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Résumé 

Les hormones thyroïdiennes ont un rôle primordial dans le développement cérébral, et sur 

- 	l'acquisition de l'intelligence et les capacités d'apprentissage et est indispensable pour 

l'ossification endochondral dans les plaques de croissance épiphysaires des os long. 

Un déficit en iode provoque des désordres de touts ces fonctions (hypothyroidie, goitre 

endémique, retards de développement physique et des altérations du développement 

neurocognitif du jeune enfant. 

200 enfants ont été prises au hasard au niveau de quatre régions de Wilaya de Tlemcen 

(Tlemcen, Ghazaouet, Sebdou, Benisnous). 

La médiane d'iode urinaire dans les quatre régions montre un staut d'iode légèrement sévère 

et au niveau de la région de Benisnous la médiane d'iode urinaire atteint et montre qu'elle 

présente une diminution hautement significative (p<0.000), en comparaison avec les régions 

- 	de Tlemcen, Sebdou, Ghazaouet et en plus l'étude prend en considération le sexe. 

Mots clé : iode urinaire, enfant, carence d'iode, thyroïde. 
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Abstract 

The thyroid hormones play a central role in the cerebral development, and the acquisition of 

-- 	the intélégence and the capacities of training and are indispensable for ossification 

endochondral in the plates ofgrowth épiphysaires of the long borie. 

An iodine deficit causes disorders of ail these functions (hypothyroidism, endemic goitre, 

delays of physical development and deteriorations of the neurocognitif development of the 

young child. 

200 children were randomly taken a level of four areas of Wilaya de Tlemcen (Tlemcen, 

Ghazaouet, Sebdou, Benisnous). 

The urinary iodine median in the four areas shows a slightly severe iodine staut and on the 

level of the median area of Benisnous it of urinary iodine reaches and shows that it presents a 

highly significant reduction (p<0.000) in comparison with the areas of Tlemcen, Sebdou, 

Ghazaouet and in more the study takes in consideration the sex. 

Keywords: urinary iodine, child, deprive of iodine, thyroid. 



TABLES 1)E MATIERE J VIII 

Dédicace.............................................................................................................. 

Remerciement.......... .............................................................................................. 11 

Abréviation.......................................................................................................... iii 

Listedes figures ................................. .............................. ...................................... IV 

Listedes tableaux.....................................................................................................V 

Résumé........................................................................................... ................... vi 

Abstract....................... ................................................................................. ..... VII 

Tablesdes matières ............................................................................................... VIII 

INTRODUCTION ................. .......................................................... ....................... 1 

PREMIERE PARTIE: SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE. 

1 . Glande thyroïdienne...................................................................................4 

1.L Thyroïde ....................................................................................... 4 

1.2. Biosynthèse des hormones thyroïdiennes .................................... ............ 4 

1.2.1. Structure des hormones thyroïdiennes............................................4 

1.2.2. Origine de l'iodure ................................................................5 

1.2.3. Captation .............................................................................. ô 

1.2.4. Synthèse de thyroglobuline.........................................................6 

1.2.5. Oxydation de l'iode .................................................................. 6 

1.2.5.1 .Thyroperoxydase...............................................................7 

1.2.6. Couplage des résidus tyrosines et formation des hormones thyroidiennes ... 7 

1.2.7. Pinocytose et la digestion de colloïde.............................................7 

1.2.7.1. Sécrétion des hormones thyroïdiennes......................................7 

1.2.7.2. Transport dans le sang.........................................................8 

1.2.8 .Désiodation ............................................................................ 8 

13. Régulation.....................................................................................10 

1.3.1. Régulation centrale..................................................................11 



TABLES DE MATIERE 1 IX 

- 	 1.3.2. Régulation périphérique..............................................................11 

1.4. Rôle dans le développement embryonnaire et foetal ...... ............................. 12 

1.5. Croissance et développement du système nerveux central ........................ 13 

1.6. Rôle de thyroïde dans la croissance...................................................16 

1.6.1. Facteurs régulateurs de la croissance du squelette........................16 

1.6.2. Hormones thyroïdienne et GH..............................................16 

1.6.3. Hormones thyroïdiennes et os...............................................17 

1.6.4. Croissance linéaire dans l'enfance .......................................... 1 7 

1.7. Perturbation thyroïdienne et fonction reproductrice...............................19 

DEUXIEME PARTIE: MATERIELS ET METHODES 

1.Population étudiée...................................................................................21 

1.1. Echantillonnage ........................................ ................................... 21 

1.2. Caractéristique de la population étudiée ........................ . ..................... 21 

2. Préparation des échantillons.......................................................................22 

2.1. Collecte des échantillons urinaires....................................................22 

3. Méthodes analytiques..............................................................................24 

3.1. Dosage de l'iode urinaire...............................................................24 

- 	 3.1.1. Principe du dosage............................................................24 

4. Analyse statistique ........................................................ ........... ... ........... 26 

TROISIEME PARTIE: RESULTATS ET INTERPRETATIONS 

1. Iode urinaire en fonction de la région............................................................28 

2. Iode urinaire en fonction de sexe ..................................................... ............ 29 

QUATRIEME PARTIE: DISCUSSION ET INTERPRETATION 

1.Discussion.............................................................................................. 

2. Conclusion ........................................................................................ ...41 

BIBLIOGRAPHIE 

ANNEXE 



INTRODUCTION 11 

La carence en iode est si facile à prévenir que c'est un crime de permettre qu'un seul enfant 

naisse handicapé mental pour cette raison (HETZEL, 1989), et pourtant ce crime persiste. 

L'iode représente moins d'un cent millième de pour cent de notre poids corporel (VERACJTY 

D, 2005), son cycle et son métabolisme dans l'organisme sont actuellement relativement 

connus (VANDERPAS, 2006). 

L'iode est un composant essentiel des hormones thyroïdiennes. Ces hormones exercent une 

action régulatrice sur le métabolisme de la plupart des cellules de l'organisme. Elles jouent de 

plus un rôle capital dans le développement du cerveau qui survient chez l'homme durant la 

vie foetale et les trois premières années de la vie (DELANGE F, 2003; SETIAN N, 2007; PRIETO et 

ai, 2011). 

Les hormones thyroïdiennes ont un rôle primordial dans le développement cérébral, à la fois 

au niveau tissulaire (action sur la prolifération, la migration et l'organisation neuronale) mais 

aussi sur l'acquisition de l'intelligence et les capacités d'apprentissage (OSAMA M, 2008; 

TARIM 0, 2011), et est indispensable pour l'ossification endochondral dans les plaques de 

croissance épiphysaires des os long (CLARE B, 2002). 

Dans une population, une insuffisance en iode entraîne une série de troubles dus à un 

dysfonctionnement de la glande thyroïde que l'on regroupe sous le nom de «troubles dus 

à la carence en iode» (TDCI) (FULYA A et ai, 2009) dont le plus important est un retard 

irréversible dans le développement neurointellectuel du jeune enfant (BURSELL J, 2007). 

lors d'une carence iodée modérée ou sévère (iodurie médiane inférieure à 50 .tg/j) ont été 

rapportés des avortements spontanés, des accouchements prématurés avec une diminution du 

poids de naissance des nouveau nés, une augmentation de la morbimortalité néonatale et 

périnatale secondaire à des altérations de la réponse immunitaire, responsables d'une 

augmentation des infections néonatales (CARON P, 2007), il entraîne des troubles du 

développement du système nerveux central responsables d'un crétinisme endémique avec un 

retard psychomoteur, des troubles de la marche liés à une paraparésie spastique et une atteinte 

pyramidale (HARVEY C B, 2002; FULVA A et ai, 2009). 

IN 
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La carence iodée constitue un problème de santé publique majeur dans le monde puisqu'elle 

atteint 130 pays, y compris l'Europe, et une population totale estimée à 2.2 milliard 

d'individus (HARVEY C B, 2002). 

Ces troubles ont été essentiellement observés chez les populations éloignées des zones 

côtières qui n'avaient pas accès à une alimentation d'origine marine. Les TDCI sont 

toujours un problème de santé mondial malgré la généralisation de l'enrichissement du sel 

alimentaire en iode (DELANGE F, 2001; WALKER SP et ai, 2007). 

En effet dans nombreuse régions d'Afrique, d'Asie et d'Amérique latin, les TDCI sont à 

l'origine des retards mentaux et empêchent les enfants de se développer psychiquement 

comme leur potentiel initial leur permettait (ZIMMERMANN, 2008). 

La prévention reposer sur des moyennes simples et peu couteux ce qui a conduit de nombreux 

pays à mettre en oeuvre des stratégies de lutte contre les carence en iode (SISSOKO K, 2006). 

En Algérie, et vu la rareté des données se rapportant au statut de l'iode, le but de notre travail 

est d'essayer d'évaluer l'apport en iode chez des enfants de la wilaya de Tlemcen. 

Notre travail fait suite à d'autres travaux antérieurs réalisés à Tlemcen, Ghazaouet, Sebdou, 

Benisnous. Deux cent enfants ont été prises au hasard dans les quatre régions (Tlemcen, 

Ghazaouet, Sebdou, Benisnous) pour essayer d'évaluer le taux d'iode dans les urines puisque 

ce dernier constitue un paramètre universel accepté pour évaluer l'apport alimentaire en iode 

dans une population. 
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1. Glande thyroïdienne 

1A. Thyroïde 

Le nom "thyroïde" provient du grec thyros qui signifie bouclier, en référence à la forme en 

papillon du bouclier que portaient les guerriers grecs. 

La glande thyroïdienne est une glande endocrine située à la face antérieure du cou 

(ALANSTEVEN L, 2006). 

L'unité fonctionnelle de la thyroïde est le follicule thyroïdien. Il est formé d'une couronne de 

cellules folliculaires (ou thyrocytes), dédiées à la biosynthèse des hormones thyroïdiennes et de 

cellules plus claires, les cellules C dédiées à la biosynthèse de la calcitonine. La colloïde 

centrale constitue le stock des hormones thyroïdiennes (VLAEMINCK-GUILLEM V, 2003). 

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle clé dans la croissance, le métabolisme ainsi que 

dans l'expression des événements neuroendocriniens qui participent à la rythmicité saisonnière 

de la fonction de reproduction (MARCHIEST N, 2001). Les premiers indices pour un rôle des 

hormones thyroïdiennes dans la régulation de la prolifération cellulaire ont été obtenus à partir 

des observations sur la métamorphose des amphibiens (TARIM 0, 2011). 

1.2. Biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

La synthèse des hormones thyroïdiennes comporte deux étapes principales: 

L'iodation des résidus tyrosyls de la thyroglobuline et le couplage de ces résidus pour former 

les hormones (figure 2) (SIGRUN H, 2010). 

1.2.1. Structure des hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes possèdent une même structure organique : la thyronine, formée 

par deux noyaux aromatiques reliés par un pont éther. Les hormones se différencient entre 

elles par le nombre et la place variables des atomes d'iode qu'elles portent (figure 1) (PEREZ 

M, 2007). 
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Fig 1.Structure des hormones thyroïdienne (PEREZ M, 2007). 

1.2.2. Origines dc l'iodure 

Traditionnellement, l'organisme puise l'iode dont il a besoin dans les aliments issus de la mer. 

L'eau de mer est en effet la principale source d'iode; elle en contient jusqu'à 5 parties par 

million. Le sel de table, lorsqu'il est enrichi en iode, constitue la source alimentaire la plus 

simple et la plus efficace pour accroître l'apport iodé dans les régions déficitaires 

(ANDERSSON M, 2005). 

Dans l'organisme, l'iode ainsi disponible se répartit dans un espace de diffusion qui 

correspond à environ 35% du poids corporel et comprend la thyroïde (iode organique), les 

glandes salivaires, gastriques et mammaires, le secteur vasculaire et les reins (iode 

inorganique) (BHACAT, 2009). 
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1.2.3. Captation 

L'iode plasmatique est capté par les thyréocytes grâce à un cotransporteur spécifique Na/f 

situé dans leurs membranes basale et latérales. Le gradient électrochimique nécessaire à ce 

cotransport est réalisé par une ATPase Na+  , K+  dépendante. La concentration intracellulaire de 

l'iodure ainsi obtenue est plus de 50 fois supérieure à celle de sang (LARSEN P et al, 2002; 

JEAN-PIERE, 2007). 

Le taux de captage est défini par la proportion d'atomes d'iode ingérés chaque jour se 

retrouvant dans la thyroïde au cours des 24 heures suivant l'incorporation. Le taux de 

captage journalier de l'iode par la thyroïde est fonction de l'apport alimentaire journalier 

(PRUDHOMME, 2008). 

1.2.4. Synthèse de thyroglobuline 

La thyroglobuline est une glycoprotéine de haut poids moléculaire sécrétée par les thyréocytes 

vers la colloïde dont elle est le principal constituant. Elle est constituée de 2 sous-unités 

identiques et comprend 134 résidus tyrosine. Une vingtaine de ces résidus sont iodés par 

l'iodure capté dans le plasma est oxydé dans la colloïde ou par l'iodure libéré par la 

- 

	

	dégradation de la thyroglobuline. La synthèse et la protéolyse de la thyroglobuline sont sous 

l'influence de la thyréostimuline (TSH) (GAILLARD 0, 2000). 

1.2.5. L'oxydation de l'iode 

L'iode capté diffuse librement et passivement à travers la membrane apicale des thyréocytes 

vers la lumière des follicules. Il subit alors une oxydation qui le rend apte à se fixer sur les 

- résidus tyrosine de la thyroglobuline. L'oxydation est réalisée par une enzyme spécifique des 

thyréocytes, la thyropéroxydase, ancrée dans la membrane apicale; l'agent oxydant nécessaire 

pour l'action des enzymes et le H202 formé au niveau de la membrane apicale par une 

NADPH oxydase membranaire (DEDEKEN et ai, 2000; GANONG, 2005; PRUDDHOMME, 2008). 

21 	'12+2e- 
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1.2.5.1 .Thyroperoxydase 

La peroxydase thyroïdien ou thyroperoxydase est une enzyme majeure de la biosynthèse 

hormonale thyroïdienne. Elle est responsable de l'oxydation de l'iodure, de son incorporation 

ultérieure dans la thyroglobuline et du couplage des iodotyrosines en iodothyronines. Ces 

activités dépendent étroitement d'un substrat, l'H202 qui lui est fourni par un système 

enzymatique spécifique. La TPO est une glycoprotéine membranaire de 933 acides aminés et 

localisée au pôle apical de la cellule folliculaire. Elle est stimulée par la TSH via son 

récepteur membranaire (PERRON E L, 2000). 

1.2.6. Couplage des résidus tyrosines et formation des hormones 

thyroïdiennes 

Les iodotyrosines qui appartiennent à des segments éloignés de la thyroglobuline vont subir 

un couplage pour former des iodothyronines. La réaction de couplage et aussi le résultat de 

l'action de la thyropéroxydase et du F1202 (DEDEKEN et ai, 2000). 

La formation des deux hormones thyroïdiennes s'effectue de la manière suivante: deux 

résidus diiodotyrosine couplés vont former la molécule de tétraïodothyronine ou thyroxine 

(T4).Un résidu monoiodotyrosine couplé à un résidu diiodotyrosine vont former la 

triiodothyronine (KOHN et ai, 2001; PEREZ M, 2007). 

1.2.7. La pinocytose et la digestion de colloïde 

La libération des hormones thyroïdiennes dans la circulation sanguine met en jeu une 

microendocytose de la thyroglobuline du colloïde vers la cellule épithéliale. Il se forme des 

- gouttelettes de colloïde contenant la thyroglobuline iodée. Ces gouttelettes fusionnent avec 

des lysosomes qui dégradent la TGB, ce qui entraine la séparation des molécules de T3 et de 

T4 (MARINO, 2000). 

1.2.8. La sécrétion des hormones thyroïdiennes 

Parce qu'elles sont liposolubles, la T3 et T4 diffusent à travers la membrane plasmique et 

entre dans le liquide interticiel, puis dans le sang (CARPENET et ai, 2009). 
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80% des 'F3 libérées provient de la transformation de 'F4 en 'F3 par désiodation (MASSART et 

ai, 2006). 

1.2. 1). I ranport dans le sang 

De la moitié au deux tiers des hormones thyroïdiennes de l'organisme se retrouvent hors de la 

thyroïde sous forme circulante. Elles sont alors liées à deux protéines de liaison spécifiques: 

la TBG (thyroxine binding globuline) à 99% et la TBPA (thyroxine binding pré-albumine). 

Une très faible partie se lie aussi à l'albumine (TBA) (LARSEN P et ai, 2002). 

La durée de demi-vie des hormones thyroïdiennes est relativement faible, chez l'homme 

le temps de demi-vie de la T4 dans le sérum est de 7 jours et de seulement 24 heures pour la 

- 	T3 (SAPIN et al, 2003). 

1.2,10. La désiodation. 

Les hormones thyroïdiennes sont catabolisées par des désiodases spécifiques (principalement 

- 

	

	hépatiques et rénales).Cette transformation est réalisée dans tous les tissus grâce à la 

thyroxine 5'désiodase localisée dans les membranes cytoplasmiques et permet l'élimination 

- 

	

	de molécules d'iode de composés tel la T4, la T3, les MIT ou DIT (MARCHISET et ai, 2001; 

BIANCO A et al, 2002). 

Ce mécanisme est essentiel car il permet le passage de la T4, hormone biologiquement 

inactive, en T3 qui est elle active (BIANCO et ai, 2006). 
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Figure 2. Représentation schématique des différentes étapes de la biosynthèse des 

hormones thyroïdiennes (MASSART et ai, 2006). 
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1.3. Régulation 

1.3,1. La régulation centrale 

La spécificité de la liaison TSHlthyroïde est réalisée par des sites récepteurs situés en surface 

des cellules: l'affinité pour l'hormone est puissante (près de 10 9  llmol). La liaison avec le 

récepteur déclenche une activation de l'adénylate cyclase membranaire et donc une 

augmentation de l'AMPc intracellulaire. En découle une stimulation de la captation d'iode, 

de son oxydation, de son organification et de sa sécrétion hormonale (LEGER A et ai, 2001). 

Le système de freinage est un feed-back négatif. Quand la concentration de T3 augmente 

(peut-être aussi celle de T4 mais on en est moins sûr, il y a régulation de la synthèse de TRH 

et inhibition de la sécrétion de TSH (figure 3). Comme pour tous les tissus, c'est le système 

de saturation des récepteurs nucléaires en T3 qui fonctionne mais par contre, dans 

l'hypophyse et l'hypothalamus, la T3 provient largement de la désiodation de T4 et pas de la 

T3 circulante (MOUSSARD, 2005; MERCK, 2009). 

.1.3.2. La régulation périphérique 

Une adaptation supplémentaire est liée à la concentration intra-thyroïdienne en iode: une 

baisse de taux des hormones thyroïdiennes entraîne une captation accrue en iodure par la 

glande et une production préférentielle de T3. 

Mais l'apport d'iode en trop grande quantité bloque l'oxydation des iodures: administrer de 

l'iode à des niveaux légèrement supérieurs aux apports recommandés et de façon chronique 

entraîne d'abord une synthèse plus importante d'hormones puis une baisse voire une 

hypothyroïdie due à cette inhibition de l'oxydation des iodures (PLATIN et ai, 2000). 
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Figure3.Métabolisrnc général de l'iode et régulation de la fonction thyroïdienne 

(LA( IRENT, 2011) 
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1.4. Rôle dans le développement embryonnaire et foetal 

Les besoins en hormones thyroïdiennes existent probablement très précocement au cours de la 

vie intra-utérine; ils sont initialement assouvis par la production maternelle puisque les 

hormones libres sont capables de traverser le placenta. La thyroïde de l'embryon devient elle-

même fonctionnelle vers la dixième semaine de développement, se substituant alors à la 

thyroïde maternelle (figure 4) (VLAEMINCK-GUJLLEM V, 2003). 

La sécrétion de TSH par l'hypophyse augmente ainsi progressivement pendant le deuxième 

trimestre de la grossesse. Il existe un pic de TSH sérique chez le foetus au début du troisième 

trimestre puis les taux restent stables jusqu'à terme (CARTAULT G, 2007). 

Les taux de T4 libre (T4L) et T4 totale (T4T) augmentent de façon linéaire entre la 20e  et la 

40e semaine de gestation alors que la T3 totale (T3T) sérique reste quasi indétectable avant la 

30e semaine de gestation. Cela est dû à l'immaturité de la conversion de la T4 en T3. Ensuite 

le taux de T3T augmente très progressivement jusqu'à terme (HUME R et ai, 2004). 

Chez l'homme, les conséquences d'un déficit embryonnaire ou foetal en hormones 

thyroïdiennes se remarquent essentiellement au niveau du squelette et du système nerveux, 

même si les modèles murins d'inactivation génique supportent leur rôle fondamental dans la 

différenciation d'autres systèmes dont surtout le tractus digestif (PERRONE L et ai, 2000; PUIG-

DOMINGO, 2010). 

Pour l'os, elles apparaissent plus nécessaires à l'ossification qu'à la croissance: les enfants 

déficitaires ont un poids et une taille dans les limites de la normale mais leurs épiphyses 

osseuses sont peu ou pas calcifiées. Pour le système nerveux, l'appréciation d'un déficit intra-

utérin est difficilement perceptible à la naissance puisque la maturation nerveuse est alors loin 

d'être achevée (DUCAN J, 2008). 

Si le retard d'ossification peut être rattrapé secondairement par un traitement substitutif 

adéquat, le retard de maturation nerveuse est plus difficilement corrigeable, soulignant 

l'importance d'une recherche systématique de l'hypothyroïdie lors des échographies foetales, 

du dépistage néonatal et, de façon plus générale, d'un diagnostic et d'un traitement les plus 

précoces possibles (VLAEMINCK-GUILLEM V, 2003). 
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Fig4. Les sources potentielles d'hormones thyroïdiennes foetales du cerveau avant le début 

de la fonction thyroïdienne foetale (OSAMA et ai, 2008) 

1.5. Croissance et développement du système nerveux central 

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle crucial dans la croissance et la différenciation de 

nombreux organes, y compris le système nerveux central (CARTAULT G et ai, 2007). 

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle fondamental dans la différenciation 

(développement des axones et des dendrites), la migration neuronale, la différenciation gliale 

(myélinisation des fibres nerveuses), et la synaptogénèse, le développement des axones et des 

dendrites (OSAMA et ai, 2008), elle active la prolifération et la migration des précurseurs des 

neurones granulaires du cervelet tout en limitant leur apoptose et en stimulant l'arborisation 

des cellules de Purkinje (NORiYUK1 et al, 2000). 

La synthèse de certaines isoformes de la tubuline est maintenant bien établi que le cerveau des 

mammifères est un organe cible directe de l'hormone thyroïdienne, à la fois au cours du 

développement et chez les individus adultes (FLAMANT F et al, 2004). 
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Elles régulent également le développement de certains systèmes dopaminergiques et 

cholinergiques, importants pour la mémoire et l'apprentissage, T3 agit directement au niveau 

transcriptionnel en se fixant à des récepteurs nucléaires, encodés par les deux gènes TR et 

TRb (NORIYUKI et ai, 2000; FLAMNAT F et ai, 2004). 

Les hormones thyroïdiennes, en particulier celles de la mère, jouent un rôle majeur dès les 

premiers stades du développement foetal. Elles s'avèrent indispensables tant que la fonction 

thyroïdienne foetale n'est pas mature. Une déficience maternelle transitoire ou modérée de la 

1'4 pendant le développement foetal altère la migration radiale et tangentielle de certaines 

projections neuronales (AUSO et ai, 2004; CUEVAS et ai, 2005), compromet la cytoarchitecture du 

néocortex et de l'hippocampe et bloque la maturation des connexions entre les deux 

hémisphères cérébraux (LAVADO-AUTRiC et ai, 2003). 

Les hormones thyroïdiennes sont également un régulateur clef du développement postnatal du 

cerveau. Elles interviennent dans la maturation des dendrites, des épines dendritiques et des 

synapses de neurones localisés dans différentes régions telles que le cortex cérébral, le noyau 

caudé et l'hippocampe en particulier au niveau des cellules pyramidales et granulaires. Ces 

hormones sont impliquées dans la prolifération et la migration des cellules granulaires dans le 

cortex cérébelleux et activent, après la naissance, la génération de nouveaux neurones de 

l'olfaction chez le rat (CUEVAS et ai, 2005). 

Pour atteindre le cerveau, la T4 synthétisée par la glande thyroïde doit traverser la Barrière 

hémato-encéphalique (passage du sang vers le tissu cérébral) ou les plexus choroïdes 

(passage du sang vers le LCR). Cette dernière voie demeurerait majoritaire (figure 5) 

(I3ERNAL, 2005). 
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neurone 

Fig 5.hormoneS thyroidiennfleS et cerveau (BERNAL,2005) 
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1.6. Rôle de thyroïde dans la croissance 

1.6.1. Facteurs régulation de la croissance du squelette 

La croissance linéaire et la maturation squelettique se produire pendant le développement 

foetal et l'enfance et se poursuivre jusqu'à la fusion épiphysaire (YVONNE Y et ai, 2006). 

Cc processus résulte de l'ossification endochondrale dans les plaques de croissance 

épiphysaires des os longs et est régulée par des hormones systémiques ainsi que les facteurs 

paracrines et autocrines. Les principaux régulateurs du développement et de croissance 

pendant l'enfance sont l'hormone de croissance (GH), facteur de croissance analogue à 

l'insuline I (IGF-l), les glucocorticoïdes (GC), et les hormones thyroïdiennes (ROBSON H, 

2002; DUCAN J, 2008). 

Pendant la période foetale, les hormones thyroïdiennes ne sont pas nécessaires à la croissance 

mais à la différenciation et à la maturation osseuse, leur absence s'accompagnant d'un retard 

d'apparition des centres d'ossification épiphysaires (NIKOLAS S, 2004; ARLAN L et ai, 2007). 

Durant la période postnatale, les hormones thyroïdiennes deviennent indispensables à la 

croissance et continuent de contrôler la maturation et la différenciation osseuses. Elles 

agissent en synergie avec l'hormone de croissance (GEl). Cette dernière favorise la 

chondrogenèse et la croissance du cartilage, tandis que les hormones thyroïdiennes permettent 

la maturation et une ossification du cartilage. En outre, elles favorisent la sécrétion de GH et 

potentialise les effets de l'IGF (KAREN A, 2008). 

1.0.2. Hormones thyroïdienne et (1i 

La sécrétion normale et l'action des hormones thyroïdiennes et ceux de l'hormone de 

croissance facteur de croissance analogue à l'insuline I sont interdépendants (LUCY A et ai, 

2010; SMYCZY1SKA et al, 2011). Les hormones thyroïdiennes influent sur la croissance en 

partie par la modification de la sécrétion de GH, et les effets GH à leur tour, servent de 

médiateur à ses effets en régulant la synthèse et la sécrétion de l'IGF-I (STEVENS D et ai, 2000). 

GH / IGF axe influe sur la croissance et la fonction de la thyroïde, ainsi que le métabolisme 
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des hormones thyroïdiennes (YVONNE Y et al, 2006). La GH semble également jouer un rôle 

important, que ce soit directement ou indirectement, dans la régulation du métabolisme 

périphérique de la T4 (MOAYERI et al, 2008). 

I .6.. l.,s hortuones 1hroïdiennes et l'os 

Les hormones thyroïdiennes agissent en concordance avec l'hormone de croissance. La 

thyroxine (T4) est nécessaire à la prolifération et à la maturation des chondrocytes. Elle 

module également la prolifération des cellules ostéoprogénitrices (CLAUDE R, 2000). Dans 

certains cas rares d'hyperthyroïdie chez l'enfant, elles provoquent un excès de croissance. Par 

contre, certains cas de nanisme peuvent être dus à une insuffisance thyroïdienne. Chez 

l'adulte, l'hyperthyroïdie induit une hypercalcémie et une augmentation du remodelage 

osseux(DUCAN J,2008 ;SHE I LAC,2009). 

1.6.3. Croissance linéaire dans l'en1*nee 

Les hormones thyroïdiennes sont indispensables pour le développement du squelette et de la 

croissance pendant l'enfance. L'hypothyroïdie chez l'enfant entraîne un arrêt de croissance 

avec l'âge osseux retardé, dysgénésie épiphysaire, et la proportion du corps immature 

(APOSTOLOS 1, 2010). La Thyrotoxicose enfance, provoque un renouvellement osseux accru 

avec la croissance accélérée et l'âge osseux avancé, ce qui peut conduire à une craniosténose, 

une fermeture prématurée de plaque de croissance d'os, et éventuellement, une petite taille 

(sE(;NI M, 1999), indiquant que les concentrations physiologiques d'hormones thyroïdiennes 

sont indispensables pour la croissance normal et le développement du squelette. Ces 

observations indiquent que les hormones thyroïdiennes influencent à la fois l'ossification 

endochondrale et membraneuse (HARVEY, 2002). 



GC 

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE 118 

Hypophyse 

Thyroïde 

Fig6.interaction entre GH, IGF1, T3, GC (ROBSON, 2002) 
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1.7. Perturbation thyroïdienne et fonction reproductrice 

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle dans le développement de l'appareil 

reproducteur: chez l'homme adulte, l'hypo ou l'hyperthyroïdie ont peu d'impact sur la 

fonction des gonades. En revanche, une hypothyroïdie prépubère peut entraîner une 

malformation des testicules. Les hormones thyroïdiennes contrôlent la différenciation des 

cellules de Sertoli en agissant uniquement pendant les périodes périnatale et prépubère 

(JANNIN E, 1995). Chez la femme, l'hypothyroïdie prépubère est associée à des cycles 

- 

	

	menstruels perturbés (durée des cycles plus longue). Une hypothyroïdie sévère peut conduire 

à l'arrêt de l'ovulation. Une hypothyroïdie pendant la grossesse est souvent associée à des 

- 

	

	avortements, des enfants mort-nés ou des prématurés. L'hyperthyroïdie conduit également à 

des cycles menstruels altérés (durée et abondance des règles diminuées) et des niveaux accrus 

- 	d'hormone lutéinisante et d'hormone folliculo- stimulante (KRASSAS, 2000). 



MATERIELS &METHODES 



MATERIELS ET METHODES 21 

1. Population étudiée 

1.1 leh ail tillonnage 

La population étudiée est issue de quatre régions différentes de la wilaya de Tlemcen: 
Tlemcen; Ghazaouet ;Sebdou ;Benisnous. 

Elle est composée de 200 enfants d'âge compris entre 10-14 ans de deux sexes pris au hazard. 

1.2. Caractéristique de La population étudiée 

Les caractéristiques de chaque population sont représentées dans les tableaux, 4,5,6,7 

Tableaul. Caractéristique des échantillons de la région de Tlemcen. 

Les caractéristiques Filles Garçons 

nombre 32 43 

Age (an) 10-14±0.92 10-14±0.66 

Tableau2. Caractéristique des échantillons de la region de Ghazaouat. 

Les caractéristiques Filles Garçons 

nombre 35 25 

Age (an) 10-14±0.46 10-14±1.52 

Tableau3. Caractéristique des échantillons de la région de Sebdou. 

Les caractéristiques Filles Garçons 

nombre 19 16 

Age (an) 10-14±0.82 10-14±1.55 

Tableau4. Caractéristique des échantillons de la région de Benisnous. 

Les caractéristiques Filles Garçons 

nombre 30 10 

Age (an) 10-14±1.34 10-14±1.33 



MATERJELS ET METHODES 22 

2. Préparation des échantillons 

2.1. Collecte des échantillons urinaires 

L'iode à été déterminée chez tout les sujets et exprimée en .tg  d'iode par litre d'urine afin 

de pouvoir évaluer la gravité de la carence en iode suivant les recommandations de OMS 

(MANGE et ai, 1997). 

Il est désormais proposé, pour palier à ces variations, de standardiser les échantillons 

d'urines à analyser: les prélèvements d'urines doivent ainsi être réaliser à une certaine 

heure de la journée dans un échantillon représentatif d'au moins 50 à 100 personnes 

(DELANGE et ai; 1997). 

Dans l'impossibilité de collecter les urines des 24h.Les prélèvements d'urine doivent 

ainsi être réalisés à une certaine heure de la journée et le dosage de l'iode a été effectué 

sur un simple échantillon d'urine collecté en fin d'après midi selon la technique 

recommandée par l'OMS, applicable aux grandes enquêtes (PORAT SOLDIN, 2002; FALLOUH 

et ai, 2004). 

Les échantillons d'urine ont été recueillis dans des tubes en plastiques en fin d'après 

midi et seront stockés à -20°c jusqu'à moment du dosage. 
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Population étudiée 

Fig 7. Les caractéristiques de la population étudiée. 
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3. Méthodes analytiques 

3.1. Dosage de l'iode urinaire 

L'iode urinaire est un critère couramment accepté au niveau international dans 

l'estimation du statut iodé d'une population cependant l'iode est un élément difficile à 

doser d'où le peu d'étude dans ce domain (GAUTIER, 2004; PETER, 2010). 

Les méthodes utilisées pour le dosage de l'iode urinaire comprennent la 

chromatographie liquide à phase inverse, l'analyse par activation neutronique, le 

potentiomètre avec électrode sélective, et la spectrophotométrie d'émission ICP (PETER 

L,2010). 

La plupart des techniques utilisées pour la mesure de l'iode urinaire se base sur la 

reaction colorimétrique de Sandell-Kolthoff recommandé par l'OMS (DUNN, 1993; HOUZE 

et al, 2004). 

3.1.1. Principe du dosage 

Le dosage nécessite une étape pré analytique de minéralisation à chaud de l'échantillon 

en milieu acide, cette minéralisation permet comme son nom l'indique de libérer l'iode 

présent sous forme d'iodure qui est alors mesuré (DELANGE, 1997). 

Les ions iodure ainsi libéré de la matière organique catalyse la réduction du sulfate 

cérique Ce4+ en ion séreux Ce3+ via l'acide arsénieux As3+,il s'agit de la méthode de 

Sandell-Koltoff.La diminution de l'absorbance à 405 nm est proportionnelle à la quantité 

d'iode present dans l'échantillon (HOFFMANN, 2001; FALLOUH et ai, 2004). 

2 Ce4 -i-As3 	u 2Ce3 +As5  

Les concentrations des différents réactifs, le temps et la température de la réaction ont 

une grande influence sur la sensibilité du dosage de l'iode urinaire (HOFFMAN, 2001). 
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Fig8.Méthode de dosage de l'iode urinaire 
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4. Analyse statistique 
Des corrélations sont effectuées entre les différents paramètres étudiés et les logiciels 
MINITAB 16 et EXEL ont été utilisé pour l'ensemble des analyses. 

Les données ont été présentées sous forme de moyenne ± l'écart type .La comparaison 
des moyennes à été effectuée par le test de student et 1'ANOVA à une voie, après avoir 
vérifié la normalité de la distribution. 

Les valeurs de p<0.05 ont été considéré comme seuils de signification. 
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La répartition des éléments traces dans la nature n'étant pas homogène. Nous avons employé 

une médiane plutôt que la moyenne pour l'expression des résultats. 

Pour cela nous avons choisis l'utilisation des boites à moustaches plutôt que les histogrammes, 

car ces dernières nous permettent d'avoir une meilleure distribution des valeurs au sein d'une 

population (TUKEY, 1977). 

Les résultats obtenus de dosage de l'iode urinaire de quatre régions de wilaya de Tlemcen 

(Tlemcen.Ghazaouet,Sebdou,Benisnous) ont représentées par les figures 9,10,11,12,13,14,15. 

On note selon la situation géographique, une diminution hautement significative de la 

concentration de l'iode urinaire à Benisnous par rapport à Ghazaouet,Tlemcen,Sebdou 

(p<0.00I) où la différence est toujours hautement significative. 

On fonction du sexe on remarque que ceux sont les garçons qui présentent une médiane 

d'ioduric hautement significative comparé aux filles au niveau des quatre régions (p<0.00I). 
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Fig 11. Représentation graphique de la dispersion du taux d'iode urinaire des enfants de Tlemcen des 
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Fig 12. Représentation graphique de la dispersion du taux d'iode urinaire des enfants de Sebdou des 

deux sexes 
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Fig 13. Représentation graphique de la dispersion du taux d'iode urinaire des enfants de Benisnous 
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L'iode représente moins d'un cent millième de pour cent de notre poids corporel (VERACITY, 

2005). 

Le cycle de l'iode et son métabolisme dans l'organisme sont actuellement relativement 

connus (VANDERPAS, 2006). 

L'iode est un oligoélément dont le seul rôle connu est son incorporation dans les hormones 

- 	thyroïdiennes et participe ainsi au métabolisme énergétique. Ces hormones exercent une 

action régulatrice sur le métabolisme de la plupart des cellules de l'organisme, sont vitales 

- 	pour la croissance et le développement normal du cerveau et du système nerveux central 

(MANUEL Pet ai, 2010). 

On considère que le taux d'iode urinaire est un bon marqueur de l'apport d'iode alimentaire 

du jour précédent. Certes ce taux varie d'un jour à l'autre et même au cours de la journée, 

mais on admet que l'iodurie permet une estimation de l'apport iodé dans une population 

(DLLLON J et ai, 2000). 

Donc, un apport suffisant d'iode est nécessaire pour une croissance normale, le 

développement et le fonctionnement du cerveau (MAZZARELLA et ai, 2009). 

- 	L'apport en iode journalier recommandé en 2001 par l'OMS/UNICEFIICCIDD est de 150 .tg 

chez l'adolescent et l'adulte, 200 .tg chez la femme enceinte et allaitante et de 1 00g chez le 

- - 	nouveau-né (DELANGE F, 2003). 

Les Troubles Dus à la Carence en Iode (TDCI) ont des effets particulièrement dévastateurs 

aux premiers stades de la grossesse et dans la petite enfance (FUGER, 2007). 

La carence en iode est une affaire de santé publique importante, en particulier pour les 

femmes enceintes, les nourrissons et les jeunes enfants, car une carence prolongée lors du 

développement du corps humain cause des dommages cérébraux et des déficiences mentales 

irréversibles (DUNN J, 2006). 

40 à 60 à millions de retards mentaux dans le monde sont liés à une déficience en iode 

(VANDERPUMP Met ai, 2011). 

En effet, le crétinisme qui est reconnu comme la principale cause d'arriération mentale au 
- - 	monde, et du retard du développement psychomoteur du jeune enfant, des naissances 

prématurées, d'infécondité, des morts foetales et les fausses couches ont été observes dans de-, '  
- 

H\ 

- 
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nombreux pays qui présentaient des TDCI. Cette carence en iode peut aussi provoquer 

l'apparition du goitre tout en contribuant à accroître la mortalité infantile, elle réduit la 

production d'hormones vitales à la croissance et au développement, elle contribue aux 

mauvais résultats scolaires et à un moindre rendement du travail. Une carence même 

modérée peut entraîner une réduction considérable des capacités d'apprentissage avec une 

baisse d'environ de 13,5 points du quotient intellectuel à l'échelle d'une population 

(PFLUGER T, 2007; UNICEF, 2007). 

Ces TDCI ont donc un impact négatif et constituent une atteinte aux droits des enfants, non 

seulement pour la santé, la survie d'éducation et l'économie, puisque ils entraînent également 

une perte de productivité économique et ralentirent la réalisation des Objectifs du Millénaire 

pour le développement .Elle est heureusement facile à éviter (PFLUGER T, 2007; UNICEF, 2008) 

Ces carences réduisent la capacité d'un enfant à apprendre et plus tard, à gagner sa vie; elles 

empêchent des enfants, des communautés et des nations entières de réaliser pleinement leur 

potentiel (DELANGE et ai, 2001). 

Cette carence en iode est principalement due à une alimentation faible en iode. Elle se 

manifeste généralement parmi les populations qui vivent dans des régions dont le sol a été 

vidé de son Iode, à la suite d'inondations, de précipitations abondantes ou de glaciation. 

Lorsque le sol ne contient pas suffisamment d'iode, il en va de même des plantes qui y 

poussent, y compris les céréales et les légumes que consomment les êtres humains et les 

animaux .11 n'existe quasiment aucun pays au monde où la carence en iode n'ait pas été un 

problème de santé publique. Chaque année dans les pays en développement, environ 38 

millions de nouveau-nés risquent encore de subir les conséquences durables des lésions 

cérébrales que cause la carence en iode (CERULUS G, 2001 ; RUSSAÏN P et ai, 2010). 

Une déficience en iode est définie par une excrétion urinaire inférieure à 100 .tg/L. Elle est 

considérée comme modérée lorsque ce taux est compris entre 20 et 49 p.g/L et sévère quand 

il est inférieur à 20 p.g/L (MEENA P, 2011). 

Des déficits en iode faibles ou modérés ont été mis en évidence dans de nombreuses régions 

européennes, en particulier dans le Sud et l'Es (POUESSEL G, 2003). 

Des études régionales ont révélés des domaines particulier ayant un faible niveau d'iode dans 

l'air, sols, l'eau, ou de la nourriture entrainant des maladies thyroïdiennes. Ces zones 
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déficitaires en iodes ont été trouvées dans pratiquement tous les continents (RUSSAIN P et ai, 

2010). 

L'hypothyroïdie néonatale liée à la carence en iode maternelle est huit fois plus importante en 

Europe qu'aux Etats-Unis où des programmes de suplémentation à grande échelle ont été 

entrepris (DUCARME et ai, 2007; GUILLAUME, 2010). 

Une supplémentation en iode avant la grossesse permet de prévenir ces effets secondaires 

sur le développement intellectuel du foetus et de l'enfant. Une déficience en iode moyenne à 

modérée peut survenir dans des régions qui ne sont pas forcément reconnues comme 

déficientes en iode. La supplémentation en iode peut varier de manière conséquente dans 

une région ou dans un pays à cause des variations en iode existant naturellement dans la 

nourriture et l'eau (PFLUGER T, 2007). 

Zimmermann en 2007 a démontré que la mesure d'iode urinaire présente un autre avantage: 

cet oligoélément stimule aussi la croissance chez les enfants, et pas seulement in utero. Il 

démontre dans trois enquêtes avec contrôle placebo que l'iode stimule les facteurs de 

croissance IGF et IGFBP. Pendant six mois, des enfants âgés de 5 à 14 ans, 

originaires du Maroc, d'Albanie et d'Afrique du Sud, ont reçu un supplément. Ils 

présentaient tous une carence en iode sévère, moyenne ou faible. Chez les enfants souffrant 

«une carence sévère et moyenne, la croissance, le poids et les valeurs des facteurs de 

croissance se sont améliorés de façon significative et se sont nettement rapprochés de la 

moyenne de leur âge. Ceux qui présentaient une carence faible n'en ont pas retiré de bénéfice. 

«Nos résultats montrent que même une carence moyenne inhibe la croissance. Il faudrait 

que le plus grand nombre possible d'enfants reçoive du sel iodé (PFLUGER T, 2007). 

En France, la population adulte, en revanche, présente une déficience légère qui s'aggrave 

d'Ouest en Est. Cette déficience est toujours plus marquée chez les enfants néonatales et les 

adolescents où la médiane de taux urinaire dans la région de Lille était de 58 j.tg/l, et 37 % 

des valeurs étaient inférieures à 50 .tg/1 (CARON P, 2007). 

De même, VALEIX et ai montre sur 1222 enfants âgés de 10 mois à 4 ans une augmentation 

du risque de déficit faible en iode avec l'âge et une variation de l'iodurie selon l'origine 

géographique des parents (iodurie plus élevée que la moyenne pour les enfants nés de parents 

originaires d'Asie du Sud-Est et plus basse pour les enfants nés de parents originaires 

d'Afrique de l'Ouest) (POUESSEL G, 2002). 
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Par ailleurs, l'évaluation du statut en iode réalisée chez 247 enfants âgés de 3 à 5 ans dans 5 

pays européens (Allemagne, Autriche, Hongrie, Italie, Portugal) dans le cadre de l'étude 

Euro- Growth a montré que la situation n'était pas encore optimale dans ces différents pays 

en effet, l'iodurie n'était supérieure à 100 j.ig/l que chez 48 à 56 % des enfants étudiés et était 

inférieure à 50 .tg/1 chez 10 à 18 % des enfants (MANZ F et ai, 2000). 

Parallèlement en Belgique, L'excrétion urinaire médiane est comprise entre 30-3 5 ig/l 

(DELANGE F, 2003). 

Par contre, une étude réalisée en Grande Bretagne a permis d'évaluer le statut en iode, de 

plus de 800 adolescents âgés entre 14 et 15 ans. L'excrétion urinaire médiane est estimée à 

80,1 p.g/L. Une déficience moyenne en iode est présente chez 51 % des participants, une 

déficience modérée chez 16 % d'entre eux et une déficience sévère dans 1 % des cas 

(VANDERPUMP M, 2011). 

Par ailleurs, une étude italienne portant sur 241 enfants âgés de un mois montrait un déficit en 

iode chez 63 % des enfants, dont 34 % avaient une iodurie inférieure à 50 mg/L (RAPA A et 

ai, 1999). 

Par contre en Suisse, la prévalence de la carence en iode dans la population a diminué depuis 

les années 1980 grâce à l'utilisation large de sels iodés dans l'alimentation .Néanmoins, 

l'étude d'ALS et ai; montre la persistance du déficit en iode dans la région de Berne en 1997. 

L'iodurie était comprise entre 50 et 100 p.g/l chez 32 % des 33 enfants de O à 5 ans, 32 % des 

47 enfants de 6 à 12 ans et 21 % des adolescents de 13 à 20 ans. Dans l'étude, seuls 7%des 

enfants avaient un déficit modéré ou sévère (AILS C et ai, 2000). 

En Nouvelle Zélande, une étude réalisée entre 1998-1999 chez 230 enfants, montrait une 

situation du déficit en iode plus inquiétante : deux tiers des enfants avaient une iodurie 

inférieure àlOO mg/L, dont 25 % un déficit modéré et 30 % un déficit faible (SKEAFF S et 

al, 2005). 

En Inde, 23% des 14.762 écoliers avait un goitre colloïdale (BROWN R et ai, 2005). 

Au Sénégal, en 1975 dans la région de Kolda l'iodurie moyenne était de 30 j.tg/ jour, elle est 

aujourd'hui de 150 p.g/l. De même en 1978 dans la région de Vélingara, l'iodurie moyenne 

n'était que de 10 j.tg/l alors qu'elle a atteint 79 .tg/1 aujourd'hui .dans la région de 

Kédougou, région montagneuse où de tout temps la prévalence des goitres a été très 
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élevée (nous la retrouvons aujourd'hui à 81 %) et où la médiane des ioduries atteint 

néanmoins 60 .tg/1 (DILLON J et ai, 2000). 

En Côte d'Ivoire, les résultats de l'enquête ont montré que la proportion d'individu ayant un 

taux d'iode urinaire inférieur à 100 .tg/1 était de 28% (UNICEF, 2008). 

De même une étude conduite en 2003 a montré que l'iodurie urinaire médiane au Sierra Leone 

était de 158 ig/l ; seul 34% de la population montrait des concentrations inférieures à 100 

.tg/l (CARON P, 2007). 

- 	Au Niger, une enquête a mesuré le taux d'iode urinaire chez 795 enfants scolarisés 

âgés de 10 à 15 ans. La médiane d'iode urinaire était de 34 .tg/L, 90% des élèves ayant un 

- 	taux urinaire en dessous du seuil de 100 p.g/L, 69% en dessous de 50 pg/L et 27% en 

dessous de 20 j.ig/L (ICCIDD, 2002). 

En Egypte, une étude réalisé par El-MOUGI, 2004 sur 99 enfants d'âge scolaire montre que la 

concentration moyenne d'iode urinaire était de 70 mg/L, 60.6% ayant une carence légère 

d'iode et 31.3% ayant une carence iodée modérée à sévère 

- 	Au Maroc, une enquête nationale réalisé en 1993 a montré que la prévalence moyenne du 

goitre était de 22 % chez les enfants âgés de 6 à 12 ans dont 63% ont une iodurie inférieure à 

- 	la normale (< l0tg/ dl) (UNICEF, 2008). 

- 	En Algérie, la prévalence de goitre totale (palpable et visible) était estimée à 8% au 

niveau national en 1991 (RENMJMILOUD, 1993). Des données plus récentes indiquent que 

- 

	

	dans les zones où la carence en iode sévit, aussi bien dans les régions côtières que dans les 

villages montagneux, la prévalence de goitre varie de 30% à plus de 70% et le crétinisme 

- 

	

	endémique de 1,1% à 1,8% (MSP, 1999). Le goitre endémique sévit principalement dans la 

région nord du pays, de Ténès aux montagnes de l'Ouarsenis jusqu'à la zone de Skikda et 

- 

	

	Constantine en passant par la grande et la petite Kabylie. Une poche est également signalée à 

l'Ouest, dans la région de Tlemcen et de Nedroma (MSPRH, 2003). 

En 1990/91, la prévalence de goitre chez les enfants scolarisés était estimée à 12% 

dans le nord intérieur, 8% sur le littoral et le sublittoral, et 5% dans les hautes plaines 

(KELLOU, 1995). En 1994, une enquête réalisée dans une région montagneuse (200 km à l'est 
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d'Alger) révélait que 65 % d'enfants de 6 à 11 ans étaient atteints de goitre. Le taux d'iode 

urinaire était faible, la médiane étant de 27tg/L (BENMILOUD et ai, 1994). 

Chez les adolescents de sexe masculin âgés de 10 à 21 ans, une étude en relation 

avec le développement pubertaire a été réalisée en 1993. Cette étude a comparé la 

prévalence de goitre dans deux régions: la région de Medj ana, région de carence sévère 

située dans la Wilaya de Bordj Bou Arreridj et la région d'Aflou, région non carencée située 

dans la Wilaya de Laghouat. Les résultats montrent que la prévalence de goitre total 

- 

	

	parmi les garçons résidant à Medjana était de 22,2% contre 0,2% seulement à Aflou. La 

prévalence de goitre était la plus importante chez les adolescents âgés de 13 à 15 ans 

- (32,2%) (FOUDIL et ai, 1993). Ces prévalences de goitre sont élevées et elles ne concernent que 

les jeunes hommes. Or, la prévalence de goitre est généralement plus élevée chez les 

femmes, il y avait un enfant atteint de crétinisme (FAO, 2001). 

Compte tenu de ces faits, et en raison de l'insuffisance des données sur ce sujet dans la 

wilaya de Tlemcen nous avons essayé d'évaluer par ce modeste travail le statut d'iode dans 

quatre régions: Ghazaouet, Tlemcen, Sebdou, Benisnous. 

En effet, DJELTI, 2010 et BOUCHNAKI, 2011 ont montré une carence légèrement sévère dans les 

- 	quatre régions de Wilaya de Tlemcen dont le médiane d'iode urinaire la plus élevée se située 

à Ghazaouet et la plus faible à Benisnous. 

On comparant nos résultats avec DJELTI, 2010 et BOUCHNAKI, 2011, on remarque que la région 

de Benisnous présente une médiane d'iode urinaire significativement faible par rapport à 

Ghazaouet, Tlemcen, Sebdou. En effet Ghazaouet qui est une région côtière avec une 

- 

	

	ouverture sur la façade méditerranéenne présente une médiane d'iode urinaire la plus élevée 

que Benisnous qui est une région montagneuse et qui culmine à 1700m, et se trouve plus en 

- 

	

	altitude par rapport à Sebdou(908 m),ce qui explique également la différence significative 

entre Benisnous et Sebdou. 

La ville de Tlemcen étant située entre ces trois régions présente une médiane comprise entre 

ces trois 	régions. 

Nos résultats ont démontré que la carence en iode est beaucoup plus répondue dans les 

- 	régions montagneuses (Benisnous,Sebdou) comparée aux régions côtières ( Ghazaouet) ce qui 

concorde avec de nombreux travaux réalisés à travers de nombreux pays. 



- 	 DISCUSSION 138 

En effet, JONHSON, 2003 montre par ses travaux que l'iode est relativement abondant dans 

l'environnement aquatique de la terre mais reste rare en majeure partie de l'environnement 

terrestre. 

En plus du facteur géographique, d'autres facteurs peuvent influencer le statut iodé d'une 

population, effectivement nos résultats témoignent que la concentration de médiane d'iode 

varie en fonction du sexe. 

En effet, nos résultats témoignent d'une carence iodée plus marquée chez les filles, comparé 

aux garçons, notamment à Benisnous où elle était hautement significative (p<0.001) 

Parallèlement, une étude réalise en Grande Bretagne sur des adolescents en âge scolaire révélé 

que 51 % des enfants étaient des filles et présentaient une carence en iode (WHO, UNICEF, 

200; VANDERPIJMP M, 2011). 

Par contre, les travaux d'EL-MOLJGI et al, 2004 chez les enfants en Egypte n'ont montré aucune 

différence significative entre les deux sexes. 

Divers stratégies ont été conçues pour atteindre cet objectif, l'un des plus efficaces étant 

l'enrichissement des aliments avec du sel iodé (MOZZARELLA et ai, 2009). 

En France, la prévention du déficit en iode repose essentiellement sur l'enrichissement en iode 

des sels destinés à la consommation humaine, qui est encore interdite dans les restaurants 

scolaires. Étude ne rend pas compte de leur consommation. (POUESSEL G, 2002). 

Pour prévenir ces troubles, l'apport en iode doit être suffisant et ce par différents moyens à 

savoir: l'enrichissement du sel alimentaire, l'administration de l'huile iodée sous forme 

médicamenteuse par voie orale ou injectable, L'iodation de l'eau de boisson, l'iode de lugol. 

- 	Cependant, l'iodation du sel alimentaire demeure la méthode la plus préconisée pour la 

prévention des TDCI pour les raisons suivantes, le sel est consommé universellement et 

régulièrement, le coût de l'iodation du sel est la méthode la moins chère, il est fabriqué par 

une technologie simple. 
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La carence en iode est la principale cause des dysfonctionnements thyroïdiens. Cette pathologie 

constitue un véritable problème de santé publique, surtout lorsqu'on prendent en considération 

les troubles associés à la carence iodée, elle est responsable de plusieurs maladies métaboliques 

notamment chez les enfants. 

Le déficit en iode est la première cause de retard mental évitable dans les pays en 

développement; il est responsable de la mortalité et de la morbidité périnatale et infantile. 

En effet, dans notre travail nous avons révélé une carence légère chez la population de 

benisnous avec un statut d'iode le plus faible comparé à Ghazaouet,Tlemcen,Sebdou. 

Pour prévenir ces troubles, l'apport en iode doit être suffisant .,selon la conversion des droits de 

l'enfant de 1889 (OMS,IBTERNATIONAL Council for Control of lodine Deficiency Disordrs) «tout 

enfant a le droit à un apport iodé adequate pour assurer son développement normal et assurer 

un développement mental normal. 
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Résumé générale: Les hormones thyroïdiennes ont un rôle primordial dans le 
développement cérébral, mais aussi sur l'acquisition de l'intelligence et les capacités 	- 
d'apprentissage et est indispensable pour l'ossification endochondral dans les plaques de 
croissance épiphysaires des os long. Un déficit en iode provoque des désordres de touts ces 	- 
fonctions (hypothyroidie,goitre endémique, retards de développement physique et des 
altérations du développement neurocognitif du jeune enfant. 200 enfants ont été prises au 
hasard au niveau de quatre régions de Wilaya de Tlemcen (Tlemcen, Ghazaouet, Sebdou, 	- 
Benisnous). La médiane d'iode urinaire dans les quatre régions montre un staut d'iode 
légèrement sévère et au niveau de la région de Benisnous le médiane d'iode urinaire atteint 
et montre qu'elle présente une diminution hautement significative (p<0.000) en comparaison 
avec les régions de Tlemcen, Sebdou, Ghazaouet et en plus l'étude prend en considération le 
sexe. 

Mots clé : iode urinaire, enfant, carence d'iode, thyroïde. 

General summary: The thyroid hormones play a central role in the cerebral development, 
but also on the acquisition of the intélégence and the capacities of training and are 
indéspensable for ossification endoch ondral in the plates of growth épiphysaires of the long 
bone. An iodine deficit causes disorders of ail these functions (hypothyroidism, endemic 	- 
goitre, delays of physical development and deteriorations of the neurocognitif development of 
the young child. 200 chiidren were randomly taken an level of four areas of Wilaya de 
Tlemcen (Tlemcen, Ghazaouet, Sebdou, Benisnous). The urinary iodine median in the four 
areas shows a slightly severe iodine staut and on the level 0f the median area of Benisnous it 
of urinary iodine reaches and shows that it presents a highly significant reduction (p<0.000) in 
comparison with the areas of Tlemcen, Sebdou, Ghazaouet and in more the study takes in 
consederation the sex. 

Keywords: urinary iodine, child, deprive of iodine, thyroid. 
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