale ;

— ajouter alors 3 ml de soluton damidon, on obtent
une coloration blene ;

— contnuer @ dmer avec la solution de thiosulfats
jusqu'a la disparition de cette coloration blene ;

— noter le volume de solution de thiosulfate nécessaire
au dosage - (V1) ;

— parallélement faire un témoin dans les mémes
conditions, sur 100 ml dean distillée, bouillie et refroidie.
noter le volume (Vi) ;

— doser chaque échantillon 4 deux reprises.

3. EXPRESSION DES RESULTATS
Calcul de Ia teneur en iode

Fommle génerale :

Tode (mg / Eg sel) = (V) - Vo) x 4,232,

Iodate de potassium en mgkg selh = (V1 - V) x
71387

V1 = Volume de Naz5:03 nécessaite au tittage de liode
dans le sel.

V2 = Volume de NapS:03 nécessaire pour le témoin.
(Eq. mg) 1 = 127/6=21.16

(Eq. mg) (KI0;) = 214/6 = 33, 66.

Imprimerie officielle - Les Vergers, Bir-Mowrad Rais, BP 376 - ALGER-GARE
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Annexe 5
Sidi Bel Abbes ENQUETE DE DEPISTAGE DU GOITRE EN MILIEU
Université DJILALI LIABES SCOLAIRE DANS LA COMMUNE DE

SIDI HAMADOUCHE

FICHE D’ENQUETE
(Dépistage clinique du goitre)

Entourer la réponse juste

Ne rien inscrire

dans cette colonne
I.IQENTIFICATION DU SUJET:
1. Ecole : 1- Kebdani 2- Nekrouf | |1

3- Sahraoui 4-Bouloum 5- Sahnoun
2. Classe || AF | |2
3. N°enfant : L] L3
4. Codede 'enfant: | _[|_||_[_|_|_| O Y I
5. NOMPréNom : ...
6. Date de naissance : || || [ [ [ | | | | N I A I
7. Age (Année Révolue) : |_|_|ans |17
8. Sexe 1-M 2-F | |8
9. localité de résidence : |_[9
1- S. Hamadouche 2-Delahim
3- Zelifa 4- Zaouia
10. L’enfant a t-il changé de commune de résidence depuis moins |10
d’un an? 1- Oui 2-
Non
Il -EXAMEN CLINIQUE DE LA THYROIDE :
11. Date de ’examen : |__|_||_|_||_|_| [ A
12. Présence de goitre : 1- Oui 2- Non |12
13. Stade du goitre : | |13
1- la 2-1b 3-11 4-111
14. Nodules thyroidiens : |14
1- Absents 2- Unique 3- Multiples

15. Adressé au spécialiste : 1- Oui 2-Non |15
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Annexe 6
Sidi Bel Abbes ENQUETE DE DEPISTAGE DU GOITRE EN MILIEU
Université DJILALI LIABES SCOLAIRE DANS LA COMMUNE DE

SIDI HAMADOUCHE

FICHE D’ENQUETE

(Confirmation clinique des cas)

Entourer la réponse juste

Ne rien inscrire
dans cette colonne

I.LIDENTIFICATION DU SUJET:

1. Codede enfant: | ||_[[_| [ | | B
2. Nom Prénom :
3. Date de naissance: || [|__[__[|__| | | | O O
4. Sexe : 1-M 2-F | |4
Il. EXAMEN SPECIALISE :
5. Date de examen: | |__||_|_[|_| | N I
6. Présence de goitre :
1- Oui 2- Non |6
7. Stade du goitre : | |7
1- la 2-1b 3-11 4-111
8. Aspect du goitre : | |8
1-Homogene 2- Hétérogene
9. symétrie du goitre : |9
1-Symétrique 2- Asymeétrique
10. Nodules thyroidiens : | |10
1- Absents 2- Unique 3- Multiples
11. signes de disfonctionnement thyroidien : |11

1- Euthyroidie 2- Hypothyroidie 3-Hyperthyroidie
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Annexe 7

Fiche d’enquéte en milieu scolaire

Evaluation de ’apport iod¢é dans la région de Sidi Bel Abbes.

I. Identification du sujet :

1- N° de ’enfant : || |

3-Datede naissance: | | [| | | | | | |

4- Age (Année Révolue) :|_|__|ans
5- Sexe : 1-M 2-F
B- ClasSe & o.eniie
- COMMUNE ettt

.y

1[4

LI5S

Il. Reésultats du dosage :

8- Résultat de I’iode urinaire (pg/litre):
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Annexe 8

Méthode de mesure de I’iode Urinaire par I’usage du persulfate d’ammonium selon la

méthode A (Dunn et al., 1993).

A- Principe : L’urine est minéralisée avec le persulfate d’ammonium. L’iode ¢’est un
catalyseur de la réduction du sulfate d’ammonium cérique (Jaune) en forme céreux
(incolore) couplée a I’oxydation des ions arsénieux en ion arséniate et il est détecté par la

vitesse de disparition de la couleur.

L’équation de la réaction de Sandell-Kolthoff est :

2CeM+ 21 - » 2Ce™+ 1,
PR Y- Y- L e — » 21- + As®
D’ou

N o' -Sal N VAL R— » 2 Ce™+ As™
Couleur Jaune Incolore

B- Les équipements

Un spectrophotomeétre, une étuve, des tubes a essais, des portoirs, des pipettes, des

micropipettes, balance (de précision), des ballons et flacons.

C- Les réactifs

Persulfate d’ammonium (H,;N,OgS5).

Trioxide d’arsenic (As;O3).

Chlorure de sodium (NaCl).

L’acide sulfurique (H2SOy).

Sulfate d’ammonium cérique (Ce (NHg)4 2 H;0).
L’eau distillée.

KIO;3,

N o a ~ w D Ee
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D- Préparation des solutions
1- Persulfate d’ammonium IM

Dissoudre 114,1g d’H,N,0gS; dans 1’eau, compléter le volume jusqu'a 500 ml avec de
I’eau distillée. Le stocker dans un endroit a I’abri de la lumiére. La solution est stable

pendant un mois.
2- H,SO,4 5N

Ajouter lentement 139 ml d’H,SO, concentré (36 N) a 700 ml d’eau distillée (attention,
ceci va produire une chaleur). Lorsqu’il est refroidi, compléter le volume final a 1000 ml

avec de I’eau distillée.
3- La solution d’acide arsénieux

- Dans un erlemmeyer de 2000 ml mettre 20g d’As,O3 plus 5g de NaCl, ajouter
lentement 400 ml d’H,SO,4 5N. Compléter le volume a 1000 ml avec de I’eau.

- Chauffer doucement pour le dissoudre.

- Laisser refroidir a la température ambiante ensuite le diluer avec de 1’eau a 2000 ml.
- Filtrer, stocker dans un flacon sombre et dans 1’obscurité a la température ambiante.
- La solution est stable pendant plusieurs mois.

4- La solution de sulfate d’ammonium cérique

- Dissoudre 48g de Sulfate d’ammonium cérique dans 1000 ml d’H2SO4 3,5 N.

[Préparation d’H,SO4 3,5 N: Ajouter lentement 97 ml d d’H,SO,4 (36N) concentre & 800 ml
d’eau distillée (Attention, ceci génere de la chaleur), Lorsqu’il est refroidi, ajouter le

volume final a 1 litre avec de 1’eau distillée.]
- Stocker dans un flacon sombre a 1’abri de la lumiére, a la température ambiante.

- La solution est stable pendant plusieurs mois.
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5- La solution d’iode standard : 1 ug D’I/ml (7.9 uml/l)

-Dissoudre 0.168 mg de KIOsdans 1’eau distillée avec un volume final de 100 ml (1.68 mg
de KIOj3 contenant 1.0 mg d’iode).

Remarque : Il est convenable de préparer une solution plus concentrée, par exemple 10 ou
100 mg d’I/ml, ensuite faire la dilution a 1 ug/ml. Dans notre expérimentation, nous avons

préparé une solution de 10 mg d’I/ml.
- Stocker la solution dans un flacon sombre a 1’abri de la lumiére.
- La solution est stable pendant plusieurs mois.

- Les concentrations standard utiles sont: 2, 5, 10, 15 et 20 pg/dl.
E- Mode opératoire

1- Mélanger 1’urine pour suspendre la s€dimentation.
2- Pipetter 250 pl de chaque échantillon d’urine, 1’introduire dans des tubes a essais.

Pipeter chaque solution d’iode standard dans un tube a essai, ensuite ajouter de 1’eau
distillée nécessaire pour obtenir un volume final de 250ul. Doubler les solutions d’iode

standard qui doivent étre inclues dans chaque essai.

3- Ajouter 1ml de la solution de persulfate d’ammonium 1.0 M a chaque tube.
4- Chauffer tous les tubes a 100°C pendant 60 minutes.

5- Refroidir les tubes a la température ambiante.

6- Ajouter 2.5 ml de la solution d’acide arsénieux, mélanger. Laisser reposer pendant 15

minutes.

7- Ajouter 300 pl de la solution de sulfate d’ammonium cérique dans chaque tube.

(Mélanger rapidement), I’intervalle entre 2 tubes successifs est de 30 secondes.

8- Déposer les préparations a la température ambiante. Apres 30mn exactement de
I’addition de sulfate d’ammonium cérique au premier tube, lire son absorbance a 420

nanometres.

Lire les tubes successivement en respectant le méme intervalle de temps lors de 1’addition

de sulfate d’ammonium cérique.
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F- Calcul des résultats

Tracer une courbe d’étalonnage standard en reportant la concentration [C] de chaque
solution d’iode étalon sur 1’axe des abscisses en fonction de sa densité optique [D.O] a 420
nanometres dans 1’axe des y.

Pour chaque échantillon, trouver sa densité optique sur la courbe d’étalonnage et noter sa
concentration en iode urinaire correspondante sur 1’abscisse. Il s’agit de la concentration en
iode urinaire en pg/dl.

Remarque : Etant donné que la procédure de digestion n’a pas de point final de réaction, il
est essentiel de soumettre a celle-ci les solutions témoins et étalons lors de chaque dosage
pour tenir compte des variations de chauffage et de temps. C’est pour cela que la courbe

d’étalonnage doit étre répétée dans chaque essai.
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