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Résumé :

Une étude menée dans la région de Timimoun dans le sud de I'Algérie (Charouine, Timimoun,
Aougrout, Ouled Said, Tiliouine, Tinerkouk, Ksar Kaddour, Ouled Ayache et Talmine) a permit d’une
part d’apprécier les apports en iode par le dosage de cet élément dans des échantillons d’eau de
boisson et de sel consommé localement au niveau des neuf localités ; et d’autre part d’évaluer la
surcharge iodée par le dosage des concentrations d’iode urinaire d’un échantillon de 578 enfants
scolarisés. En dernier lieu nous avons étudié I'impact de la surcharge en iode sur le niveau des
hormones TSH, T;, T, sur un échantillon réduit de 75 enfants.

Les concentrations moyennes de 1’iode dans 1’eau des différentes localités varient de 46,1 & 122,5 pg /I.
La comparaison des moyennes permet de constituer 4 classes dont la classe F qui correspond a I’eau de
la localité de Charouine, qui est différente significativement des autres localités et qui est considérée
comme ¢étant la région dont I’eau est la plus riche en iode avec des concentrations moyennes qui sont
tres proches de 122 ug /1.

Les résultats du dosage de I’iode dans nos échantillons de sel iodé donnent une valeur moyenne de 85
mg d’iodate de potassium par kg de sel ce qui correspond a 54 mg d’iode par kg de sel. Cette valeur est
a la limite supérieure des normes recommandées en Algérie. Ces résultats sont obtenus par analyses
chimiques classiques. Les résultats obtenus par le dosage automatique de technicon auto-analyseur qui
permet de déterminer directement 1’iode sont plus élevés ; ils varient de 59.8 a 66.09 mg/kg de sel.

En ce qui concerne les concentrations de ’iode urinaire de notre population, elles varient de (218, 139 -
402) pg /1 pour la localité de Talmine a (427, 150 — 1313) g /I pour la localité de Charouine. Au
niveau d’une population, la couverture des besoins en iode est considérée comme satisfaisante lorsque la
mediane des concentrations en iode urinaire est supérieure ou égale a 100 pg/l. De plus la comparaison
des medianes par sexe ne montre pas de différence significative entre les garcons et les filles méme si
les valeurs les plus élevées sont enregistrées chez ces derniéres

La distribution des fréquences montre clairement que la presque totalité de notre échantillon posséde
un statut en iode supérieur aux normes et que les régions ou 1’eau de boisson est la plus riche en iode
présentent les valeurs médianes les plus élevées en iode urinaire, ce qui suggere que I’eau de boisson est
la source de I’excés d’iode.

Les résultats de I’exploration thyroidienne chez les enfants de notre échantillon révelent une élévation
des concentrations de la TSH dans 26.6 % des cas avec des taux normaux d’hormones thyroidiennes T,
et Ts. La valeur moyenne des taux de la TSH est de 4,1 = 2,8 pUl /ml (valeurs normales : 0,28 — 4,3
pUI /ml). Sur les 75 enfants, 20 (26,6 %) ont des valeurs de TSH élevées (> 5 pUI /ml selon les critéres
de ’OMS) indicatives d’une perturbation de la fonction thyroidienne (Hypothyroidie).

Mots clés : lode, eau de boisson, iode urinaire, TSH, T3, T4, enfants scolarisés
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Abstract:

A study in the Timimoun region in southern Algeria (Charouine, Timimoun Aougrout, Ouled Said,
Tiliouine, Tinerkouk, Ksar Kaddour, Ouled Ayache and Talmine) has allowed one hand to assess iodine
intake by measurement of this element in samples of drinking water and salt consumed locally in the
nine localities, and secondly to assess the iodine overload by measuring urinary iodine concentrations
of a sample of 578 children enrolled. Finally we studied the impact of excess iodine on the level of
hormones TSH, T3, T4 on a small sample of 75 children.

Average concentrations of iodine in water of different localities ranged from 46.1 to 122.5 mg / |. The
comparison of averages can be 4 classes including Class F which corresponds to the water in the
locality Charouine, which differs significantly from other localities and is considered the region where
water is the richest in iodine with mean concentrations that are very close to 122 mg/ |.

The assay results of iodine in our samples of iodized salt with a mean of 85 mg of potassium iodate per
kg salt which corresponds to 54 mg iodine per kg salt. This value is the upper limit of recommended
standards in Algeria. These results are obtained by conventional chemical analysis. The results
obtained by assaying automatic Technicon autoanalyzer for determining directly iodine are higher,
varying from 59.8 to 66.09 mg / kg salt

Regarding the concentrations of urinary iodine in our population, they range from (218, 139 - 402) ug /
| for the town to Talmine (427, 150 - 1313) pg / | for the town of Charouine. At a population level, the
coverage of iodine requirements are considered satisfactory when the median urinary iodine
concentrations greater than or equal to 100 pg / I. In addition the comparison of medians by gender
shows no significant difference between boys and girls although the highest values are recorded in the
past.

The frequency distribution shows clearly that almost our entire sample has a higher iodine status and
standard areas or drinking water is the richest in iodine are the highest median urinary iodine, which
suggests that drinking water is the source of excess iodine. The results of thyroid exploration in
children in our sample revealed elevated levels of TSH in 26.6% of cases with normal levels of thyroid
hormones T, and T;. The average rate of TSH was 4.1 + 2.8 uUl / ml (normal range: 0.28 to 4.3 pUl /
ml). Of the 75 children, 20 (26.6%) had elevated TSH values (>5uUl/ml according to WHO criteria)
indicative of a disruption of thyroid function (hypothyroidism)

Keywords : lodine, drinking water, urinary iodine level, TSH, T3, T4, schoolchildren
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INTRODUCTION



L’iode joue un role physiologique fondamental par son implication dans la synthese des
hormones thyroidiennes, et tout déreglement de son apport (exces ou défaut) peut étre la cause
de nombreuses pathologies dont le goitre est le plus rencontré dans plusieurs région du monde
(Delange F. 1994).

La prévalence du goitre dans la population mondiale est estimée a 12,6 % et varie de moins
5% sur le continent américain a 32,1% dans les pays du Moyen Orient. Les principaux foyers
de carence en iode sont la Chine continentale, 1’Indonésie, 1’arc Himalayen, les pays Andins et
la majeure partie de 1’ Afrique. Les pays européens en dépit de programmes de prophylaxie de
la déficience en iode par le sel iodé, restent en majorité exposés a une déficience légére a

modérée en iode qui culmine dans les pays du sud de 1’Europe.

Dans les pays en voie de développement il est estimé qu’environ 800 millions d’individus sont
soumis a un risque de déficience iodée, dont 3 a 6 millions présentent les stigmates d’atteintes
neurologiques irréversibles allant jusqu’au crétinisme. En effet, le déficit en hormones
thyroidiennes suite a une carence iodée se traduit par des conséquences dramatiques sur le
développement physique et intellectuel de I’enfant qui font de la carence en iode la premiére
cause d’arriération mentale dans la population infantile mondiale (Plantin-Carrenard E, et al
2000).

La prophylaxie par le sel iodé a été réalisée avec succés dans de nombreux pays industrialises
contrairement aux pays en voie de développement en raison des obstacles techniques,
économiques, et climatiques. Cependant une analyse récente, portant sur la relation entre la
déficience en iode et le développement psychomoteur et intellectuel, conclut a une amélioration
attendue de 10 a 15 % des performances cognitives au niveau de la population générale aprés
correction de la déficience en iode (Bleichrodt N et al 1996). Néanmoins, la quantité d’iode
fixée par la thyroide dépend également de 1’apport par la chaine alimentaire (poissons,
mollusques, algues, lait et viandes); et par les produits de 1’environnement (additifs,

désinfectants iodés).

Malgre les apports possibles en iode par le sel iodé et la chaine alimentaire et
environnementale, il a été observé la persistance d’un taux résiduel significatif de goitre dans
diverses populations laissant suggérer le r6le additionnel de facteurs goitrigenes alimentaires et
(ou) environnementaux. La présence de facteurs goitrigénes a été signalée dans de nombreux
pays a goitre endémique comme la Colombie, le Zaire, la Finlande ou les aliments et I’ecau de

boissons contiennent des composés chimiques a fort potentiel goitrigene.



L’Algérie, au méme titre que le Maroc et la Tunisie, connait une endémie goitreuse qui
prédomine dans les zones montagneuses. Ignorée dans les zones urbaines, la carence en iode
fait figure de programme prioritaire de santé publique dans les économies de montagne ou
cohabitent goitre endémique et troubles neurologiques, comme en Kabylie et dans le massif du
Chenoua en Algérie, ou dans le Moyen-Atlas et une partie du Rif au Maroc. La lutte contre la
déficience en iode est aujourd’hui une priorité dans de nombreux pays ou ’utilisation de sel
alimentaire iod¢ a fait preuve de son efficacité. En Algérie la liberté d’enrichissement du sel est
autorise, et limité uniquement au sel alimentaire a usage domestique. Le taux d’enrichissement
en iodure de potassium a été initialement fixé a 10 -15 mg/ kg de sel. Ces techniques sont
totalement maitrisées au niveau national en relation avec des programmes de production et

d’enrichissement en iode du sel de consommation alimentaire.

Malgré cette prévention, une persistance d’une déficience légeére en iode a été observée dans
une certaine fraction de la population algérienne en raison probablement d’une modification
des habitudes alimentaires. Il se trouve toutefois que 1’alimentation algérienne trés diversifiée
y compris les eaux de boissons peut également étre une source complémentaire d’apport d’iode
en plus de I’apport du sel iodé. Cependant Beckers et Benmiloud 1980 ont noté des taux
moyens en iode des urines, des sels alimentaires et de 1’eau dans les régions goitreuses de

certains pays, bien inferieurs aux limites normales acceptables.

En Algérie, certaines régions n’ont jamais fait I’objet d’études concernant leur statut iodé et
c’est le cas particuliecrement des régions sahariennes ou des concentrations plus ou moins
¢levées en iode et d’autres minéraux des eaux de boissons des nappes phréatiques ont été
signalées. Aussi nous nous sommes fixés comme objectif I’évaluation du statut en iode d’une
population d’enfants scolarisés dans ces régions et de faire ressortir une corrélation entre les
concentrations en iode des eaux de boissons, le statut en iode urinaire des enfants et les
pathologies existantes. Cette étude devrait lever le doute sur la nécessité d’iodation du sel

alimentaire dans ces régions
Les grandes étapes de cette étude se résument comme suit :

Détermination des zones d’études et échantillonnage

Analyse de I’iode dans les eaux de boissons des nappes phréatiques
Détermination de 1’iode urinaire chez les enfants scolarisés

Impact du statut en iode sur laTSH, la Tzetla T,

Corrélation entre les eaux de consommations, I’iode urinaire et la TSH
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| /LA CARENCE EN IODE DANS LE MONDE

A T’initiative de I’Organisation Mondiale de la Santé, de I’UNICEF et de I'IcCIDD (International
Council for the Control of lodine Deficiency Disorders) les états avaient souscrit a un
programme d’élimination de la carence en iode dans le monde a I’horizon 2000, en tant que
probléme de santé publique majeur. Formellement adopté lors du Sommet mondial pour les
enfants (New York, 1990), de 1’Assemblée mondiale de la santé (Genéve, 1991), et de la
Conférence internationale sur la Nutrition (Rome, 1992), cet objectif ambiticux n’a pas été
pleinement atteint. Cependant des progres substantiels ont éte réalisés durant la décennie 1990-
2000, avec la mise en place dans de nombreux pays, de structures de coordination
intersectorielle chargées de la lutte contre la carence en iode. En 1999, 81 % des pays
concernés étaient dotés d’une structure de coordination, 78 % d’un plan national de lutte, et
pres de 85 % d’une 1égislation sur le sel iodé. Ces structures et mécanismes institutionnels ont
pour mission premiere d’élaborer et de mettre en ceuvre des plans d’action, de mener des
programmes de sensibilisation et d’éducation des consommateurs en vue d’assurer la
promotion du sel iodé, et d’établir en partenariat avec les industriels, le controle de la qualité du
sel produit et enrichi en iode. En vue d’une élimination durable de la déficience en iode, des
critéres de surveillance biologiques, cliniques et économiques ont été définis afin de permettre
un contréle régulier et sensible des progres réalisés dans la lutte contre les Troubles Dus a la

Carence en lode (TDCI).
1.1/ Impact mondial

La derniére consultation technique WHO/ICCIDD/UNICEF sur la carence en iode dans le monde
dresse un bilan des 191 pays recenses : dans 20 pays, la carence en iode est absente ou
totalement éliminée, dans 130, elle reste un probléme de santé publique important a un niveau
national ou régional, enfin dans 41 pays, des raisons politiques ou €économiques n’ont pas

permis une évaluation objective de sa prévalence (WHO/ICCIDD/UNICEF 1999).

Sont considérés comme a risque de TDCI, 2 226 millions de personnes, soit 38 % de la
population mondiale, qui vivent dans un environnement ou la prévalence de goitre dans la
population d’enfants en age d’étre scolarisés est supérieure a 5 %. La prévalence de goitre dans
la population mondiale est estimée a 12,6 % (741 millions de personnes). Elle est inferieure a 5
% sur le continent américain, a 10 % dans la région Pacifique oriental, et culmine a 32,1 %
dans les pays du Moyen-Orient (Tableau 1). Cette derniére région, la moins densément peuplée

(7,5 % de la population mondiale), totalise 20,5 % des goitres observés dans le monde. On



admet que 45 a 50 millions de personnes présentent a un degreé divers, une déficience mentale
en relation avec la carence en iode, dont plus de 10 millions présentent tous les stigmates d’un

crétinisme sévere.

Les comparaisons avec le bilan antérieur publié en 1990 par les mémes institutions, montrent
que la situation s’est largement améliorée dans les régions Asie du Sud-est, Pacifique oriental
et Amérique, et dégradée en Afrique et dans les pays de la Meéditerranée orientale
(WHO/ICCIDD/UNICEF 1996 et 1999). La prise en compte parmi les pays de la région Europe, de
nouveaux pays issus de 1’ex-URSS (Europe centrale), explique 1’augmentation dans cette région,

entre 1990 et 1999, du nombre de sujets exposeés et de la prévalence de goitre.

Régions OMS Population Population Population
Mondiale arisque de TDCI atteinte de goitre
1990 1999 1990 1999 1990 1999
Millions  millions N % n % n % n %

Asie du Sud-est 1355 1477 486 35,9 599 40,6 176 13,0 172 11,6

Pacifique oriental 1 553 1639 423 27,2 513 31,3 141 91 124 7,6

Afrique 550 612 181 32,9 295 48,2 86 15,6 124 20,3
Moyen-Orient 406 473 173 42,6 348 73,6 93 22,9 152 32,1
Amérique 727 788 168 23,1 196 249 63 8,7 39 4,9

Europe 847 869 141 16,6 275 31.6 97 114 130 15,0
Total 5438 5858 1572 289 2226 38,0 655 12,0 741 12,6

Tableau 1. Répartition régionale des populations (en millions) a risque de TDCI (%), ou affectées par le goitre (%)
(WHO/UNICEF/ICCIDD 1993 et 1999)

Sous la pression de 1’0OMS, recommandant 1’iodation universelle du sel comme stratégie de
prévention et de contréle de la carence en iode, de nombreux pays ont fait le choix depuis 1990
d’enrichir en iode tout le sel destiné a la consommation humaine et animale
(WHO/ICCIDD/UNICEF 1993). En moins d’une décennie, 85 % des pays affectés par la carence en
iode ont introduit une législation sur ’enrichissement du sel, et 68 % des ménages avaient
acces en 1999 au sel iodé. Parmi les 22 pays, dont 10 dans la région Amérique, et 5 en Afrique,

ou le sel iodé est accessible a plus de 90 % des ménages, une large majorité affiche des
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médianes des concentrations en iode urinaire supérieures a 10 pg/100ml. Le taux
d’enrichissement recommandé est compris entre 20 et 40 mg d’iode par kg de sel, pour tenir
compte de la faible diversité¢ alimentaire et de I’absence de sources annexes d’iode. Ces
nouveaux programmes d’iodation universelle utilisent comme substance d'apport nutritionnel,
I’iodate de potassium (KI10s), plus stable et moins sensible a I’humidité du fait de sa trés faible
solubilité, que I’iodure de potassium (KI). La surveillance de la qualité du sel enrichi, produit
localement ou importé, est indispensable. Une mauvaise maitrise de la technique
d’enrichissement et I’absence de controles expliquent que des hyperthyroidies consécutives a
des surcharges en iode aient ét¢ observées dans certains pays, lors de I’introduction d’un
programme d’iodation universelle, du fait d’apports excessifs en iode (Stanbury J.B., et

al.1998) (Delange, F et al 1999).

La cartographie des aires d’extension de la carence en iode indique que certaines régions
montagneuses peuvent étre des foyers de goitre endémique (Alpes, Caucase) souvent associes a
un crétinisme sévere (Himalaya, Andes, Atlas). L’appauvrissement des sols en iode dans ces
régions est attribué a I’extension de la couverture glaciaire quaternaire (Hetzel B.S.1989). Les
autres aires endémiques se répartissent selon des contraintes géographiques (éloignement des
cotes, faible pluviométrie) ou géochimiques (origines des sols). Les foyers les plus importants
de goitre endémique sont constitués par la Chine continentale, le sous-continent indien (Inde,
Pakistan) et I’arc indonésien. Tous les pays andins sont soumis a un risque de carence en iode,
autrefois trés sévere en Equateur, Pérou et Bolivie, aujourd’hui en passe d’étre ¢liminé du fait
d’une forte pénétration du sel iodé. Le continent africain présente de nombreux foyers, en
particulier en Afrique orientale, de I’Ethiopie au Malawi, et en Afrique centrale. Dans ces deux
derniéres régions, la déficience en iode est majorée par la présence dans les aliments de base
(manioc, sorgho) de facteurs antithyroidiens (thiocyanate, flavonoides). L’absence d’enquétes
de prévalence récentes dans de nombreux pays africains rend toutefois ces estimations

aléatoires.

1.2/ La déficience en Europe

Dans la premiére monographie sur le goitre endémique publiée par ’0OMs en 1962 (Kelly F.C.,
1962), I’Europe occidentale dans son ensemble, a 1’exception de 1’Islande, était affectée de
fagon dramatique par la déficience en iode. Cette publication illustrée de cartes du goitre
endémique, soulignait les contours historiques de son extension sur le continent européen

jusqu’au milieu du XXe siécle (Merke F.1984). En Angleterre, les enquétes du Medical



Research Council (1958) décrivaient une fréquence de goitre de 40,4 % chez les filles et de
14,8 % chez les gargons. En Suéde et en Norvege, la fréquence de goitre était comprise entre 15
et 30 %, et des cas de crétinisme décrits dans certains districts. En Allemagne et en France, le
goitre était endémique, 80 % des écoliers du sud de la Baviére présentaient un goitre. En France
il a été observé que 32,1 % des garcons et 37,9 % des filles présentaient un goitre au niveau du
département du Lot, ces valeurs sont respectivement de 45 %, et 55 %, au niveau des écoles
du département de la Corréze (Laroche G.,et al 1953) .

Un bilan publiée en 1985 a I’initiative de I’European Thyroid Association (ETA) montre que la
fréquence et surtout la séveérité du goitre endémique commencent a baisser avec 1’adoption par
de nombreux pays d'une prophylaxie par le sel iodé (Scriba P.C.,et al 1985) . Toutefois le statut
en iode des populations montre une nette détérioration du nord vers le sud de 1’Europe .De
facon trés attendue, la prévalence de goitre varie de fagon inverse du statut en iode. Le goitre
pratiqguement absent dans les pays scandinaves ; augmente en direction du sud de I’Europe. En
Espagne, Italie, Gréce, Turquie, la prévalence de goitre peut selon les régions étre comprise
entre 30 et 50 %, avec des suspicions d’atteintes neurologiques dans les zones les plus affectées
(Sicile, Espagne). En absence de données épidémiologiques récentes et représentatives, les
rapporteurs de I’ETA n’avaient pu inclure la France dans leurs conclusions. Néanmoins, sur la
base des données biologiques ou cliniques issues d’échantillons non représentatifs, la France
avait été considérée comme présentant, du moins au niveau régional, des probléemes de goitre

endémique.

Les mises a jour publiées en 1989 (Gutekunst R., et al 1989) et en 1993 (Delange F.,et al 1993)
ne montrent que peu de changements par rapport a la situation de 1985. Cependant, suite a
I’accident de Tchernobyl (26 avril 1986), des structures d’évaluation et de surveillance du statut
iodé des populations se mettent en place dans de nombreux pays. Le dernier bilan
épidémiologique décrivant la situation des pays d’Europe occidentale et centrale a été présenté
en marge du dernier congrés de I’ETA a Goteborg en 2002 (ICCIDD 2002). Les rapporteurs de
I’étude, se basant sur les concentrations en iode urinaire des échantillons représentatifs et des
groupes a risque dans chacun des états, ont classé les pays européens en quatre groupes (Vitti
P., et al 2003)

15 pays ont une maitrise efficace de la déficience en iode : Autriche, Bosnie, Bulgarie, Chypre,
Croatie, Finlande, Grande-Bretagne, Macédoine, Pays-Bas, Pologne, Portugal, République
Tcheque, Slovaquie, Suisse, Yougoslavie (Serbie),



4 pays ont une maitrise efficace de la déficience en iode, mais non documentée récemment :

Islande, Luxembourg, Norvege, Suéde,

13 pays sont exposeés a une déficience en iode (programmes de lutte contre la déficience en iode
inadaptés) : Allemagne, Belgique, Danemark, Espagne, France, Grece, Hongrie, Irlande, Italie,
Roumanie, Slovénie, Turquie, Yougoslavie (Monténégro),

1 pays est soumis a une déficience en iode, mais non documentée : Albanie.

Sur les 581 millions d’habitants des 32 pays d’Europe occidentale et centrale, 64 % vivent dans

un pays encore exposé a un risque de déficience en iode.

L’enrichissement en iode est volontaire et limité au sel a usage domestique dans la plupart des
pays, et obligatoire dans 10 pays, principalement d’Europe centrale. L’utilisation du sel iodé
par les industries agroalimentaires reste exceptionnelle. Seuls 27 % des ménages européens ont
acces au sel iodé. L’ Europe se distingue donc des autres continents par un trés faible taux de

pénétration du sel iodé.

Dans tous les pays d’Europe occidentale, le lait et les produits laitiers transformeés constituent la
premiére source alimentaire d’iode du fait de la généralisation des compléments minéraux dans
I’¢levage et de I’utilisation de médicaments riches en iode ou de désinfectants iodés. Dans ces
pays, le sel iodé ne contribue que de fagon tres marginale a la couverture des besoins en iode.
La comparaison des données épidémiologiques entre 1985 et 2002 montre que les pays
d’Europe occidentale ont peu progressé dans 1’élimination de la déficience en iode (Tableau 2).
Les pays du sud de I’Europe, exceptés le Portugal et la Serbie, restent exposés a une déficience
Iégere a modérée en iode (Scriba P.C. et al 1985) ,(Vitti P., et al 2003). Dans ces derniers pays,
I’acces des ménages au sel i0odé est trés faible : Turquie (64 %), France (55 %), Gréce (18 %),
Espagne (16 %) et Italie (3 %).



Statut en iode 1985

Statut en iode Pays Adéquat Déficience en passe Déficience Pas de
2002 d’étre éliminée données
Autriche +
Bulgarie +
Finlande +
ADEQUAT Grande-Bretagne +
Pays-Bas +
Pologne +
Portugal +
Rép. Tcheque +
Slovaquie +
Suisse +
Yougoslavie +
Probablement adéquat Islande ¥
Norvége +
Suéde +
Allemagne +
Belgique +
Danemark +
Déficience Espagne +
France +
Gréce +
Hongrie +
Irlande +
Italie +
Turquie +
Pas de données Albanie +

Tableau 2. Evolution de I’exposition & la déficience en iode en Europe occidentale (1985-2002)

(WHO/ICCIDD/UNICEF 1999)
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1.3/ La deficience en Afrique

Le goitre endémique demeure en Afrique un grand probléme de santé publique qui concerne
des millions de personnes. D’apparence bénigne trompeuse il vient tres loin dans la
hiérarchie des maladies aigues et chroniques qui sévissent dans les pays en développement.
La cartographie des aires d’extension de la carence en iode dans les pays africain montre
que, a I’exception de quelques pays du Sahel, tel que la Mauritanie et le Niger et de certains
pays de la cote ouest, soit le Bénin, le Gabon et le Togo, le goitre endémique se retrouve
partout. L’incidence varie selon les pays et méme les régions d’'un méme pays. L’étude du
tableau 3 montre que des hyper endémies existent au Congo ex Zaire et dans certains pays
voisins, tels que 1’Angola, le Tchad et le Rwanda ou la prévalence est un peu moins prononcée.
En 1981, 20% de la population en Algérie présentait une incidence goitreuse qui varie de 10 a
80%.La zone endémique est plus restreinte au Maroc, mais I’incidence du goitre y est assez
élevée. Il faut rappeler que I’incidence représente le nombre de nouveaux cas d’une maladie

qui surviennent dans une population pendant une période donnée

Bien que les zones frappées se trouvent souvent dans les régions montagneuses, ce n’est pas
toujours le cas. Au Sénégal, en Egypte, au Congo et en Algérie, les régions goitreuses se
retrouvent aussi en basse altitude. Méme si elles apparaissent normalement dans les terres
intérieures, les endémies peuvent se manifester également le long de la céte algérienne,

tanzanienne, soudanaise et sénégalaise.

La coexistence du crétinisme et du goitre endémique relevée au Cameroun au Kenya et au
Congo n’a été étudiée en détail qu’au Congo (Pharoah et al. 1980).11 est cependant probable
que le crétinisme endémique se retrouve souvent dans les régions goitreuses. Les
caractéristiques cliniques du goitre endémique se ressemblent dans la plupart des pays
africains. La répartition selon le sexe et 1’age, tout comme dans la majorité des endémies, se
caractérise par une incidence accrue a 1’dge de la puberté tant chez les hommes que les
femmes et par une hausse plus marquée chez les femmes en age de procreer. Quelques
données biologiques montrent des tendances semblables a celles observées dans d’autres

endémies du monde.
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Taux

Maximum Pays touchés
<90 Zaire, Angola, Tchad, Ouganda, Soudan
<80 Kenya, Sierra Leone, Algérie, Maroc,

Tanzanie, Mali, Burkina-Faso

<70 Ethiopie, Cameroun, Céte d'lvoire,
Afrique du Sud, Namibie

<60 Zambie, Egypte, Tunisie, Nigéria, Guinée

<50 République malgache, République centrafricaine,
Sénégal, Gambie

<40 Rwanda, Zimbabwe

Tableau 3. Incidence du goitre en Afrique (Sources : Beckers et Benmiloud 1980)

Comme le montre le tableau 4, la carence en iode est le principal facteur étiologique du

goitre et du crétinisme endémique.

Malheureusement, les études de cette nature n’ont pas été réalisées dans tous les pays touchés.
Le cycle air-mer-terre de I’iode se maintient par les vents et la pluie. La teneur du sol en iode
est liee a la composition organique du sol, a la permanence des couches superficielles et a
I’ampleur des précipitations. Par ailleurs des facteurs géologiques peuvent aussi étre rattachés
a la carence iodée. Méme si les données sont parfois contradictoires, on s’accorde généralement
sur 1’association du granit précambrien avec de faibles concentrations d’iode dans
I’environnement. La figurel révéle que la plupart des endémies de goitre se retrouvent dans les

régions precambriennes, sauf en Afrique du Nord, ou 1’ Atlas est d’origine tertiaire.
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Des etudes détaillées de cet ensemble montagneux ont révéle que sa base est granitique, tandis
que les couches superficielles alcalines sont délavées et qu’il y’a peu d’argile pour retenir

I’iode

Sel  Alimentaire Eau lode urinaire Source
(ng/g) (ng/h (ng/24 heures)
Algérie 10 2-3 10-16 Bachtarzi (1979)
Tunisie 39 Boukhris et al. (1981)
Egypte <5 Abdou et Awadalla (1969)

Ghalioungui (1965)

Soudan 0,07 <5 Ghalioungui (1965)

Greig et al. (1970)

Céte d'lvoire

<4 Angate et al. (1972)
Nigéria

0,7 Kelly et Snedden (1960)
Zaire 1 18 Beckers et Benmiloud (1980)
Cameroun 1-2,4 25 Aquaron et al. (1977)
Zambie 3 1-5 Nwokolo (1974)
Tanzanie 10-16 McGill et al. (1970)
Sierra Leone 1-2,4 Kelly et Snedden (1960)
Ouganda <50 Kajubi et Okel (1970)

Tableau 4 : Teneur en iode dans des échantillons d’eau, d’urine et de sel alimentaire de pays africains

(Benmiloud M. et al 1983)
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. Madagascar

Zones endémiques %

Structure précambrienne i

Figurel : Distribution du goitre endémique en Afrique

Notons également que la carence en iode n’est pas le seul facteur a I’origine du goitre
endémique et des cas de crétinisme. D’autres causes étiologiques peuvent expliquer les

variations de 1’incidence du goitre quand le niveau de carence est comparable.

Le role du fluor dans la goitrigenése est une question controversée tant dans les études
expérimentales qu’épidémiologiques (Koutras, 1980). L’hypothése que le fluor constituait un
facteur étiologique en Afrique du Sud fut avancé par Mc Gill en 1980.Toutefois la fluorose au
sud de I’Algérie et le goitre endémique semble ne pas coexister. Par contre 1’action goitrigéne
du calcium a été établie dans des études en laboratoire. Bien que les données épidémiologiques
soient controversees ; cette contradiction suppose 1’hypothése d’une synergie entre les doses
élevées de calcium et une carence iodée obligatoire pour la manifestation de 1’effet. Quelques
preuves de fortes concentrations de calcium dans I’eau ont été signalées en Algérie, en Egypte,
au Soudan (Bachtarzi 1979) (Osman et Fatah 1981).
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Des concentrations ¢élevées d’autres éléments minéraux ont été observées dans 1’eau des régions
goitreuses. Ainsi les sulfures étaient élevés en Algeérie (Bachtarzi 1979) et le fer abondant au
Soudan (Osman et Fatah 1981).La pollution micro organique de 1’eau potable est courante dans
ces régions isolées. Ainsi les analyses bactériologiques menées en Algérie (Bachtarzi 1979) au
Soudan et en Egypte (Ghalioungui, 1965) ont fait ressortir la présence de Clostridium
perfringens et d’Escherichia coli, qui transforment la progoitrine en goitrine, ou par la

production d’une substance organique dont I’effet ressemble a celui de la TSH.

D’autre part une tendance a la prévalence familiale a été établie dans de nombreux pays, dont
I’ Algérie, le Soudan, le Nigeria. L’endogamie est trés fréquente dans les régions isolées ou elle
est imposée par la religion et la culture. Les facteurs génétiques pourraient donc influencer
directement la prédisposition au goitre endémique.La nutrition peut également jouer un réle
dans la goitrigenése, soit par I’action de la malnutrition protéino — énergétique, soit par des
agents goitrigénes présents dans les aliments. La malnutrition protéino — énergétique qui se
manifeste par le marasme, le kwashiorkor est commune dans plusieurs pays ou se trouvent des
endémies de goitre .Plusieurs auteurs notamment Ingenbleek (1977) et Medeiros-Neto, (1980)
ont observé la baisse de la fonction thyroidienne en mesurant la T3, T, et la TSH mais le
premier auteur n’a observé aucun goitre chez des enfants sénégalais mal nourris. Toutefois il
est plausible que la malnutrition protéino — énergétique accentue la carence iodée par le biais

de divers mécanismes, a savoir :
- la faible teneur en iode qui accompagne un régime contenant peu de protéine
- la baisse de la fixation de I’iode par la thyroide

- le recyclage de I’iode, qui pourrait étre réduit a mesure que la désiodation des thyronines

diminue

L’existence d’un agent goitrigene dans les aliments a été nettement démontrée dans le cas du
manioc aliment de base dans plusieurs pays comme le Nigeria, le Cameroun, le Congo, et la
Zambie (Ermans, 1980).

Depuis les travaux de Chesnay et al. (1928), I’effet goitrigéne du genre Brassica a été démontré
a maintes reprises. Cet effet pourrait étre important dans les pays qui sont de gros
consommateurs de navet et de choux comme en Afrique du Nord, bien que ces Iégumes sont
rarement consommeés a 1’état cru. Pour preuve, des mesures du thiocyanate urinaire effectuées

en Algérie montrent une légére augmentation dans les régions endémique. Le rble exact de ces
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agents est difficile a établir car plusieurs facteurs synergiques pourraient intervenir en méme

temps.

Selon Delange et al. (1980) le rapport 1/SCN urinaire est plus significatif que chacun de ses deux
composants pris séparément. Les données disponibles se limitent généralement a ce rapport et a
I’incidence du goitre dans les régions ou les concentrations urinaires en thiocyanates sont
légérement élevées. L’action antithyroidienne connue des disulfures aliphatiques, composants
volatils de I’oignon et de I’ail signalés par Saghir et al. 1966 et Cowan et al.1967, a été
également évoqué par Abdou et al. (1971) comme facteurs du goitre en Egypte. Ces légumes
qui occupent une place importante dans 1’alimentation des Nord-Africains, sont consommés

Crus ou cuits.

Enfin certaines huiles végétales, notamment 1’huile d’olive semblent goitrigénes chez le rat
(Kaunitz 1967).En Afrique du Nord une huile d’olive trés peu raffinée constitue la principale

source de lipide des populations de certaines zones.
1.4/ La prévalence du goitre en Algérie

La population & risque de troubles dus a la carence iodée est de 5 a 6 millions d’individus. Des
études menées dans les années 70 classaient les zones de goitres endémiques comme séveres,
puisque le taux total du goitre excédait 60% de la population, I’iode urinaire était en dessous
de 25ug /I, et 50% des sujets avaient des taux de T4 sérique en dessous de la normale et des

taux de Ts et de TSH sériques €élevés. De plus il y avait du crétinisme (WHO.AFRO.NUT ,1998)

La prévalence de goitre total (palpable et visible) était estimée a 8% au niveau national en 1991
(Benmiloud, 1993). Des données plus récentes indiquent que dans les zones ou la carence en
iode sévit, aussi bien en bord de mer que dans les villages montagneux, la prévalence de goitre

varie de 30% a plus de 70% et le crétinisme endémique de 1,1% a 1,8% de la population (MsP,
1999).

Le goitre endémique sévit principalement dans la région nord du pays, de Ténes aux

montagnes de I’Ouarsenis jusqu’a la zone de Skikda et Constantine en passant par la grande et
la petite Kabylie. Une poche est également signalée a 1’Ouest, dans la région de Tlemcen et de
Nedroma (MsPRH, 2003). Les troubles dus a la carence iodée ont régressé avec la consommation
de sel iodé : toutefois I’enquéte nationale sur les objectifs de la fin décennie santé mere et
enfant (EDG Algérie 2000) a révélé une diminution de la consommation de sel iodé entre 1995 et
2000 de 92 & 68.5%.

16



En 1990/91, la prévalence de goitre chez les enfants scolarisés était estimée a 12% dans le nord

intérieur, 8% sur le littoral et le sublittoral, et 5% dans les hautes plaines (Kellou, 1995).

11/ Le métabolisme de I’iode et les conséquences de la carence en iode
11.1/ Le métabolisme de I’iode

Pour comprendre le mécanisme d’action de 1’iode il est nécessaire de schématiser les données
essentielles de son métabolisme et de son aspect physiologique. Nous traiterons

successivement :
- L’anatomie des glandes thyroides
- L’absorption de I’'iode
- La répartition dans 1’organisme et le mode d’action
- L’excrétion.

11.11 — Notions d’anatomie

La glande thyroide (glandula thyroidea) est située dans la région cervicale antérieure,
appliquée contre le larynx et la partie supérieure de la trachée. Son poids est de 25 a 30 g a
I’état normal, elle est formée de deux lobes d’environ 5 cm de haut sur 2 cm de large réunis par

un isthme.

Elle n’est normalement pas ou a peine palpable, mais elle peut augmenter de volume (goitre)
suite a une hyperplasie (multiplication des cellules) ou a une hypertrophie (gonflement des
cellules). La glande se compose de follicules sphériques délimités par une couche de cellules
épithéliales (thyréocytes). Ces follicules sont le lieu de production et de stockage des

hormones thyroidiennes : la thyroxine (T,) et la triiodothyronine (T3).

Entre les follicules, dans le tissu conjonctif se placent des groupes de cellules claires ou
cellules C responsable de la synthéese et de la sécrétion de la calcitonine, hormone intervenant

dans I’homéostasie du calcium.

11.12 — Absorption

L’iode alimentaire (I,) est transformé dans la tractus gastro-intestinal en iodure (I) qui est
rapidement absorbeé ; 1’absorption est habituellement compléte mais peut étre retardée dans la

malnutrition protéino-énergétique (OMS, 1997).
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La présence de composés goitrigénes dans le régime alimentaire, diminue 1’absorption de I’iode

et les apports dans ce cas doivent étre doublés (200 a 300 pg /jour).

11.13 — Répartition dans ’organisme et mode d’action

Le métabolisme de 1’iode et la régulation de la fonction thyroidienne par un meécanisme de
rétrocontréle hypothalamo-hypophyso—thyroidien est schématiquement représenté sur la

figure 2

TRH+ l L Somatostatine
Hypophyse
Ty =T
TSH+ T, Ty~
Pool de |"iodure
organique thyroidien
f Sécrétion hormonale
Captation TeTy
. thyroidicnne - FI" Pool de Iiode orga |_
. ool des sodure: -0—Fl'mus | nique extrathyroidich |-
lode ‘cunuhym«dm l Fr) T‘-T):"T“}'T)
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Intestin

Excrétion urinaire

Figure2 : Métabolisme de I’iode et régulation des fonctions thyroidiennes par le mécanisme
de rétrocontréle hypothalamo-thyroidien (Delange, 1994 et Thomopoulos, 1998)
L’iodure absorbé passe dans le sang et rejoint le pool d’iodures plasmatiques. La concentration
d’iodures dans le plasma (plasma inorganic iodine PII) varie de 1 a 5 pg /I, en fonction des
apports alimentaires, sa demi-vie est seulement de 8 heures le pool des iodures extra-
thyroidiens étant constamment renouvelé par deux mécanismes compétitifs : leur transport actif

a I’intérieur des cellules thyroidiennes et leurs excrétion par le rein.
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Le mécanisme qui aboutit & la concentration des iodures par les cellules thyroidiennes, souvent
appelé la pompe I confére a la thyroide une capacité de concentrer les iodures a des taux

environ 20 fois supérieurs & ceux du plasma.

L’activité de la pompe a iodure, évaluée par la mesure de la clearance thyroidienne, varie en
fonction de 1’apport, lorsque cet apport diminue, le PIl diminue mais la clearance thyroidienne
augmente de fagon a maintenir la captation absolue d’iodure par la thyroide dans les limites
normales. Inversement, la clearance thyroidienne diminue lorsque 1’apport iodé augmente. Par
contre, la clearance rénale de 1’iodure ne se modifie pas en fonction de ’apport iodé. Elle est

d’environ 25 ml /mn.

Les étapes de la synthése et de la libération des hormones thyroidiennes sont résumées dans la

figure 3. Elles comprennent :
- La captation des iodures par la thyroide

- La synthese de thyroglobuline (TG) a partir des acides aminés du sérum. La TG est une
glycoprotéine iodée de poids moléculaire d’environ 660.000 D ; elle contient les résidus

tyrosyls accepteurs d’iode
- L’oxydation de I’iodure en iode par des peroxydases
- lodation des résidus tyrosyls pour former les mono et diiodotyrosines (MIT, DIT)

- Le couplage des iodotyrosines pour former de la triiodothyronine T3 (MIT + DIT = T3) et
la tetraiodothyronine ou thyroxine (DIT +DIT = Ty)

- Le stockage de TG contenant les iodotyrosines et iodothyronines dans le colloide

contenu dans la lumiere du follicule thyroidien

- L’endocytose et I’hydrolyse des gouttelettes colloides avec libération de Ts, T4, MIT,

DIT dans la cellule

- La désiodation des MIT et DIT avec recyclage intra-thyroidien de I et la libération de
T3, T4 dans les capillaires sanguins ; une partie de la TG atteint aussi la circulation

génerale via les lymphatiques thyroidiens (voir figure 3)
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Figure3 : Biosynthése des hormones thyroidiennes (Delange, 1994 et Thomopoulos, 1998)

Les hormones secrétées par la thyroide sont présentes dans le sang en liaison non covalente
avec des protéines porteuses : la thyroxine-binding globuline (TBG), la pré albumine (PA) et
I’albumine (ALB). La forme liée des hormones est en équilibre avec la forme libre qui
représente moins de 1 % de I’hormone total (0,03 % pour la T4 et 0,4 % pour la T3 en raison de
I’affinité plus grande de la T4 que celle de la T3 pour les protéines porteuses). Seule la forme

libre des hormones thyroidiennes est métaboliquement active.

Les hormones thyroidiennes pénétrent les membranes cellulaires de tous les tissus et se lient a
un récepteur protéique nucléaire. Les mécanismes en sont cependant mal connus. Elles ont un

role déterminant dans le métabolisme de toutes les cellules de I’organisme.

La régulation de la fonction thyroidienne est essenticllement effectuée par 1’hormone

thyréotrope hypophysaire (TSH), cette derniére active 1’adénylate cyclase et stimule la
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production et I’accumulation d’AMP cyclique, qui est le médiateur de la plupart des effets de

la TSH sur le métabolisme thyroidien.

La sécrétion de TSH par I’hypophyse est elle méme sous un contréle hypothalamique (figure 2)
une diminution de la concentration sérique des hormones thyroidiennes, essentiellement de la
T4, entraine une sécrétion accrue de TSH par I’hypophyse sous I’influence d’un facteur

stimulant d’origine hypothalamique appelé Thyrotropin—Releasing Hormone (TRH).

L’effet direct des hormones thyroidiennes sur la sécrétion de TRH n’a pas ét¢ démontré mais
une diminution de la concentration sérique des hormones thyroidiennes réduit I’effet inhibiteur

de la somatostatine sur la sécrétion de TRH par I’hypothalamus.

Comme pour les autres tissus, 1’action des hormones thyroidiennes sur 1’hypophyse et
I’hypothalamus est modulée par le taux de saturation des récepteurs nucléaires en Ts.
Cependant, contrairement aux tissus périphériques de 1’organisme (foie, muscles) la T3 fixée
sur ces récepteurs provient en large partie (plus de 80 %) de la conversion intracellulaire de T4
en T3 et non pas de la T3 circulante (Delange, 1994). Ceci explique pourquoi, dans les
situations d’hyperstimulation de la thyroide secondaire a un déficit en T4, la TSH sérique est

¢levée en dépit d’une augmentation de la T3 dans le sérum.

Indépendamment du contréle de la thyroide par la TSH, la concentration de I’iodure
plasmatique est aussi un facteur important de contréle de la fonction thyroidienne, en modulant

I’avidité de la thyroide pour I’1odure.

Au niveau périphérique, les hormones thyroidiennes sont soumises a des désiodases
spécifiques, notamment hépatiques et rénales. Les iodures ainsi libérés réintégrent le pool
plasmatique des iodures. Cet iode plasmatique peut €tre également capté par d’autres organes
(glande salivaires, estomac, glandes mammaires) sans régulation par la TSH. Le role

physiologique de I’iode au niveau de ces organes reste encore inconnu (Schlienger et al., 1997).
11.14 — Excrétion

L’iode est éliminé principalement par voie urinaire, de ce fait, a I’équilibre, I’excrétion des
iodures dans les urines est égale aux apports d’iode dans 1’alimentation, qui sont évalués
classiquement par la mesure de I’excrétion urinaire journaliere. Une faible fraction des iodures

plasmatiques inorganiques (1 a 2 %) peut étre éliminée par la sueur.
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L’iode secrété par les glandes salivaires est réabsorbé par I’intestin. L’élimination par voie

fécale est de I’ordre de 10 pg/j.

Chez la femme, une certaine quantité est perdue au cours des menstruations. De méme au cours
de la lactation, de grandes quantités d’iode organique et inorganique sont éliminées par voie

mammaire (Delange, 1994).

11.2/ Les conséquences de la carences en iode
La conséquence fondamentale de la déficience chronique en iode est d’interférer avec la
production des hormones thyroidiennes. La réduction de la sécrétion hormonale entraine une
libération accrue d’hormone thyréotrope (thyroid-stimulating hormone, TSH) a I’origine d’une
augmentation du volume thyroidien, se traduisant morphologiquement dans les populations ou
les apports en iode sont trés largement inférieurs aux besoins, par une hyperplasie généralisée

et plus ou moins visible de la thyroide, définissant le goitre endémique.

Le goitre ne constitue cependant que la manifestation la plus souvent tardive d’une exposition a
la déficience en iode. Les études expérimentales sur les conséquences de la carence en iode
chez ’animal, et le suivi des populations humaines aprés correction de la déficience en iode,
ont permis de mieux connaitre les effets biologiques précoces d’un déficit en hormones
thyroidiennes sur la croissance et le développement, en particulier sur les différentes phases,
feetale, néonatale et infantile du développement neurologique, qui font de la déficience en iode

la premiére cause d’arriération mentale dans la population infantile mondiale.

La mise en évidence de ces anomalies du développement physique, intellectuel et psychique
chez le nouveau-né, le jeune enfant et 1’adolescent, a conduit Hetzel B a proposer en 1983 de
regrouper ces anomalies, en fonction du stade de développement ou elles apparaissent, sous le
terme de « lodine Deficiency Disorders » (IDD) ou « Troubles Dus a la Carence en lode »
(TDCI)(Tableaub).
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Avortements

Mortalité intra-utérine

Crétinisme endémique neurologique
Feetus

- débilité mentale séveére

- surdi-mutité

- troubles spastiques

Crétinisme endémique myxcedémateux

- arriération mentale sévere

- retard staturo-pondéral

Retard de développement cérébral
Mortalité néonatale
Nouveau-né
Faible poids de naissance
Goitre néonatal

Hypothyroidie néonatale transitoire
Mortalité infantile

Enfant - Adolescent Goitre simple
Hypothyroidie

Retard de développement physique et mental
Goitre simple et complications ultérieures

Adulte Altérations de la reproduction
Anomalies de la fonction thyroidienne (grossesse)
Altérations mentales et psychiques

Hyperthyroidie iatrogéne (induite par I’iode)

Tableau 5. Les troubles dus a la carence en iode (TDCI), (adapté de Hetzel, 1983)

11.3 Retombées sociales et économiques

Dans les pays en voie de développement, la carence en iode représente un frein considéerable au
développement économique du fait de I’importance des atteintes neurologiques irréversibles
qui constituent des facteurs d’exclusion sociale et économique. Dans les régions les plus
carencées en iode (Népal, Nouvelle-Guinée, Zaire), la fréquence des atteintes neurologiques
séveres peut dépasser 5 % de la population active. (Delange F et al 1981). On observe
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également dans ces mémes populations, que de nombreux individus biologiqguement et
cliniquement euthyroidiens présentent un retard mental et des déficits psychomoteurs attribués
a une hypothyroidie transitoire survenue durant la phase critigue du développement
neurologique. La correction de la déficience en iode chez le jeune enfant scolarisé améliore de
facon significative les capacités cognitives evaluées sur un ensemble de tests et/ou sur les
performances académiques, alors qu’elle n’a pas d’effet significatif sur les performances

psychomotrices.

Dans les pays industrialisés, la persistance d’apports modérément déficitaires en iode
s’accompagne d’une fréquence ¢€levée d’hypertrophies diffuses de la thyroide réalisant un
goitre simple sans altération de la fonction thyroidienne. Ces hypertrophies peuvent évoluer a
long terme vers une nodularisation en partie irréversible a nette prédominance féminine, avec la
présence de nodules autonomes caractéristiques des adénomes et des goitres multinodulaires
toxiques. La prise en charge des pathologies nodulaires et des hyperthyroidies non auto-
immunes a des incidences économiques importantes en relation avec 1’évolution des
technologies de diagnostic utiles a la décision thérapeutique (dosages hormonaux, échographie,
cytoponction, scintigraphie) et des traitements de plus en plus colteux. Une étude exhaustive
du codt économique de la pathologie thyroidienne consécutive a la déficience en iode a été
publiée en Allemagne, ou environ 50 % de la population entre 18 et 70 ans présentent un goitre,
5 a 10 % une dysthyroidie, et 30 % des femmes et 21 % des hommes une pathologie nodulaire
(Hampel R et al 1995). La prise en charge médicale totale liée a la déficience en iode a été
évaluée en 1996 a 1026 millions d’euros, regroupant les soins ambulatoires (42,4 %), les soins
hospitaliers, principalement interventions chirurgicales thyroidiennes (24,2 %), indemnités
journalieres (23,9 %) et dépenses de pharmacie (9,6 %). Les traitements (environ 100 millions
d’euros) se répartissent entre la prise de lévothyroxine (60,2 %), la prescription conjointe de
Iévothyroxine et d’iode (14,4 %) ou d’iode seul (12,3 %) et les médicaments antithyroidiens
(5,7 %) (Kahaly G.J., et al 2002).

Indépendamment des pathologies thyroidiennes auto-immunes et des cancers de la thyroide,
une volonté politique d’élimination de la déficience en iode entrainerait en termes de
population une nette diminution de la morbidité, et des réductions significatives de certaines
dépenses de santé. Ces économies sont a comparer avec le co(t, -a la charge du consommateur,
de la prophylaxie de la déficience en iode par I’iodation du sel, qui selon les techniques, est

estimé entre 0,02 et 0,06 euro par personne et par an (De Benoist B et al 2002).
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I11. L’iode dans I’alimentation
La relation entre les concentrations en iode dans I’environnement y compris alimentaire, et la
présence de goitre endémique dans diverses régions, a été mise en évidence par le chimiste et
botaniste Adolphe Chatin (1813-1901) dés le milieu du XIXe siécle, grace a ses analyses
minutieuses du contenu en iode de 1’air, de I’eau, des sols et des aliments. L’estimation des
apports iodés, -mesurés, ou évalués indirectement a partir du rejet urinaire, reste encore a ce
jour le principe fondamental de 1’approche épidémiologique permettant de reconnaitre et de
définir le degré de séveérité d’exposition d’une population a une déficience/carence en iode. Les
¢tudes récentes confirmant 1’existence de facteurs goitrigénes présents dans 1’alimentation et/ou
I’environnement, et leur réle dans la modulation de I’expression clinique du goitre et de ses
complications, devraient permettre d’affiner nos connaissances sur le role spécifique de la
déficience en iode dans I’étiologie du goitre endémique et des pathologies thyroidiennes
associées.

I11.1/ Le cycle de I’iode
La concentration moyenne (étendue) en iode est variable selon les milieux : 10 ng/m® (3-20
ng/m®) dans 1’atmosphére, 58 pg/l (24-120 ug/l) dans les mers et océans, 2,0 pg/l (1,5-2,5 pg/l)
dans 1’eau de pluie, 5 mg/kg (0,1-98 mg/kg) dans les sols, et 0,1-400 mg/kg dans les roches,
selon leur origine sédimentaire (2,0 mg/kg), plutonique ou volcanique (0,24 mg/kg).

Les recherches sur le cycle de I’iode (océans-atmosphére-sols), sa distribution et sa
transformation dans 1’environnement, ont un quadruple objectif : 1) un intérét de santé publique
de prévention du risque de déficience en iode chez I’homme, 2) un intérét économique
d'amélioration des productions animales, 3) un intérét de sécurité d'une meilleure gestion des
risques liés aux rejets d’iodes radioactifs dans I’environnement (eaux, gaz, aérosols) lors
d’accidents survenant dans une installation nucléaire, 4) un intérét bioclimatique d'étude des
composés halogénés atmosphériques intervenant dans la destruction catalytique de I'ozone
stratosphérique (Whitehead D.C.1984 et Fuge R. et al 1986). Les activites humaines
(agriculture, industries) sont susceptibles d’interférer avec de nombreux éléments du cycle de
I’iode et d’avoir ainsi a long terme un role majeur sur le déterminant environnemental principal

de I’économie thyroidienne.

Le pool atmosphérique ainsi constitué est estimé a 5 10* g d’iode qui seront répandus par les
précipitations a la surface des continents et des océans. Les régions océaniques d’Europe

occidentale recoivent ainsi en moyenne 1,0-1,6 mg I/m?an, essentiellement sous forme
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d’iodure (55 %) et d’iodate (45%). L’iode migre dans le sol et forme des complexes insolubles
avec I’argile colloidale et les sesquioxydes de fer et d’aluminium, ainsi qu'avec les composés
humiques (acides humique et fulvique) provenant de la dégradation par voies chimique et
biologique des matiéres organiques contenues dans les sols. L’iode n’est pas un ¢lément
indispensable a la croissance des végétaux, 1’absorption par les racines varie selon le pH du sol
et sa richesse en matieres organiques. Une fraction de I’iode entrainée par la migration

profonde des eaux regagne par les fleuves (5-7 pg/l) le pool iodé océanique.

L’amendement des sols par la pratique ancienne du marnage et du chaulage, 1’enrichissement
en minéraux des surfaces cultivables par des amendements calciques riches en lithothamnium
(27 mg 1/kg) ou par des engrais contenant des cendres de varech dans certaines régions (310 mg
I/kg), I'utilisation intensive d’engrais minéraux tres riches en iode (engrais minéraux simples
phosphatés, 20-30 mg I/kg, minéraux simples nitratés > 100 mg I/kg), ou d’herbicides
contenant de I’iode, et plus récemment 1’épandage des boues de filtration, ont trés largement

modifié les concentrations en iode dans les sols, et de ce fait, dans les productions agricoles.

La régression du goitre endémique, observée des le début du XXe siécle aussi bien en Europe
occidentale qu’aux Etats-Unis, est intervenue avant toute introduction de programmes de
prophylaxie iodée, elle s’explique en partie par I’augmentation de la concentration en iode dans

les aliments en relation avec ces nouvelles pratiques agricoles
111.2/ Sources alimentaires

I11. 21/ Iode d’origine alimentaire

La majeure partie des aliments, a ’exception de ceux issus du milieu marin, sont dépourvus de
quantités notables d’iode, et la couverture optimale des besoins en iode, en particulier lors de
situations physiologiques nécessitant leur augmentation (puberté, grossesse, allaitement),
apparait difficile a réaliser en I’absence de toute éducation nutritionnelle ou de supplémentation
(Tableau 6).

Les concentrations en iode les plus élevées concernent les Mollusques (moules, huitres) et
Crustacés (crevettes, homards, langoustes) comestibles, enfin les poissons d’origine marine.
Les tissus animaux (viande de boucherie, volailles) sont naturellement pauvres en iode, I’iode
n’ayant pas d'espace de distribution intracellulaire. Les concentrations sont de méme tres
réduites dans les végétaux et les fruits, et varient selon la richesse des sols et la durée du cycle
végétal. Le lait (ainsi que les produits laitiers transformés) et les ceufs sont devenus des sources

essentielles en iode pour les populations des pays industrialisés, du fait de 1’utilisation de
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Groupes d’aliments lode (ug)/ 100g

Extrémes

Mollusques, Crustacés 183 28-313
Poissons (marins) 111 17-330
Poissons (eau douce) 4 1,7-9

48 9-52
Eufs
Lait 15 2,8-25,8
Produits laitiers frais 18 8-21
Fromages 26 19-50
Viandes 5 2-9
Volailles 25 2-5
Charcuterie 13,8 1-32
Céréales 7 5-10
Pain 7 2,4-19
Légumineuses 4 1-13
Légumes verts 14 0,5-15
Pomme de terre 2 0,2-3
Fruits 1,3 0,1-4
Fruits secs 2,7 1-4
Eaux de boisson (dont minérales) 15 0,5-6,5
Matieres grasses (huiles, beurre) 2,9 2,7-4,4
Sucre (saccharose) Traces -

12 10-15
Sel de table enrichi en iode (sel fin)*
Sel de cuisine enrichi en iode (gros sel)* 10 8-12

<1 R
Sel de table ou de cuisine*
Algues (ug/g frais) 45 10-1300
Algues (ug/g m.s.) 320 70-8500

*apports exprimés pg/g de sel

Tableau 6. Concentration en iode dans les principaux groupes d’aliments consommés en France
(moyenne en pg/100 g de fraction comestible) (Valeix P., 2003)
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compléments alimentaires riches en iode et/ou de la contamination de la chaine alimentaire par

des substances iodées.

Les algues constituent dans certaines régions du monde une source alimentaire en iode
extrémement importante, leur consommation pouvant étre a 1’origine de pathologies de
surcharge (Chine, Corée, Japon) (Suzuki H., et al 1965). En Corée du Sud, les algues
représentent 66 % des apports en iode de I'adulte, loin devant le lait et les produits laitiers (11
%) et le poisson (9 %) (Kim J.Y.,et al 1998).

111.22/ Effet de la préparation et du traitement des aliments sur leur contenu
en iode
Les traitements physiques (standardisation en matiére grasse, écrémages, homogénéisation) et
thermiques (pasteurisation, stérilisation simple ou UHT) de la chaine du lait ne modifient pas de
facon significative la concentration initiale en iode du lait cru. Pour les laits liquides, le facteur

saisonnier constitue la cause majeure de variabilité.

Les pertes en iode & la cuisson ont été mesurees dans des filets de carrelet et d'églefin. La baisse
de concentration en iode dans les filets d'églefin, selon qu'ils soient grillés, frits, ou pochés
(court-bouillon) est respectivement de 23,1, 19,8 et 66,1 %. Dans les filets de carrelet pochés,
la perte en iode est de 43,7 %, presque intégralement retrouvé dans I'eau de cuisson (Harrisson
M.T., et al 1965).

Les effets des différents procédés de conservation, par le froid (réfrigération, congélation,
surgélation) ou la chaleur (pasteurisation, appertisation) sur la migration ou les pertes en iode

dans les denrées alimentaires d'origine animale ou végétale ne sont pas connus
111.3/ Sources annexes d’iode
111.31/ eau de boisson

La directive européenne de 1980 (80/778/CEE) relative a la qualité des eaux destinées a la
consommation humaine ne mentionne pas I’iode. La concentration en iode (3-5 pg/l) des eaux
est en corrélation étroite avec I’environnement géochimique des bassins de collecte ou de
captage. Les eaux de riviéres contaminées par les eaux de ruissellement ou les rejets des grands
centres urbains ont apres retraitement une concentration en iode supérieure a celle des captages

de nappes souterraines (Paris, 10-25 pg/l).
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L’exploitation des réservoirs aquiferes par forages profonds constitue dans certains pays une
alternative intéressante a la sécheresse et au manque chronique d’eau potable. Ces nappes
souvent tres minéralisées (chlorures et sulfates complexes de Na, K, Mg et Ca) sont
particulierement riches en iode (300-600ug/l) (Zhao J., et al 1998). Les dispositifs de
stérilisation de I’eau par des résines ou porcelaines chargees en iode utilisés durant les vols
spatiaux ou proposeés aux touristes visitant les pays tropicaux, liberent de grandes quantités
d’iode (10 mg/l) pouvant représenter un apport quotidien de 100 a 300 fois les besoins (Pearce

E.N., et al 2002).

Dans le nord de la Sicile, région fortement carencée en iode, 1’eau des réseaux de distribution a
été choisie comme vecteur dans la lutte contre les troubles liés a la déficience en iode. L'eau est
enrichie en iode a partir d’un réservoir assurant par I'élution continue d'une cartouche remplie

d'iode, une concentration en sortie de 120 a 150 pg/l.

En Algérie et notamment dans le Sud, L’eau destinée a I’approvisionnement de la population

est d’origine superficielle et /ou souterraine.
I11.311 — Les eaux de surfaces

Elles proviennent surtout des pluies. Quand elle est recueillie directement I’eau  de pluie est

pure, mais imparfaite pour la boisson en raison de I’absence de minéraux dissous.

Elles sont constituées également par les fleuves et lacs, de moins bonne qualité et qui sont
épurées avant tout usage domestique. Les mers peuvent constituer également des sources
d’alimentation en eau mais a une échelle réduite grace aux procédés de dessalement. Les eaux
de surface se caractérisent par une forte charge chimique. La pollution est due surtout aux rejets
dans le milieu naturel de grandes quantités d’eaux usées brutes et souvent chargées en
polluants toxiques.
111.312— Les eaux souterraines

Les nappes d’eaux souterraines sont des eaux contenues dans les espaces interstitiels des
particules de roches sédimentaires et dans les fissures des roches compactes. Certaines nappes
tres profondes (nappes albiennes) ne subissent aucune modification pendant des milliers
d’années, cependant, la plus grande partie des nappes souterraines se situe a des profondeurs
beaucoup moins importantes (nappes phréatiques) et jouent un rdle constant dans le cycle

hydrologique.
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Les eaux souterraines ont été souvent considérées a tort comme étant naturellement pures. En
fait, méme si la turbidité et la concentration en germes sont faibles, elles ont souvent une
charge importante en éléments minéraux. Au contraire, les eaux superficielles sont exposées

aux différentes sources de pollution.
111.313- Les sources

Elles représentent 1’émergence des eaux souterraines. L’eau de source provient généralement
d’une couche de sable ou de gravier imprégnée d’eau (couche aquifere), parce qu’au dessous de
celle-ci s’étend une couche imperméable d’argile ou de roche qui empéche 1’eau de s’écouler

en profondeur.
111.314 — Les puits

IIs correspondent a des procédés de captation des eaux d’une nappe phréatique de moyenne

profondeur.
111.315 — Les galeries d’infiltration

Ce sont des galeries souterraines congues sous forme de puits horizontaux qui recueillent 1’eau
sur pratiquement toute leur longueur. Les galeries d’infiltration les plus connues dans notre

pays sont les Foggaras.

Les Foggaras sont des galeries filtrantes, trés répandues dans le sud algérien, sur le plateau du
M’Zab et a Oued Souf en particulier. Elles sont construites sous forme d’un tunnel foré dans

une couche aquifere, de longueur de 5 a 10 km.

Dans ces galeries, ’eau recueillie dans le tunnel s’écoule vers ’extérieur par gravité tout
simplement. C’est un systéme dont la réalisation est complexe, mais qui permet un
approvisionnement constant en eau saine.

Dans le sud Algérien, les eaux consommeées proviennent des deux nappes phréatiques et
albienne (Reggabi, 1980) Les averses et les crues des Oueds alimentent des nappes phréatiques
ou subsistent déja des réserves d’eau. Il faut le plus souvent creuser des puits pour trouver ces
eaux infiltrées dans des terrains perméables (sable ou calcaires). Ces eaux utilisées depuis des

siecles, sont a 1’origine des oasis.
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La nappe albienne s’étant du M’zab au Tidiklelt (groupe d’oasis au sud de Tadmait, In Salah)
et est alimentée par les eaux de pluie qui s’infiltrent dans les grés de la bordure nord du Sahara,

le long de « I’ Atlas Saharien ».
111.32 / La qualité de I’eau

Lors des précipitations, 1’eau ruisselle ou s’infiltre en se chargeant en composants
des sols et des roches méres, lui donnant ainsi une composition chimique de base. Ainsi, elle
peut acquérir des sels minéraux en grande quantité (calcium, magnésium, sulfates...) ou
d’autres composés (fer, manganese...).

D’autres ¢léments liés a 1’activité de ’homme peuvent étre entrainés (nitrates, matiéres
organiques, pesticides ...). La nature et I’occupation des sols jouent donc un role prépondérant.
L’eau contient des substances ou des microorganismes qui par leur nature et leur concentration
peuvent étre indispensables, acceptables, indésirables, voir toxiques ou dangereux. Considérée
souvent comme symbole de pureté, I’eau de boisson est progressivement protégée par des
normes de qualité de plus en plus séveres.

Il est généralement entendu qu’une eau réservée a la consommation devait répondre a un
certains nombre de qualité physiques, chimiques et biologiques et ne devait pas contenir des
substances chimiques nocives ni des germes pathogenes pour ’homme. Actuellement, la
potabilité d’une eau est définie par plus de 60 parametres (directives de 1’Union Européenne)
qui sont fixés en fonction de données toxicologiques et épidémiologiques récentes.

Cette notion de potabilité se traduit officiellement par des teneurs en éléments a ne pas dépasser

appelées normes de qualité.

111.321 — Les normes de qualité de I’eau

La norme pour un parameétre dans I’eau est représentée par un chiffre, qui fixe une limite
supérieure a ne pas dépasser et une limite inférieure a respecter, si un parametre dépasse la
concentration limite, il y a absence de conformité par rapport aux normes établies (Tableau 7).
Les normes de qualité de I’eau sont établies sur la base de calculs de quantités maximales des
différentes substances pouvant étre apportées par I’eau tout en prenant une confortable marge
de sécurité.

Les normes s’appuient en général sur les travaux médicaux établissant les doses maximales
admissibles (DMA), c’est a dire la quantité de telle ou telle substance qu’un individu peut
absorber sans danger quotidiennement, tout au long de sa vie. Ce travail de conformité est
mené au niveau international par des experts sous 1’égide de la Communauté Européenne et
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Tableau N° 7: Normes de qualité des eaux de boisson (OMS, 1998 ; RODIER, 1984).

Normes Européenne (UE)

Normes OMS
(Doses limites) Parameétres Niveau Maximale Minimale
guide admissible requise
Parametre en relation avec la structure naturelle des eaux
6,5-8,5 pH 6,5-85 9,5 6
Conductivité (uS /cm) 400
Dureté total (F° ou TH) 35 50 10
Oxygéne dissous (mg/l) 5
754200 Calcium (mg /I) 100 10
30 a 150 (Selon la .
concentration en sulfate) Magnésium mg/ 30 %0 >
200 Sodium (mg/l) <20 150
Potassium (mg/l) <10 12
0,2 Aluminium (mg/l) 0,2
200 a 400 Sulfates (mg/1) 25 250
200 a 600 Chlorure (mg/l) 25 200
Paramétres concernant les substances tolérées
25450 Nitrate (NO3; mg/l) 50
0,1a1 Nitrite (NO, mg/l) 0,1
Ammoniaque (mg/l) 0,05 0,5
0,2a0,3 Fer (mg/l) 0,1 0,2
0,05a0,5 Manganése (mg/l) 0,02 0,05
0,05a15 Cuivre (mg/l) 1
15 Zinc (mg/l) 5
Phosphore (mg/l) 3 5
08a1l Fluor 15
lode (g /1) 5 10
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Parametres concernant des substances toxiques

0,05 Arsenic (mg/l) 0,01
Baryum (mg/l) 0,1
0,005 Cadmium (mg/l) 0,005
0,1 Cyanures (mg/l) 0,05
0,05 Chrome (mg/l) 0,05
0,001 Mercure (mg/l) 0,001
0,1 Nickel (mg/l) 0,05
0,05 Plomb (mg/l) 0,05
Absence Sulfure d’hydrogéne (mg/l) Absence
Antimoine (mg/l) 0,001
0,01 Sélénium (mg/l) 0,001
Pesticides et produits apparentés
0,0005 Par substance individualisée (mg/I) 0,0001
Substances totales (mg/I) 0,005

Parametres microbiologiques (nombre de germes/ml)

0 Coliformes totaux /100 ml 0
0 Coliformes fécaux /100ml 0
0 Escherichia coli /100 ml
0/50 ml Streptocoques fécaux 0/100 ml
0 Clostridium sulfito-réducteurs / 0
20 ml
Salmonelles /5 | 0
Staphylocoques / 100 ml 0

NG =(DJT xpcxP)/C
- NG : Niveau guide ;

- D.J.T : Dose Journaliére Tolérable déterminée a partir des données toxicologiques ;
- pc : Poids corporel du consommateur c’est a dire cinq kilogrammes pour les jeunes enfants ;
- P =50 % pour les nourrissons ;

- C: Consommation journaliére en eau .pour les nourrissons, on admet que c’est égal a 0,75 litre.

de ’omMs. Cependant, chaque pays adopte ou non la valeur conseillée répondant a ses propres
spécificités Les normes de 1’0OMS sont adaptées par les pays qui n’ont pas de normes nationales,
elles sont assez tolérantes pour certains critéres pour tenir compte des moyens limités de

certains pays en voie de développement.
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Les normes Européennes relatives aux eaux potables concernent un nombre de paramétres plus
¢levé que ceux de I’OMS, et leurs concentrations maximales sont séverement abaissées pour
certaine substances représentant une toxicité a long terme (Anonyme ,1986).

Les critéres de qualité de I’eau dans chaque pays, sont généralement déterminés par rapport a
des exigences nationales ou le plus souvent sur la base des directives de 1’0OMS publiées et
révisées réguliérement, soit par rapport aux directives de I’Union Européenne ou enfin sur les
normes Américaines contrélées par la Safe Drinking Water Act (S.D.W.A.).

En Algérie, la loi n° 85-05 du 16 Février 1985 relative a la protection et a la promotion de la
santé (le code de la santé) fait référence dans son chapitre Il (article 32 et 33), pour les mesures
de protection du milieu et de I’environnement a des normes de qualit¢ de I’eau, mais sans

qu’elles soient encore établies (Bouziani, 2000).

111.33/ Les agents de texture alimentaire

Les épaississants et gélifiants autorisés sont essentiellement des colloides d’origine végétale
marine (alginates, carraghénanes, agar) qui contribuent a enrichir en iode les aliments dans
lesquels ils sont abondamment incorporés. Les alginates de sodium (E 401), de potassium (E
402), d'ammonium (E 403), de propylene glycol (E 405), extraits du Tali penn (Laminaria
hyperborea) et de I’Ascophyllum (Ascophyllum nodosum) sont des formes hydrocolloidales
largement utilisées dans I’alimentation humaine et animale comme structurant (charcuterie,
cremes, flans, entremets). L'alginate de calcium (E 404) insoluble constitue les pellicules
d'enrobage de certains produits alimentaires. L'agar-agar (E 406) extrait des algues rouges
(Gelidium sesquipedale, Gracilaria) sert également de gélifiant et d’émulsifiant dans
I’industrie alimentaire (crémes glacées, gelées), enfin les carraghénanes (E 407) extraits du
Lichen carrageen (Chondrus crispus) entrent principalement comme gélifiants dans la
confection des cremes, des jus de fruits et des desserts lactés. La concentration en iode des

alginates peut atteindre 900 ug/100 g.

111.34/ L’érythrosine

L’érythrosine est un colorant rouge orangé (E 127), utilisé par les industries pharmaceutiques
(excipient des comprimés enrobés, enveloppe des gélules) et agroalimentaires (céreales

enrichies, desserts, fruits au sirop, fruits confits, crémes et patisseries). Parmi les produits
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pharmaceutiques contenant de I'érythrosine (plus de 3600 dans I'UE), les concentrations les plus

élevées vont de 0,009 a 0,08 mg par ml d’érythrosine dans les préparations liquides a

prise orale (gouttes, sirops), et de 0,0017 & 0,96 mg par unité, dans les gélules, tablettes et
comprimés. En Europe, sa concentration ne doit pas excéder 200 mg/kg dans les sirops et 150
mg/kg dans les conserves de fruits (cerises) (Anonyme 1994). L’érythrosine est utilisée
essentiellement dans les pays anglo-saxons (USA, Grande-Bretagne), ou elle constitue une part
importante de ’apport en iode. Aux Etats-Unis, la consommation moyenne était estimée a 2
mg/jour en 1971. La biodisponibilité de 1’iode contenue dans I’érythrosine est cependant tres
faible. Elle est estimée a 1,3 % (0,3-1,8 %) chez le rat, a 0,5 % chez I'homme (Gardner D.F., et
al 1987). Un traitement thermique de 5 minutes a 250 °C augmente d’un facteur 10 la
désiodation de la molécule et la quantité d'iode libre, ce qui a conduit a l'abandon de
I'érythrosine dans la préparation des céréales pour le petit déjeuner (Barbano D.M. et al 1984).
Chez l'animal, des doses croissantes d'érythrosine (167 a 1500 mg/kg/jour) entrainent des
modifications de la fonction thyroidienne qui régressent parallélement a 1’élimination de la

surcharge.
111.35/ Les antiseptiques iodés

De nombreux dérivés iodés sont des antiseptiques trés efficaces. A la teinture d'iode (soluté
alcoolique d'iode officinal a 5 %) et aux solutions aqueuses d'iode et d'iodure (solution de
Lugol) sont préférés les iodophores complexes (Bétadine®, Poliodine®) associant I'iode & une
substance tensioactive. Le complexe le plus utilisé étant I'association iode-polyvinylpyrrolidone
(povidone iodée). Ce sont de puissants agents bactéricides et antifongiques utilisés dans
I’¢levage et les industries laitiéres pour désinfecter les installations de recueil et de traitement
du lait et de ses dérives. Un second antiseptique iodé, le triiodométhane (CHI3) ou iodoforme
est plus spécifiquement employé en médecine vétérinaire. En raison de la résorption
transcutanée et transmuqueuse de I’iode disponible, une administration répétée et prolongée
peut se traduire par une surcharge en iode pouvant entrainer un dysfonctionnement thyroidien.
Le trempage des trayons dans une solution d’iodophores avant et aprés chaque traite est destiné
a combattre les risques de mammite chez la vache allaitante. Il induit par résorption
transcutanée une augmentation de la concentration en iode du lait souvent supérieure a 100
po/l. Les iodophores sont largement utilisés durant la traite mécanique pour stériliser les

manchons du gobelet trayeur, les lactoducs et les réservoirs de recueil. Chacune de ces
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opérations contribue respectivement a augmenter de 19, 78 et 2 % la concentration en iode du
lait (Wheeler S.M., et al 1982).

111.36/ Les suppléments nutritionnels en alimentation animale

L’iode est un oligo-¢élément essentiel pour tous les animaux d’élevage (Mammiferes, Oiseaux).
Une concentration en iode dans les herbages inférieurs a 0,12 mg/kg m.s, constitue un facteur
de risque de déficience pour les animaux domestiques (bovins, ovins) et justifie une

supplémentation systématique des troupeaux.

La supplémentation systématique en iode des troupeaux est de plus rendue nécessaire par la
présence de nombreux facteurs de risque exogenes : exces de Ca et de K, et substances
goitrigénes dans les fourrages (contamination des herbages par des plantes riches en anti-
thyroidiens) ou les tourteaux (les tourteaux de soja, colza, arachide et de coton contiennent de
puissants facteurs goitrigénes). En élevage avicole, la supplémentation en iode contribue a
améliorer le taux d’éclosion, la survie des €levages et les gains pondéraux. La supplémentation
en iode se fait sous la forme de composés minéraux. L’iode issu des iodures de sodium (Na ),
de potassium (K I), et de I’iodate de calcium Ca(IO3); utilisés dans 1’alimentation des poulets,
se retrouve concentré dans le jaune de 1’ceuf. La supplémentation des blocs de sel destinés aux
ruminants associe en France des composés d’iodate de calcium anhydre Ca(IO3), ou d’iodate
de calcium hexahydraté Ca(lO;),.6H,0 a Nal et KI. Dans les pays anglo-saxons, les blocs de
sel sont enrichis a partir de dérivés iodés de I’acide salicylique (DIS) (C;H4l,03) et par
I’éthyléne diamine dihydro-iodure (EDDI) (C,HgN2.2HI). De nombreuses algues (Ascophyllum
nodosum, Fucus serratus) du fait de leur richesse en oligo-éléments, dont 1’iode, servent de
plus a la fabrication de farines qui sont intégrées en méme temps que les farines de poisson

dans la composition d’aliments pour le bétail.

Chez les ruminants, la biodisponibilité de 1’iode dans les suppléments est trés variable (13-100
%), moindre dans les formes organiques, que dans les formes minérales les plus solubles (KI,
Nal) et explique que les concentrations en iode dans le lait soient un reflet fidéle de leur
utilisation. La concentration en iode des différents tissus (a I’exception de la thyroide) est peu
affectée par la supplémentation. A I’échelle du troupeau, on considére que 10 % de 1’apport
alimentaire en iode est normalement excrété dans le lait en France. Durant la période hivernale,
ou la supplémentation minérale est intensive, la concentration en iode est maximale dans le lait

(97 pg/kg), elle diminue de moitié dans les laits collectés en été (44 pg/kg), lorsque les
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troupeaux dépendent plus largement pour leur apport en iode des prairies naturelles (Aumont
G., etal 1984).

En Angleterre (1998-1999), les concentrations en iode dans un échantillon représentatif (n =
220) de laits entiers, demi-écrémes et écrémés variaient de 80 a 930 pg/kg (moyenne 311
pa/kg) avec une différence significative des concentrations en iode entre les laits recueillis en
été et en hiver (200 vs 430 pg/kg, P < 0,01) (MAFF. 2000). Depuis 1996, afin d'éviter que la
concentration en iode dans le lait ne dépasse 500 pg/l, la teneur maximale en iode dans la ration

totale des ruminants a été abaissée de 40 a 10 mg/kg (directive 96/7/CEE).

111.37/ Les médicaments riches en iode

Chez ’homme, au dela de 60 ans, certaines huiles iodées comme 1’amiodarone (Cordarone®)
utilise comme antiarythmique et antiangoreux est le produit responsable de la majorité des
hyperthyroidies induites par 1’iode. Un comprimé de 200 mg d’amiodarone (chlorhydrate
d’amiodarone) contient 75 mg d’iode (37,3 %) et libére 6 mg d’iode dans le sang entrainant une
surcharge importante persistant plusieurs mois aprés 1’arrét de la prise (Wiersinga W.M. et al
1997). Les principaux médicaments pouvant induire une surcharge en iode sont répertoriés

dans les ouvrages de référence (Roti E.,et al 2000).
111.38/ Les préparations pour nourrissons et préparation de suite

Les réglementations francaise (directive 91/321/CEE, 14 mai 1991) et européenne imposent a
toutes les préparations pour nourrissons (4 a 6 premiers mois) ou destinées aux enfants du
premier &ge (nourrissons de plus de 4 mois) une concentration minimum en iode de 5 pg/100
kcal (1,2 png/100kJ) (3,4 pg/100 ml) de fagcon a couvrir les besoins journaliers (40 pg de la
naissance a 6 mois, 50 pug de 6 a 12 mois) en 1’absence de tout complément d’apports maternels
(Espgan Committée 1997). Cette concentration a été calculée sur la base d’un volume moyen
de lactation de 700 ml par jour avec une concentration minimum en iode de 5 pg/100 ml
observée dans le lait maternel de méres issues de pays ou la couverture des besoins en iode est
considérée comme adéquate dans la population des femmes en age de procréer (Stockholm 9,3
pg/100 ml, Bruxelles 9,5 pg/100 ml). Ces valeurs ont été récemment réévaluées par le Comité
scientifique de 1’alimentation humaine (SCF, Scientific Committee for Food) de I'Union
Européenne (UE) qui propose une concentration minimum en iode de 10 pg/100 kcal et a
introduit une limite supérieure de sécurité de 50 pg/100 kcal (Anonyme 2003). Pour couvrir les
besoins du prématuré, la concentration en iode des laits adaptés a été établie a 10 ug/100 kcal
(7,0 ug/100 ml) (Espgan Committeée 1987).
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Par contre, les préparations a base de soja ("laits" de soja) de consommation croissante chez
I'enfant sont naturellement dépourvues d’iode (8-11 pg/l). Le lait de vache est généralement
riche en iode, la médiane des concentrations est de 120 pg/l pour les laits d’été, de 150 pour les
laits d’hiver avec cependant des écarts entre les extrémes de la distribution trés importants (25 a
285 ug/l) (AFSSA. 2001). L’introduction du lait de vache peut donc étre la source d’une trés

grande variabilité dans la couverture des besoins de I’enfant.
111.39/ Les compléments alimentaires

En France, I’iode n’est qu’exceptionnellement présent parmi le large éventail des compléments
accessibles sur le marché a des concentrations comprises entre 97,5 et 150 pg par comprimé
(iodure de potassium) (dictionnaire VIDAL® 2001). En Angleterre, sur un éventail plus large (44
complexes de minéraux et vitamines) la prise journaliere moyenne (médiane, étendue)

recommandée représente un apport de 94 ug d'iode (104 pg, 11-171 pg) (Lee S.M., et al 1994).

Les principales sources d’iode correspondent a des préparations a base d'algues (Fucus
vesiculosus) ou de phytoplancton (“compléments nutritionnels marins") traditionnellement
utilisées comme adjuvants des régimes amaigrissants. Les gélules ou comprimés contiennent de
25 a 400 mg d’extraits secs de Fucus, approximativement de 25 a 600 pg d’iode. Les
concentrations en iode des compléments alimentaires a base d'extraits d'algues (Macrocystis
pyrifera, Laminariacées) mesurées en Angleterre sont de 20 a 1200 pg/g (moyenne 191 pg/g)
correspondant selon les conseils d'utilisation a une ingestion journaliére de 45-5000 pg d'iode
(Norman J.A., et al 1987).

111.40 / Le sel iodé

Le sel a été choisi comme vecteur de 1’iode avec des taux d’enrichissement variables selon les
pays (5 a 100 mg/kg de sel) pour assurer la prévention des risques liés a une déficience
d’apport alimentaire en iode. Ce choix est li¢ au faible colt du sel, a son utilisation universelle,

et a un risque limité de surconsommation pouvant étre a 1’origine d’une surcharge en iode.
111.41/ La biodisponibilité

L’iode est présent dans les aliments essentiellement sous forme libre (iodure) rapidement

absorbée au niveau de l'estomac et de l'intestin gréle (Keating F.R., et al 1949). L’iode

alimentaire introduit sous forme d’iodate (sel enrichi, compléments alimentaires) est

immédiatement retrouvé réduit dans le plasma. La biodisponibilité de I'iode contenu dans les
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ceufs est proche de 100 %, elle varie de 66 % a 100 % dans les algues selon leurs
concentrations en iode organique (5,5-37,4 %) ou inorganique (62,6-94,3 %). Dans le lait,
I’iode est présent sous forme d’iodure (77 %), et d’iode lié aux protéines et aux lipides (23 %)
libéré par traitement thermique. La formation de complexes protéines/lipides/iodure ne modifie
pas de facon significative la biodisponibilité de I'iode dans le lait maternel, le lait de vache et

les formules a base de lait et de soja (Jahreis G., et al 2001).

Il ne semble pas exister de régulation homéostatique de I'absorption de I'iode dans le tractus
gastro-intestinal. Le pool d'iodure extracellulaire est de 250 pg (0,5-1,0 pg/100 ml de sérum)
pour un apport alimentaire de 100-150 pg/jour. Du fait de la compétition qui existe entre le rein
et la thyroide, seule une fraction de 1’iodure plasmatique est susceptible d’étre incorporée par la
thyroide. Le taux de fixation de 1’iode par la thyroide traduit la capacité du thyrocyte a
transférer ’iodure & travers la membrane basolatérale grace a un transporteur actif (Na*/I
symporter, NIS). Certains facteurs alimentaires organiques ou inorganiques sont des
antagonistes de I'iodure par inhibition compétitive au niveau du systeme de transport actif de
Iiode. Ingérées a doses suffisantes, ces substances ont un pouvoir goitrigéne et contribuent a

augmenter les besoins en iode.

Il existe des interactions fonctionnelles entre les statuts en sélénium et en fer, et le métabolisme
de l'iode (Derumeaux H., et al 2003) et (Zimmermann M et al 2000). Les trois enzymes (types
DI 5’-désiodase, DII 5°-désiodase, et DIII 5-désiodase) qui assurent la conversion périphérique
de la T4 en T3 dans les divers tissus (foie, rein, cceur, systéme nerveux central, thyroide,
placenta) sont des sélénoenzymes. Expérimentalement, les effets de la carence en iode sur le
volume de la thyroide et la TSH sont majorés par une déficience en sélénium. Une anémie
séveére s’accompagne d’une chute de la T4 et d’'une augmentation de la TSH qui pourraient
correspondre a une moindre activité fonctionnelle de la thyroperoxydase, hémoprotéine
glycosilée (Beard J.L., et al 1998).

L’absorption digestive des hormones thyroidiennes, prescrites chez I'homme en tant que
traitement substitutif (100-125 pg) ou freinateur (100-200 ug), ou présentes naturellement dans
les tissus animaux est estimée a 70-80 % de la dose ingérée. L'absorption de la Iévothyroxine
(T4) est diminuée lors de la prise de carbonate de calcium, de sulfate ferreux, ou d’hydroxydes

de magnésium et d'aluminium (Singh N.et al 2000), ou lors de traitements

hypocholestérolémiants (clofibrate, cholestyramine) et de régimes riches en fibres solubles

(Liel Y., et al 1996). Ces traitements reduisent le cycle entéro-hépatique des hormones
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thyroidiennes conjuguées, et en augmentant la clearance de la T4, accroissent les pertes fécales
en iode (Solomon B.L., et al 1993).

IV/ Excés d’iode alimentaire
IV.1/ Mécanismes d’adaptation a une surcharge iodée

La grande thyroide s’adapte a des apports excessifs d’iode par divers mécanismes (Foglietti et
al, 2000 ; Leger ,1998) :

IV.11 / Transport actif de I’iodure

Il diminue en cas de surcharge iodée. Cette autorégulation thyroidienne ne dépend pas de la
TSH.

1V.111 Effet Wolff-Chaikoff

L’iodémie « normale » est d’environ 10 — ° M. Lors d’une surcharge iodée, pour une
iodurémie de 10® & 10° M I’organification et la synthése hormonale augmentent. A partir
d’une concentration d’environ 10° M, I’organisation de ’iode diminue. Ce phénoméne est
connu sous le nom d’effet Wolff-Chaikoff. Le mécanisme de cet effet n’est pas encore bien
élucide.

Son seuil de déclenchement est fonction de la concentration de 1’iodure intracellulaire et
dépend donc de I’iodurémie et de I’adaptation du transport actif de I’iodure.

L’inhibition de D’organification survient en reégle plusieurs jours apres 1’administration des

iodures.
IV.112 Echappement a I’effet Wolff-Chaikoff

L’inhibition de 1’organification est transitoire et la synthése hormonale reprend, méme si la
surcharge iodée persiste, aprés quelques heures.

Ce phénomene est du probablement a une diminution de I’activité de la pompe a iodure,
aboutissant a une baisse de la concentration intrathyroidienne en iodure.

Ce mécanisme d’adaptation semble devenir efficace & partir de la 35°™ semaine environ de la
vie in utero, comme le montre la grande susceptibilité des prématures nés avant le terme de 35

semaines a la surcharge iodée.

40



1VV.113 Action de ’iodure sur la sécrétion hormonale

L’iodure diminue la sécrétion hormonale par inhibition des étapes intra thyroidiennes de

pinocytose et de protéolyse. Le mécanisme de cet effet n’est pas ¢lucidé.

Ce phénomene se produit seulement quelques heures apres 1’exposition a I’iode mais il est

¢galement transitoire n’excedant généralement pas une semaine.
1VV.12 / Disthyroidies induites par I’iode
La surcharge iodée peut engendrer deux types d’affections thyroidiennes (disthyroidie) :
1V.121 L’hypothyroidie induite par I’iode

Caractérisée par une production insuffisante d’hormones thyroidienne (T3, T4). La réaction
hypophysaire conduit & une élévation de la TSH responsable d’une captation accrue de ’iode

par la thyroide.

L’absence de I’échappement a 1’effet WC (persistance de 1’effet Wolff-Chaikoff) est sans doute
le mécanisme de survenue de I’hypothyroidie induite par 1’iode, en rapport avec un défaut de la
régulation thyroidienne (Leger, 1998).

Laurberg et al. (1998), rapportent que dans les régions ou I’ingestion d’iode est relativement
¢levée, l’incidence de I’hypothyroidie est plusieurs fois plus «élevée que celle de
I’hyperthyroidie.

L’hypothyroidie secondaire a un excés d’iodes a été observée chez 1‘adulte essentiellement
apres la prise de médicaments a tres forte teneur en iode pour le traitement de troubles
respiratoire et cardiaques.

L’application d’antiseptiques iodés est encore actuellement une cause d’hypothyroidie
périnatale, les nouveau-nés et plus particulierement les prématurés, sont en effet trés sensible a
la surcharge iodées en raison des effets combinés de I’immaturité de la thyroide, d’une
perméabilité cutanée importante et d’un taux de filtration glomérulaire des iodures faible.
D’autre facteurs peuvent favoriser la survenue d’hypothyroidie induite par 1’iode comme
I’existence d’antécédents thyroidiens ou certaines pathologies extra thyroidiennes (insuffisance

rénale traite par dialyse, mucoviscidose, B- thalassémie majeure) (Takeda et al., 1993).
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1V.122 — L’hyperthyroidie induite par I’iode

Caractérisée par un effondrement de la TSH associé a une concentration normale ou élevée des
hormones thyroidiennes. Elle est liée a un échappement de 1’autorégulation thyroidienne, avec
maintien de la péroxydation des iodures et de la synthése des hormones en présence d’une
concentration intracellulaire importante d’iode (Schilienger 1991 et Schilienger et al., 1997 ).
Cette affection se produit souvent quand les populations sévérement déficientes en iode
augmentent leurs apports en cet élément (OMS, 1997). L’existence d’une pathologie
thyroidienne sous-jacente, en particulier chez le sujet agé est aussi le facteur favorisant une
hyperthyroidie par exces d’iode.

La présentation clinique de I’hyperthyroidie varie selon I’intensité et la durée de la surcharge
iodée.

IV. 2/ Excés d’iode et goitre endémique

En dépit du fait que les maladies induites par un exces d’iode sont habituellement sporadiques,
il a été montré que la consommation réguliére d’eau riche en iode suffit a causer un goitre
endémique dans certain pays (plus de 10 % de la population ou des enfants agés de 6 a 12
ans). En 1987 LI et al. signalent un goitre endémique (plus de 65 % des enfants scolarisés
affectés) en Chine centrale, du a la consommation d’eau riche d’iode (400 pg/1).

Une perturbation de la fonction thyroidienne et une augmentation des concentrations d’iode
urinaire sont notées. En effet, la thyroide est un des organes les plus fréqguemment concernés
par les pathologies auto-immunes.

Il existe de tres nombreux antigénes thyroidiens (TSH, Ts, T4 TG...) et par conséquent,
plusieurs anticorps seront détectés dans les maladies thyroidiennes: anticorps anti-
thyroglobuline, anticorps anti-récepteur de la TSH, anticorps antihormones thyroidiennes.

En 1989, Boyages et al. examinent la relation entre la pathologie auto-immune thyroidienne et
le goitre i0dé endémique chez une population d’enfants goitreux en exposition permanente a
I’exces d’iode provenant des eaux de boisson. Les auteurs notent 1’absence d’épisodes
antérieurs de carence en iode dans cette population.

Les résultats indiquent, chez 60 % de 1’échantillon la présence d’anticorps anti-récepteurs de la
TSH : les TGI ou thyroid growth stimulating immunoglobuling ; stimulateurs de la croissance
de la thyroide. Ces anticorps, qui se lient aux récepteurs de la TSH au niveau de la membrane

des thyréocytes, sont capables d’inhiber la liaison de la TSH a son récepteur.
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L’exposition des cellules thyroidiennes aux TGI provoque leur prolifération conduisant a une
croissance autonome de la thyroide. Cependant, le mécanisme par lequel 1’exces d’iode stimule
le développement des TGI n’est pas précis.

V/ Les facteurs goitrigénes

La persistance d’un taux résiduel significatif de goitre dans diverses populations, a I’issue de
programmes de prophylaxie iodée correctement engagés, ainsi que la discordance relevée dans
certaines endémies entre la prévalence de goitre et I’apport iodé, suggérent le rble additionnel
de facteurs goitrigenes alimentaires et/ou environnementaux, parfois en relation avec les
activités humaines. Ces facteurs goitrigénes relévent de structures chimiques tres différentes
qui peuvent interférer avec toutes les étapes de la fonction hormonale thyroidienne : transport
actif et organification de I’iode, synthése et libération des hormones thyroidiennes, récepteurs
périphériques des hormones (Gaitan E 1989). La présence de ces facteurs a été démontrée dans
de nombreux foyers de goitre endémique de diverses régions du monde (Chine, Colombie,

Finlande, Nigeria, Nouvelle-Zélande, Tasmanie, Zaire) (Tableau 8)

Goitrigénes Vecteurs Zone d’endémie
Glucosides cyanogénétiques
- linamarine thiocyanate manioc Nigeria, Congo, Colombie
Glucosinolates
- progoitrine 5-vinyl-2-thiooxazolidone herbages Finlande, Tasmanie
- glucobrassicine thiocyanate radis, choux, mil Soudan
- sinigrine isothiocyanate moutarde, raifort Tasmanie
- sinalbine isothiocyanate moutarde, colza

Flavonoides

lode

Carbonate de lithium

Disulfures aliphatiques

glycosylvitexine

apigénine, lutéoline

iodure
iodure

Lithium

méthyl-, éthyl-, n-propyl-

petit mil, sorgho Soudan

millet (fonio)

algues

eau de distribution
eau de distribution
oignon, ail

eau de distribution

zone sahélienne

Japon, Corée
Chine
Venezuela
Liban, Algérie

Colombie

Tableau 8. Principales endémies goitreuses associées a des facteurs goitrigénes naturels



La présence de composés goitrigénes dans le régime alimentaire, diminue 1’absorption de 1’iode

et les apports dans ce cas doivent étre doublés (200 a 300 pg /jour).

En effet, un nombre important d’agents environnementaux naturels ou de synthése industrielle,
peuvent contrecarrer la fonction de la glande thyroide (Tableau n° 8) posant ainsi le danger

d’une affection thyroidienne (Gaitan, 1997).

Dans les populations européennes, méme si des liens de causalité n’ont que rarement été
établis, un certain nombre de substances goitrigenes ont été identifiées et sont susceptibles de
retentissement sur la fonction thyroidienne des populations exposées. Il s‘agit le plus souvent

d'hétérosides, dont les propriétés antithyroidiennes sont déterminées par la nature de l'aglycone.
V1 / Le sel alimentaire : vecteur d’iode

C’est a Jean-Baptiste Boussingault (1801-1887) que revient le mérite d’avoir démontré en 1833
I’efficacité d’un sel naturellement riche en iode dans la prévention du goitre endémique.
Comparant la fréquence de goitre chez les Indiens de Colombie, cet auteur observa dans ses
études que la fréquence du goitre était plus élevée chez les populations consommant du sel
marin comparativement au sel terrestre (Boussingault J.B. 1833).

Il faudra cependant attendre les résultats du premier essai d'intervention mené a Akron (Ohio)
par Marine et Kimball de 1917 a 1920 sur 4495 jeunes adolescentes de 11 a 18 ans, dont 2190
recevaient une supplémentation en iodure de sodium, pour que l'action tant thérapeutique que
prophylactique de I'iode soit reconnue (Marine D., et al 1920). A partir de 1922 le sel enrichi
artisanalement en iode est introduit en santé publique dans la prévention du goitre endémique
dans le canton suisse d’ Appenzell. Trés rapidement cette pratique s’étendra aux autres cantons
de la Confederation, ainsi qu’aux pays proches comme 1’ Autriche dés 1923.

Le principe de I’iodation universelle comme moyen de prévention contre les déficiences en
iode fut décidé lors de conférences internationales (Sommet mondial pour les enfants, New
York, 1990 ; Conférence internationale sur la Nutrition, Rome, 1992) ; 1’0MS, la FAO et
I’UNICEF ont fait entériner le principe de I’iodation universelle du sel comme moyen de

prévention de la déficience en iode.

Il a été prouvé que le sel marin recolté dans les marais salants est naturellement pauvre en
iode (présent a I'état de traces) et que pour répondre aux besoins de santé publique, il doit

obligatoirement étre enrichi par I’addition d’un composé iodé.
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VI1.1/ La production d’iode

L’essentiel de la production mondiale d’iode est assuré par le Chili (50 %), le Japon (31 %),
les Etats-Unis (10 %) et la Russie (9 %). Le marché mondial est estimé a 18.000 tonnes (1998),
les produits de contraste iodés constituant la principale demande (23 %), loin devant les besoins
en nutrition humaine (8 %) et animale (5 %). La récolte et le traitement des algues sont
aujourd’hui presque totalement abandonnés au profit de I'exploitation des gisements de nitrate
du Chili et des saumures de pétrole. Le Chili est le plus grand producteur mondial gréce a
I'exploitation des caliches, évaporites fossiles exploitées pour leur richesse en nitrate de sodium
et contenant de 0,07 a 0,18 % d'iode (iodure et iodate). Les saumures et les gaz recueillis lors
de l'exploitation du pétrole constituent la seconde source et contiennent de 30 a 150 ppm

d'iodure. Apres enrichissements successifs et raffinage, I'iode pur est obtenu par sublimation.
V1.2/ Les techniques d’enrichissement du sel en iode

Tous les sels reconnus de qualité alimentaire (NaCl > 97 %, poids sec, hors additifs, Codex
Alimentarius), sels de mer, sels gemme et ignigenes peuvent étre enrichis en iode. Les
législations européennes autorisent pour I’enrichissement en iode du sel destiné a 1’alimentation
humaine les iodures et/ou les iodates de sodium et/ou de potassium (Nal, NalOs, KI, KIO3).
Les premiers essais d'enrichissement (Etats-Unis, Suisse, Autriche) utilisaient les iodures de
sodium ou de potassium pour l'enrichissement du sel. Les iodates, plus stables dans un
environnement humide, ont été introduits plus tardivement avec I'extension des programmes de
prévention de la carence en iode vers les pays en voie de développement (Scrimshaw N.S., et al
1953). La toxicité des iodates (rétine, rein) est bien documentée chez I'animal. Chez I'nomme,
les conditions d'utilisation (per os) et les trés faibles concentrations utilisées dans les
programmes de prévention de la déficience en iode semblent exclure tout risque pour les

populations humaines (Biirgi H., et al 2001).

Dans les unités de traitement mécanique, une solution d’iodure (ou d'iodate) est pulvérisée en
continu sur le ruban transporteur qui achemine le sel a enrichir. Le sel est ensuite conditionné
apres séchage. Le mélange entre le sel et le composé iodé peut également étre effectué a sec,
I’homogénéisation, plus difficile a réaliser, étant assurée par un convoyeur a vis sans fin. Le sel
étant un produit trés hygroscopique, et pour éviter une reprise en masse, les sels fins sont le
plus souvent additionnés d’un produit anti-agglomérant (carbonate de magnésium et/ou
phosphate tricalcique) réalisant autour de chaque cristal de sel un film insoluble a 1’eau qui

I’isole de ’humidité ambiante.
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Les taux d’enrichissement (exprimés en composés i0dés) sont trés variables selon les pays, de 5
a 100 mg/kg de sel. Les teneurs en iode du sel sont calculées a partir des critéres de sévérité de
la déficience en iode, elles prennent en compte les pertes naturelles en iode avant
consommation (qualité du sel, climat, conditionnement) et sont pondérées par la consommation

individuelle (estimeée) de sel.

V1.3/ Les criteres de qualité

La stabilité du sel iodé est fonction des conditions de conservation optimales, et des conditions
d'environnement en utilisation domestique. Il a été observé une réduction de la concentration de
I’iode apres enrichissement, lorsque le sel est exposé a une humidité et une ventilation
excessive, une température de stockage élevée, un pH acide, et qu’il renferme des traces
d’oxydes métalliques (Fe, Cu). L’utilisation d’iodates, moins solubles (NalO3 90 g/l ; KIO;
81,3 g/l, a 20 °C) que les iodures (Nal 1790 g/l ; KI 1270g/l, a 20 °C) réduit ces pertes. La
présence d’agents stabilisants et dessiccatifs autorisés par la réglementation réduit également
ces pertes. L’utilisation d’un film en polyéthyléne a I’intérieur des emballages minimise la
migration de 1’iode vers I’emballage de papier ou de carton. Toutefois une perte d’environ 30
% survient au bout de trois mois de conditionnement du sel, avant que la concentration en iode
ne se stabilise par la suite.

V1.4/ L’introduction de substances iodées dans les produits alimentaires

Les Pays-Bas furent le premier pays a imposer le sel iodé (46 mg de KI par kg de sel) en
panification pour lutter contre le goitre endémique réapparu durant la deuxieéme guerre
mondiale. Le taux d'enrichissement du sel destiné a la boulangerie a ensuite été successivement
augmenté a 60, puis a 70-85 mg/kg de sel. Cette mesure a également été introduite de facon
expérimentale en 1954 en Australie (Hipsley E.H. 1956). En Suisse, l'essentiel de la fabrication
du pain (97 % de la production) est faite avec du sel iodé (20 mg Kl/kg de sel).

L'iodate de potassium a été introduit a partir de 1955 dans la fabrication du pain aux Etats-Unis
pour des impératifs purement technologiques et sans objectif nutritionnel, avec le
développement du pétrissage long et a vitesse rapide qui oxyde davantage la pate et améliore la
mie et la texture. L'utilisation intensive de KIO;3 s'est traduite par des concentrations en iode
tres élevées dans certains produits de boulangerie de grande consommation, comme le pain de
mie (150 pg par tranche, 884 g/100g) ou les petits pains (99 ug l'unité, 246 pug/100g) (Pittman
J.A., etal 1969). En Tasmanie, c'est comme mesure de prophylaxie de la déficience en iode que

l'utilisation de KIO3; dans la préparation du pain a été introduite en 1966. L'introduction
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parallele des iodophores dans I'industrie laitiere a augmenté le risque d'apports excessifs en

iode et I'incidence des épisodes de thyrotoxicose (Stewart J.C., et al 1976).

La rétention de 1’iode dans les aliments aprés ajout de sel iodé dépend des modes de cuisson, de
la durée, de la température de cuisson, de la quantité d'eau utilisée et de la nature de l'aliment.
Soumis a un chauffage a sec, le sel iodé ne contient plus que 42,3 % de sa concentration
initiale. Les pertes sont Iégerement plus élevées durant la friture que lors d'une cuisson au four,
a la vapeur ou & l'eau. La rétention de I'iode apreés friture, dans des légumes salés avec du sel
iodé, varie selon leur texture : poivron vert (86,1 %), aubergine (82,2 %), chou chinois (56,9
%), pomme de terre (44,5 %) et haricots verts (36,6 %). La rétention lors de la cuisson a I'eau
ou a la vapeur (10 min.) est en général supérieure : pomme de terre (53,9 %), haricots verts
(47,0 %) (Wang G.Y., et al 1999).

Un travail expérimental récent réalisé en Thailande (Chavasit V., et al 2002) montre que les
concentrations en iode durant la préparation de produits alimentaires salés avec du sel iodé
(KIO3) évoluent également selon les conditions de milieu, la présence d'additifs alimentaires,
d'épices, et la présence de métaux agissant comme catalyseurs d'oxydoréduction. Les pertes en
iode mesurées dans des aliments salés avec du sel iodé dépendent de la concentration du milieu
en sucres réducteurs (glucose, lactose), en acides (citrique, phosphorique), et en conservateurs
(bisulfite de sodium). Elles varient également selon l'acidité du milieu (pH 3 a pH 9), et la
nature des ustensiles de cuisson (verre, acier inoxydable, aluminium, cuivre). Les pertes en iode
sont importantes en présence de condiments ou d'épices (ail, poivre, pate de curry, piment frais
ou séché), et augmentent au contact du cuivre, elles atteignent 100 % avant méme toute

cuisson, en présence d'acide ascorbique (concentration 0,1 % et 0,5 %)
VI1/ Le sel iodé en Algérie

VI1.1/ Qualité du sel et technologie du raffinage

Les caractéristiques physico chimiques du sel varient énormément en fonction de la
composition de la matiere premiere et du procédé de fabrication. Les détails de ces
caractéristiques sont donnés au Tableau 9 pour les variétés de sel d’usage commun. Le tableau

13 énonce les spécifications prescrites pour le sel dans le Codex Alimentarius.

Briévement, pour l'iodation, le sel doit étre constitué au moins de 98 % de Na CI (poids), et de

moins de 0,2 % de calcium, 0,1 % de magnésium, 0,5 % de sulfate, 0,5 % de particules
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insolubles, et 3 % d'humidité. Dans les pays moins développés ou les TCI sont plus prévalant, le

sel communément consommeé est la variété cristalline brute (le gros sel).

Type de sel Na Cl Mg Ca SO4 Insolubles
Sel pur évaporé 99,95 0,0001 0,002 0,04 Tr

sous vide

Sel sous vide 99,70 0,01 0,01 0,2 Tr

Sel raffiné 99 0,05 0,06 0,2 0,02-0,3
Sel solaire 96-99 0,01-0,17 0,04-0,3 0,11-2,0 0,05-0,6
Sel gemme 90-99 0,01-0,17 0,04-1,1 0,2-1,3 0-5

Tableau 9- Analyses chimiques classiques de différents types de sel (a sec)

Dans bien des pays en développement, apres son extraction (mer, lacs ou gisements), le sel se
présente habituellement sous forme d'agrégats bruts ou de granules contenant, outre le chlorure
de sodium, du sable, de la boue, d’autres sels et des matiéres organiques. Sa couleur est
généralement d’un blanc cassé ou d’un brun jaunatre. Il est souvent utilisé¢ sous cette forme a
certaines fins industrielles, pour le bétail et, dans certains pays, méme pour la consommation

humaine.

Le sel raffiné est trés pur (NaCl 99,5 %), sec, blanc, et d’une granulométrie comprise entre 0,3

et 1,0mm. Selon I’usage, il est vendu sans ou avec des additifs tels que:

des agents antiagglomérants, pour empécher les grains adjacents de se cimenter et de former
une masse solide et dure; agents communément utilisés: ferrocyanure de potassium ou de
sodium, de l'ordre de 5 a 15 mg/kg;
des agents d'écoulement, dont I'action mécanique de lubrification des cristaux facilite
leur écoulement fluide et sans entrave; absorbent toute vapeur résiduelle aprés la fermeture
étanche du sac; agents communément utilisés: carbonate de magnésium, silicate de calcium,
silico-aluminate de sodium et phosphate tricalcique, a raison de 1a 2 %;
des agents iodants pour lutter contre les troubles de la carence en iode, notamment 1’iodure ou
I’iodate de potassium, de 1'ordre de 30 a 170 mg/kg.

V11.2/ Choix et forme d’iode pour I’iodation du sel

L’adjonction de 1’iode prend normalement la forme d’iodure ou d’iodate de potassium, de
calcium ou de sodium. Le tableau 10 illustre quelques-unes des propriétés physiques les plus

importantes de ces composes.
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Nom Formule % d’iode Solubilité dans I'eau g/litre
chimique

0°C 20°C 30°C 40°C 60°C
lode 12 100 0,3 0,4 0,6
lodure de Cal2 86,5 646 676 690 708 740
Calcium
lodate de Ca(103)2.6H20 | 65,0 1,0 4,2 6,1 13,6
calcium
lodure de Kl 76,5 1280 1440 1520 1600 1760
potassium
lodate de KIO3 59,5 47,3 81,3 117 128 185
potassium
lodure de Na I.2H20 85,0 1590 1790 1900 2050 2570
sodium
lodate de Nal03 64,0 25,0 90,0 150 210
sodium

Tableau 10 : Propriétés physiques de I’iode et de ses composes

Dans les pays industrialisés, 1’utilisation de 1’iodure de potassium (KI) ou de [I’iodate de
potassium (KIO3) est treés répandue pour 1’obtention du sel de table raffiné. La forte solubilité
du KI rend possible sa dispersion sous forme de jets atomisés sur des cristaux tres sec.
Toutefois, le KI dans le sel se perd par oxydation lorsque le sel iodé est soumis a certains
facteurs environnementaux tels qu’une forte humidité ou aération dans le sel, aux rayons
solaire, a la chaleur, aux impuretés et a un pH acide. Ainsi, il a été observé une perte d’iode
lorsque les sacs d’emballage deviennent humides, laquelle perte serait due a une migration de

I’iodure vers la toile particuliérement si cette derniere est peu étanche.

Cette forme de perte peut étre amoindrie lorsque le sel iodé au Kl est trés pur (+ 99,5 %) et sec
(humidité de moins de 0,1 %), et par l'adjonction de stabilisateurs tel que le thiosulfate de
sodium et I’hydroxyde de calcium, et(ou) d’agents asséchants comme le carbonate de
magnésium ou de calcium. Cependant, dans la plupart des sels impurs, la stabilité du KI est

faible a cause de I’oxydation et du phénoméne migration lorsqu'il y a humidité.

Dans les régions a carence en iode, la plupart des pays utilisent du sel non raffiné que 1’on
pourrait facilement enrichir au KIO3 sans adjonction d’agents ou de stabilisateurs. L’iodate est
plus stable que I’iodure lorsque les conditions climatiques ne sont pas favorables et il ne
requiert pas de stabilisateurs. En outre, il est moins soluble que I’iodure et donc moins

susceptible de migrer a travers le sac, et il n’est en fait que faiblement soluble dans I’cau a
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basse température. Mais des solutions allant jusqu’a 40 g/L (4 % environ) sont faciles a obtenir.
Une telle solution est adéquate pour 1’iodation du sel, méme a des teneurs d’iode de 100 mg/kg.
L'adjonction de 0,1 % d'eau au sel brut, qui en contient déja de 1 a 5 %, n’a aucun effet
délétére. L'iodate de potassium se décompose rapidement dans le corps humain et livre de
I’iodure a la thyroide pour la synthése des hormones. II n’est pas toxique, de plus, il a été
approuvé et recommandé par le Comité conjoint FAO/OMS des experts sur les additifs
alimentaires qui ont jugé qu’il était sir dans les limites de la ration quotidienne maximale
tolérable provisoire (RQMTP) pour I’iode, de 1 mg de toutes sources. Méme aux doses les plus
¢levées actuellement utilisées, la ration d’iode obtenue dans le sel 10dé n’est pas susceptible de
dépasser 20 % de cette valeur. Comme indiqué ci-dessus, 1’iode constitue une plus grosse
proportion du poids du KI que du Kl10s. Le Kl est également moins cher que le KI03. Toutefois,
lorsqu'on l'utilise dans du sel impur, le cott total d’utilisation du KI peut étre plus élevé a cause
de sa relative instabilité. L’iodate de calcium (Ca(I103), est stable dans les sels impurs mais il

n’a pas beaucoup été utilisé a cause de sa trés faible solubilité dans I'eau.)
VI11.3/ Teneurs en iode dans le sel

La ration quotidienne minimale d’iode recommandée varie de 150 a 200 pg. De nombreux
facteurs influencent le choix d’une teneur appropriée pour une population donnée ; parmi ces
facteurs il a été cité la consommation de sel par téte dans la région; le degré de carence en iode
dans la région; les pertes en transit; et la durée de vie nécessaire a 1’étalage. La consommation
de sel par téte dans différents pays varie de quelque 3 a 20 g par jour. Le tableau 11 est un

exemple des conditions retenues pour déterminer les niveaux d’iodation du sel

* On supposera que la ration quotidienne d’iode par personne est de 200 ug
* On supposera que la consommation de sel par personne est de 10 g par jour;
* Le niveau d’iode requis dans le sel est de 200 pg par 10 g (1 g =1 million de png) ou 20 mg/kg;
* On supposera que la moiti¢ de 1’iode risque de se dissiper durant le transport et I’entreposage;
* Le niveau d’iode requis =40 mg/kg d’iode;
=40 x 1,685 mg/kg de KI03;

= 67 mg/kg de K103

Tableaull : exemple des conditions retenues pour déterminer les niveaux d’iodation du sel avec du KI03
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Les niveaux de consommation de sel différent d’un pays a un autre associés aux facteurs
climatiques, de conditionnement, d’emballage e de durée de stockage ne permettent pas de
concevoir une norme mondiale sur la quantité d’iodate de potassium a ajouter au sel. Les
niveaux actuels d'iodation dans différents pays varient de 100 mg d’iode par kilogramme de sel,
soit 170 grammes d’iodate de potassium a la tonne (la ou la qualité du sel et de I’emballage est
trés médiocre et ou simultanément la consommation de sel est faible) a 20 mg/kg d’iode, ce qui
est équivalent a 34 grammes & la tonne (sel de qualité supérieure, bon emballage,
consommation élevée. La plupart des pays se sont fixé des niveaux qui se situent aux environs

de 50 mg/kg diode (ce qui correspond a 85 mg/kg d’iodate de potassium).

Dans un pays donné, le niveau d’enrichissement peut évoluer dans le temps en fonction de
changements de la consommation quotidienne moyenne de sel et de la réduction de la
dissipation de 1’iode durant la distribution et 1’entreposage. Les teneurs d’iode recommandées
par 1’0OMS-UNICEF-ICCIDD pour différents niveaux de consommation de sel et selon diverses
conditions environnementales et d’emballage sont résumées au tableau 12 Les autorités dans
chaque pays devront établir des niveaux adéquats en consultation avec 1’industrie du sel. La
réglementation nationale devra imposer une teneur minimale & la production et une autre plus
basse au niveau de la consommation pour tenir compte des pertes durant I'entreposage et le

transport, ex.40 mg/kg (production); et 20 mg/kg (consommation).
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CODEX STAN 150-1985

(@) Le sel de catégorie alimentaire est une substance cristalline principalement composée de chlorure de
sodium. Il est extrait de la mer, de gisements souterrains de sel gemme ou de saumures naturelles. Cette
norme s’applique au sel utilisé comme ingrédient alimentaire, tant pour la vente directe aux consommateurs
que pour la fabrication d'aliments. Elle s'applique aussi au sel enrichi (additifs et/ ou nutriments).

(b) Sa teneur en NaClI ne sera pas inférieure a 97 % de la substance séche et a ’exclusion des additifs.

(c) I peut contenir les additifs alimentaires suivants qui figurent aux pages pertinentes de la Division 3

tels qu'énumérés ci-dessous:

Agents antiagglomérants: Max. dans le produit fini

* Carbonates de Ca et/ou de Mg

* Oxyde de Mg; Phosphate tricalcique; )
Dioxyde de silicium; alumino-Ca, Mg, ) 20 g/ kg seul ou
Na; ou alumino-silicates de Ca ) combine
* Sels de Al, Ca, Mg, K ou Na des )
acides myristique, )
palmitique ou stéarique
* Modificateurs de cristaux 10 mg/kg (seul ou en combinaison)
de ferrocyanures de Na, K ou Ca,
exprimés comme [Fe(CN) 6]
*pour les ferrocyanures de Na et de
K, la teneur max. peut étre de
20 mg/kg dans la
préparation de sel
"dendritique”.
* Polysorbate 80 10 mg/kg
* Diméthylpolysiloxane 10 mg de résidus/kg
(d) Contaminants: Tolérance maximale
* Arsenic 0,5 mg/kg
* Cuivre 2 mg/kg
* Plomb 2 mg/kg
* Cadmium 0,5 mg/kg
* Mercure 0,1 mg/kg

(e) outre les exigences obligatoires que 1’on retrouve dans la Norme générale pour 1'étiquetage des
aliments conditionnés, les spécifications suivantes s’appliquent:

. désignation a afficher: "Sel";
e "Sel" sera suivi de prés de I'une des mentions suivantes : "catégorie alimentaire", "de cuisine"
ou "de table";

* Lorsque le sel contient un ou plusieurs sels de ferrocyanure ajoutés a la saumure durant I'étape
de cristallisation, le qualificatif "dendritiques" pourra étre ajouté a la désignation;

« une indication de I’origine ou de la méthode de production peut figurer sur I’étiquette;

* si le sel est porteur d'un ou de plusieurs nutriments, et qu'il est vendu comme tel pour des
raisons de sante publique, le nom du produit portera aussi une indication a cet effet, ex. "sel au

fluorure”, "sel enrichi au fer", etc., ainsi que la date (si I'additif a une durée de vie déterminée

Tableau 12 - Spécifications du Codex en matiere de sel de catégorie alimentaire
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Les discussions et reglementations relatives a la teneur en iode devront étre absolument
spécifiques de fagon a savoir si I’on parle du contenu total en iode tout court ou du contenu en
termes de 1’un de ses composes (KIO3 ou KI). Comme I’indique I’exemple ci-dessus, 40 mg/kg
d’iode a 67 mg/kg de K103 0u 52 mg/kg de KI.

Pour des besoins en iode de 150ug/j chez I’adulte, avec une consommation en sel de 10g/j, la
teneur en iode du sel devrait étre de 20 a 30 mg d’iode par kilogramme de sel (30 a 66 mg
d’iodate de potassium), considérant que les pertes d’iode du producteur au consommateur sont
de 20% et que 20% sont perdus pendant la préparation culinaire (conservation, cuisson).Pour
de tels apports iodés, 1’iodurie devrait étre autour de 100 a 200 pg/dl; la fixation des taux d’iode

dans le sel devrait étre déterminée par chaque pays en fonction des conditions locales.

Les grandes variations observées selon les régions montrent que dans le Sud, moins de la
moitié des ménages disposaient de sel iodé. Le décret de janvier 1990 rendait obligatoire, sur
I’ensemble du territoire national, 1’utilisation pour I’alimentation de sel iodé a raison de 30 a
50 ppm. Il abrogeait le décret de 1967 qui fixait des normes trop basses entre 10 et 15 ppm et
n’imposait la vente de sel iodé que dans des zones a risque (Benmiloud, 1993). Actuellement,

on estime que plus de 96% du sel alimentaire est iodé (ICCIDD, 2002).

En 1995, 92% des ménages disposaient de sel adéquatement iodé (MSP et UNICEF, 1996). Ce
pourcentage a chuté en 2000 puisqu’il n’était plus que 69% a en disposer a cette période (MSP
et INSP, 2001). Cette diminution de la disponibilité du sel iodé peut é&tre expliquée par un
relachement des services de contrdle qui a permis la présence sur le marché de sel non iodé,
avec un étiquetage frauduleux. Le pourcentage de ménages disposant de sel iodé de facon

adéquate était plus élevé en milieu urbain (74%) qu’en milieu rural (60%).

Selon une enquéte nationale menée en 2003 par I’ONS pour le compte de 1’ENASEL (Entreprise
Nationale de Sel), le meénage algérien consomme en moyenne 22kgs de sel alimentaire par an.
La demande annuelle du marché algérien de sel alimentaire est de 134 000 T. Elle est satisfaite
a hauteur de 49% par I’ENASEL et le reste assurée par le secteur privée. La production nationale
obéit au processus suivant: extraction de tables salantes, lavage primaire, secondaire,

essorage, broyage, séchage, iodation et conditionnement
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Le sel produit est de bonne qualité, notamment celui produit par les industries nationales. En
revanche, le sel produit par des producteurs privés ne correspond pas toujours aux normes des
décrets en vigueur. Des problémes de distribution et de co(t subsistent, particulierement avec
le sel des producteurs privés, moins cher que le sel produit par I’'ENASEL .S’agissant du sel
destiné a la consommation humaine ; I’entreprise déploie des méthodes modernes pour garantir
la qualité du sel alimentaire par [’établissement d’un systéme de maitrise et de surveillance
des risques alimentaires. Ainsi un plan HACCP a été mis en ceuvre en avril 2005 pour Se
prémunir contre les différents dangers (physiques, chimiques, biologiques). Cette stratégie de
modernisation et de mise a niveau fait de I’ENASEL, la premiére entreprise maghrébine de

production de sel dans le domaine de la qualité

Une série d’enquétes a grappes a indicateurs multiples (MICS) a permit de mettre a jour les
informations récentes (2008) sur 1’iodation du sel. L’un des objectifs de cette enquéte est
d’évaluer dans quelle proportion le sel utilisé pour la cuisine est iodé et donc d'apprécier et de
lutter contre les troubles dus aux carences en iode. Le sel a pu étre testé dans la majorité des
ménages  (98.8%). Les tests font ressortir que 60.7% des meénages utilisent du sel
suffisamment iodé, 15 ppm ou plus, alors que 38.9 % des ménages disposent de sel iodé a
moins de 15 ppm. En conclusion, on constate la persistance d'un niveau insuffisant en iodation

du sel de table des ménages

L’huile iodée a également été utilisée comme alternative au sel iodé pour 1’éradication rapide
des troubles graves dus a la carence en iode mais son utilisation n’est plus pertinente si la

consommation de sel iodé se généralise (Boudiba et al, 1993).

Dans le cadre du suivi du programme national de nutrition initié par le Ministére de la Santé,
un programme de contrdle de 1’iodation du sel alimentaire a été mené par le Centre Algérien
du contrdle de la Qualité et de ’Emballage, CACQE, et ce en utilisant des Kits portables qui
permettent de vérifier sur place la présence ou non de ’iode dans le sel. Le but de cette
enquéte est de vérifier la fiabilité des kits portables par rapport aux analyses effectuées en

laboratoire, ainsi que 1’applicabilité de la réglementation en vigueur.

Dans ce contexte, une enquéte sur le taux d’iode dans le sel de table de différentes marques a
été déclenchee par la Direction du Contréle de la Qualité et de la Répression des Fraudes. A
cet effet, des prélevements de sel, effectués par les différentes inspections ont été scindés en

deux. Une partie de I’échantillonnage a fait ’objet d’un contrdle sur place grace aux Kkits
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distribués aux différents agents, et une autre a été acheminée vers les laboratoires pour un

controle analytique. De cette enquéte, il ressort les observations suivantes :

Le kit MBI fait ressortir un pourcentage élevé de tests positifs aux niveaux des régions Est et
Centre, et une déficience de tests (tests négatifs) au niveau de la région Sud.

La méthode iodométrique fait ressortir un taux de conformité élevé au niveau de la région Est,
et un taux de non conformité aux niveaux des régions Centre et Sud. En comparant les deux
méthodes iodométriques et Kits, on remarque une certaine similitude au niveau des résultats
mais uniquement par rapport a la présence ou non de 1’iode dans le sel car les valeurs du kit
nous permettent seulement de déceler la présence ou non de I’iode dans le sel, vu que les
valeurs de référence du kit (>15ppm ou < 15ppm) ne sont pas précises et ne correspondent
nullement aux valeurs recommandées par la réglementation algérienne (entre 50.55 ppm et
84.25 ppm), conformément au décret exécutif n°90-40 du 30/01/1990 rendant obligatoire la
vente du sel pour la prévention de la carence en iode, alors que la méthode iodométrique est

plus précise, tel qu’il a été notamment constaté au niveau de la région Centre.

Ces tests effectués au niveau national montrent une large déficience en iode dans le sel. Le kit
MBI peut étre adopté comme moyen rapide et préalable de déceler la présence ou 1’absence de
I’iode dans le sel pour faciliter la mission des agents de contréle sur le terrain. Mais il demeure
bien entendu que cette utilisation n’est qu’une approche qualitative qui ne permet pas d’estimer
d’une facon plus précise la teneur en iode, notamment concernant le manque ou I’exces par

rapport aux valeurs réglementaires.

De ce fait, la méthode iodométrique reste le moyen le plus str. Par ailleurs, 1’application, par
les conditionneurs, du décret rendant obligatoire la vente du sel iodé pour la prévention de la
carence en iode reste trés faible d’ou I’urgence d’un programme de controle et de

sensibilisation ¢élargis sur I’ensemble du territoire nationale
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METHODOLOGIE EXPERIMENTALE
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| / Zone d’étude :

L’enquéte s’est déroulée en deux périodes distinctes .La premiére a été réalisée au cours de
I’année 2002 et la seconde , deux années plus tard dans une zone située dans 1’erg occidental
qui est une immense étendue de 80 000 Km? délimitée au nord par 1’Atlas Saharien, a I’Est par
le Mzab et la région d’El Goléa, au Sud par le plateau de Tademait et a I’Ouest par les oasis de

Touat et de la Vallée de la Saoura.

La zone retenue pour I’enquéte regroupe les localités de : Timimoun, Aougrout, Ouled Said,
Charouine, Talmine, Tinerkouk, Ksar Kaddour, Ouled Ayache et Tiliouine celles-ci sont

rattachées a la Wilaya d’Adrar.
11/ Distribution et taille des populations :

L’échantillon de la premiére enquéte est constitué de 358 enfants scolarisés agés de 6 a 12 ans,
nés et vivant dans 1’une des localités de la zone d’étude.
La répartition est réalisée en tenant compte de la densité de la population d’enfants scolarisés
par localité

La répartition par classe a été établie en calculant les rapports des effectifs par classe sur
I’effectif total pour chaque école.

La sélection d’¢leves est faite en essayant de prendre autant de garcons que de filles.

Le nombre d’enfants retenu par commune d’apres cette répartition est de :

44 ¢éleves dans la localité d’ Aougrout
120 éléves dans localité de Timimoun
33 éléves dans localité de Charouine
39 éleves dans localité d’Ouled Said
49 éleves dans la localité de Talmine,
31éleves dans la localité de Tinerkouk,
19 eléves dans la localité de Ksar Kaddour,
15 éléves dans la localité d’Ouled Ayache

8 éléves dans la localité de Tiliouine

Lors de la seconde enquéte nous avons repris quatre localités avec un échantillon global de 220

éleves réparti ainsi

45 éleves dans la localité d” Aougrout
110 éléves dans la localité de Timimoun

57



29 éleves dans la localité de Charouine
36 éleves dans la localité d’Ouled Said

111/ Prélevements

I11.1/ Obtention des sérums

Les prélevements de sang ont été effectués sur un sous groupe constitué de 75 enfants. Pour
chaque enfant une équipe de technicien de la santé a prélevee 10ml par ponction veineuse au

niveau du pli du coude. Le sang est recueilli dans des tubes secs (sans anticoagulant).

Le sang prélevé a été centrifugé pendant 5 mn a 3000tr/mn, le sérum obtenu a été réparti dans
des tubes secs, puis congelé a -20°C, et ce pour effectuer les dosages ultérieurs suivant :

La thyréostimuline (TSH)
La triiodothyronine (FT3)
La thyroxine libre (FTj)

111.2/ Prélévements d’urines :

Les récoltes d’urines sur les enfants retenus pour les deux enquétes ont été réalisés le matin au
lever dans des tubes secs de 10 ml en plastique et identifiés par un étiquetage. lls ont été

congelés a la température de -20°C.

111.3 / Prélévements d’eau :

L’eau recueillie provient des endroits répertoriés et diment codifiés sur les flacons.
L’eau a été prélevée tout en prenant la précaution de rincer a 3 reprises les flacons avec 1’eau a

analyser avant de les remplir.

111.4 / Echantillon sel :

En ce qui concerne le sel, nous avons considéré la marque de sel la plus disponible dans le

commerce et nous avons prélevé 10 sachets de ce sel iodé, pour le dosage ultérieur de I’iode.

Par ailleurs et sachant qu’une partie de la population consomme du sel issu des sebkhas et donc

non iodé ; nous avons également prélevé une dizaine d’échantillons de ce type de sel.
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IVV/ Techniques des dosages :

IVV.1/ Dosage de I’iode dans les échantillons de sel :
L’iode a été dosé par iodométrie, méthode volumétrique basée sur des reactions d’oxydo -
réduction. L’iode est dosé en milieu acide (H,SO,4 2N) avec le thiosulfate de sodium 0,002 N et
ce en présence d’iodure de potassium et d’empois d’amidon indicateur de fin de titrage (Issam,
2000).
Pour vérifier la précision de cette méthode nous avons également dosé 1’iode contenu dans ce

sel par la méthode de Sandell-Kolthoff (voir ci-dessous)

IVV.2/ Dosage de I’iode dans les échantillons d’urines et d’eau :

La méthode idéale pour évaluer les apports en iode serait de mesurer 1’iode dans la totalité des
aliments et liquides ingérés par un individu durant un temps donné, généralement 24 heures.
Toutefois ce type de dosage étant difficile du fait essentiellement de la nécessité d’une
homogénéisation et d’une lyophilisation. Aussi cette méthode n’a donc été utilisé que tres
rarement (Delange, 1994).

Pour cela, I’apport journalier d’iode peut étre évalué a partir de la mesure de 1’iode excrété dans
les urines de 24 heures, ceci repose sur le fait que la majeure partie de 1’iode absorbée est

éliminée dans les urines.

La récolte compléte des urines est souvent impossible dans les études de terrain, ¢’est pourquoi
il a été proposé de collecter des aliquotes uniques d’urines et de mesurer sur ces échantillons le
rapport iode /créatinine (Bourdoux et al., 1985), la concentration de créatinine dans les urines
permettant de corriger les variations de la concentration d’iode liées a celles du volume
urinaire.

Il a été cependant démontré que la concentration de créatinine urinaire était influencée par bien
d’autres facteurs que le volume des urines, en particulier 1’état de nutrition protéique
(Bourdoux et al., 1986),

La recommandation est donc aujourd’hui d’évaluer I’apport en iode d’une population donnée
par la mesure des concentrations d’iode dans un échantillon représentatif de prélévement
d’urines (30 a 40) effectues dans cette population (Pardede et al., 1998). Des prélevements de
la totalité des urines de 24 heures ne sont pas nécessaires (OMS /UNICEF /ICCIDD, 1994). En
raison du caractére non—gaussien de la distribution, les résultats doivent étre exprimés en

percentiles.
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L’ingestion excessive d’iode conduit a une surcharge iodée qui peut étre mise en évidence par
la détermination de 1’iodémie totale et de I’iodurie. L’iodémie totale ne détecte que

grossiérement une surcharge iodée.

En I’absence de surcharge iodée, I’iodémie totale doit étre peu différente des deux tiers de la T4
totale. La différence éventuelle entre les deux, si elle est importante, reflete une surcharge
iodee.

En fait, les différences de technique d’analyse rendent difficilement comparables les résultats
du dosage chimique de 1’iodémie totale et du dosage immunologique de la T4. L’iodémie totale
n’est donc clairement plus élevée que 1’iodémie de T4 que dans les cas ou la surcharge iodée est

importante (Leger, 1998).

L’iodurie de 24 heures permet beaucoup plus finement de mettre en évidence une surcharge
iodée méme modérée. La surcharge iodée peut étre définie par une iodurie des 24 heures

supérieure a 400 pg (Modigliani et al., 1998).

Les concentrations en iode ont ¢été mesurées par les moyens d’une procédure
spectrophotométrique hautement sensible, entierement automatisée utilisant un technicon

autoanalyzer II.

La méthode comprend une étape initiale dans laquelle ’échantillon est digéré par 1’acide
chlorique. la concentration en iodures est ensuite mesurée par 1’action catalytique de I" sur la
réduction de I’ion cérique ( Ce **) en ion céreux ( Ce®* ) couplée a I’oxydation de 1’arsénite
As ** en As * (Dunnetal , 1993 ). Le principe de cette réaction, appelée réaction de Sandell-
Kolthoff, repose sur le fait que 1’ion cérique a une couleur jaune alors que 1’ion céreux est
incolore. La réaction peut donc étre suivie par la disparition de la couleur jaune au fur et a
mesure que I’ion cérique est réduit, la vitesse de cette disparition étant proportionnelle a la

quantité de 1- qui la catalyse.

L’étape préalable de digestion de I’échantillon permet d’éliminer d’autres substances comme
les nitrites, le thiocyanate ou I’ion ferreux, qui pourraient interférer en réduisant ou oxydant les

réactants cérique ou arsénite (Dunn et al , 1993 ).
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IV.3/ Dosage de la TSH, delaFT; etdelaFT,

La tri-iodothyronine (T3) et la tétra-iodothyronine (T,4) sont fabriquées par la thyroide a partir de
I’iode alimentaire et de 1’iode recyclé, puis libérées dans la circulation sanguine.
Ces phénoménes sont sous la dépendance de 1’hormone thyréostimulante (TSH). Elles circulent
dans le sang essentiellement sous forme liée a des protéines de transport. La détermination
quantitative in vitro de ces trois hormones a été réalisée par des dosages immunologiques par
I’analyseur ELECSYS 1010 (Roche diagnostics, 2001) Mais seule la fraction libre de ces
hormones est active et ¢’est cette fraction libre qui est dosée (L = libre ; F = Free d’ou T3 L ou
FTzet T4 L ou FTy).

Le dosage de ces hormones s’effectue en deux étapes Dans la premiere étape, une fraction de
I’hormone est extraite par 1’anticorps anti-hormone immobilisé sur une phase solide. Apres le
lavage qui €limine le sérum, dans la seconde étape, ’ajout du ligand marqué (hormone ou dérivé

marqué) permet la mesure des sites anticorps restés libres figure 4

: POrmone proteine de COoOMmiplaxe
anticorps hormone marguee transport hormone-protéine
< SUBR>
phase Sarum
solide

1&re incubation
- Aspiration - lavage

AAA
APA

Loddd| | Masha

oy

2&éme incubation
- Aspiration - lavage

- Mesure du signal émis par la phase solide

Figure 4 : Dosage immunologique des hormones
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IVV.31 Dosage de la TSH
Le principe de cette méthode consiste a obtenir une liaison en « sandwich » de la TSH entre
deux Ac monoclonaux anti-TSH en exces, dirigés contre deux épitopes différents de la TSH, I'un
étant fixé sur un support physique, 1’autre étant marqué par divers traceurs : de 1’iode 125
radioactif (radio-immunologie), une enzyme (immunoenzymologie), une substance fluorescente

(immunofluorescence) ou luminescente (immunoluminescence).

IV.32 Dosage de la FT4

La T, représente 80% des hormones produites par la glande thyroide ; I'autre hormone produite
est la T3 (tri-iodothyronine) ; une partie de la T, se transforme en Ts. Seule la fraction libre

(appelée FT4, qui peut étre dosée spécifiquement), est active.
T4 libre (FTy) : 8.6 - 25 pmol /I soit : 6.7 - 20 ng /I
IV. 33 Dosage de la FT;

La T; fait partie, comme la T, (thyroxine) des hormones produites par la glande thyroide ; une
partie de la T, se transforme en T3. Seule la fraction libre (appelée FT;, qui peut étre dosée
spécifiguement), est active. Le dosage de ces hormones permet I'exploration des hypo et
hyperthyroidies. Les valeurs normales sont pour la T3 totale 1.07 — 3.37 nmol/l soit 0.7 — 2.2
Mg/l ; elle diminue avec 1’age. En ce qui concerne la fraction libre (FT3) elles sontde  3- 8.5
pmol/l soit 2 — 5.6 ng/I

V/ Analyse statistique :

Le traitement statistique des données a été réalisé par le logiciel Statistica 5.0. Les différents

tests statistiques utilisés sont :

- Le test Student pour la comparaison des moyennes

- Le test U de Mann Whitney pour la comparaison des medianes
- test de corrélation de rang de Spearman

- Analyse de la variance Anova a une seule entrée
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ABSTRACT

The study of the relationship between the iodine intake due to drinking water and the urinary level of
this element on 220 schoolchildren (age between 6-12) living in four locations of the Sahara in south
Algeria (Charouine, Timimoun, Aougrout and Ouled said) gave the following results. The iodine level
of the drinking water at Charouine, which reached 121.8 g /I, appeared as the highest average. In
addition, the urinary iodine median value measured on the schoolchildren tested at this location was 390
ug/l, though there were maximum levels near 666 pg/l. At the region of Timimoun, the drinking water
showed an iodine concentration of 76.4 ug/l; the urinary iodine median value was 269 pg/l with maxima
reaching 803 pg/l. We measured respectively concentrations of iodine of 61ug/l and 58.3 pg/l in the
drinking water at the locations of Aougrout and Ouled said. The urinary iodine medians determined on
schoolchildren were respectively 191 pg/l (with a maximum and 179 ug/l (with a maximum value of
507 ug/l). These values were not significantly different.

INTRODUCTION

Drinking water represents relatively a non-negligible source of mineral salts to human body or to its
health as well as other foods. For some of these minerals, excessiveness or deficiency could lead to
metabolic disorders linked to diseases of different gravity. In Algeria, some health problems are
dominated by the overcharge of water with minerals such as fluoride and iodine. The troubles linked to
iodine levels in water and their consequences on the thyroid gland were described in the northern Sahara
and even in the high “plateaux”. In the other hand, its nutritional aspects and health impacts were
reported by the W.H.O. [7-8]. In Algeria, a preliminary investigation on the nutritional state of some
people living in the Sahara desert showed abnormal high concentrations of iodine in water. An endemic
goitre due to absorption of high iodine concentrations was remarked in central China [11]. Besides,
Leger [3] also mentioned perturbations caused by chronic exposure to iodine. Considering these facts,
and because of the insufficient research on this field in our country, we undertook an investigation on
the determination of iodine in groundwater and also on the evaluation of its urinar excretion on a sample
of 220 schoolchildren.
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MATERIALS & METHODS

The size of the four samples of schoolchildren (51%: boys and 49%: girls) were respectively 45 for
Aougrout, 110 at Timmimoun, 29 at Charouine and 36 at Ouled said. The children aged between 6 and
12 reside in four regions of south Algeria distant about 50 - 70 km one from each other (Wilaya of
Adrar). The drinking water was removed from different sources before introduction into clean glass
flasks. The urine sampling was made in the morning on the 220 schoolchildren in test tubes of 10 mli
each. The iodine analysis was carried through a spectrophotometer (Technicon auto-analyzer II)
according to the method of Dunn et al. [2]. This automated method is based on the digestion of each
sample (water or urine) by hydrochloric acid. This digestion useful for the elimination of the interfering
ions (nitrite, ferric and thiocyanat ions) is followed by the determination of the “iodures” due to the
reduction of the ceric cation Ce4+ to the Ce3+ form by the iodine anion I- coupled to the oxidation of
the arsenic cation As3+ to the ionic form As5+. In this method of Sandell-Kolthoff, the ceric cation
Ced+ gives a yellow coloured solution while the reduced form Ce3+ is colourless. The iodine
concentration (I-) is evaluated by the disappearance of the yellow colour. For the statistical analysis of
the data, we used different tests available on Statistica 5.0 (the t Student test, the U Mann-Witney test,
the r Spearman correlation coefficient and the analysis of variance).

RESULTS & DISCUSSIONS
lodine concentrations of drinking water

The average concentrations of iodine of water in the four regions studied were presented in table 1. We
observed that the iodine in water at Chraouine was the highest to be measured. Its average value of
121.8 pg/l differed significantly compared to the three other regions. We must remind that the ocean,
which is considered as the main natural reservoir of iodine, contains only about 50 ug/l in its water [1].
The drinking water represents habitually a reduced daily supply of iodine because of the low levels of
this element (1-5 pg/l) in contrast to foods [9]. The W.H.O. reported that the mean concentration of
iodine in drinking water is 5 pg/l with a maximum value of 18 pg/l recorded in the United States. The
contribution of the drinking water to the iodine intake is approximately 5 % on a basis of a daily
consumption of 2 | of water. This proportion appears as low and negligible. However, this estimation is
not applicable nor proved for the water in the four Sahara locations subject of our investigation. Thus,
table 1 showed that the water samples had levels of iodine 3 to 7 fold the maximal value recorded by the
W.H.O.[7-8](which is 18 ug/l) and 11 to 24 fold higher than the current value of 5 pg/I.

Table 1: Mean concentrations of iodine in drinking water of the 4 regions studied. The number of water
samples analysed for each location is given between brackets. The same letter following the iodine
concentration between 2 locations means that the difference is non significant while the letters a and b
means a significant difference

Regions lodine content (ug /1)
Aougrout 58,3+ 12,7b(7)

Timimoun 76,4+ 144D (8)

Charouine 121,8+3,2a(6)

Ouled Said 61 + 1,4b (6)

Likewise, this excess of iodine in water was reported in some Chinese provinces where populations
were frequently affected by the goitre [4-6-10-11] (Table 2). However, in south Algeria (included the
four regions subject to investigation), the populations live under a very dry climate which is seasonally
very hot and consequently leads to an over consumption of water.
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If we consider only the hypothesis of a daily water consumption of 2 litres, the mean iodine intake could
reach at the region of Aougrout 117 ug. We can conclude that for this region where the iodine of water
is the lowest, the recommended daily intake comprised between 90 and 150 ug will be easily reached.
For the region of Charouine, the dailyrecommended

level of iodine could be surpassed with a 2 litre of water consumption. For this reason, we

measured also the urinary iodine content to estimate the level of excretion corresponding to this element
and try to detect an eventual relation with the iodine content of the drinking water (Table 3).

Table 2. lodine concentrations (expressed in ug /l) in drinking water of China region according to three
sources.

lodine concentration % of goitre among schoolchildren References
187 12 Zhao et al. 2000
300 10 N.C.1. 1998
463 65 Lietal. 1987

Table 3. Median and maximum values of the urinary iodine concentration of the schoolchildren for each

region.

Regions Median value / pg /1 Maximal value / png /I
Aougrout 179 507

Timimoun 269 803
Charouine 390 666

Ouled said 191 571

Table 4. Comparisons between regions of the differences in the urinary iodine median values according
to the U Mann-Witney test (ns: non-significant difference).

Regions Degree of significance
Charouine-Aougrout P<0.001
Charouine-Ouled said p<0.01
Charouine-Timimoun ns
Timimoun-Aougrout P <0.001
Timimoun-Ouled said P <0.05
Aougrout-Ouled said ns

In table 1, the water samples analyzed have the same origin: the phreatic table. The average depth of the
wells is 150 m according to the services of hydraulic. Between the couples of locations Charouine-
Timimoun, Charouine-Aougrout and Charouine- Ouled said , the differences in iodine concentration of
water are significant respectively at P<0.05, P<0.001 and P<0.001.

Urinary iodine content

The urine’s iodine median concentrations are given in table 3 for each region. We noted that the regions
of Charouine and Timimoun showed the highest values. A normal urinary iodine concentration ranges
between 100 and 200 pg/l. We remarked also that the urinary iodine median at Charouine, which
attained 390 ug/l, means that 50 % of the schoolchildren exceeded the normal values with a peak of 666
ug/l. At the region of Timimoun, (though the range is less important), there was also urinary iodine
concentrations exceeding 290 pg/l on 50 % of the schoolchildren tested with a concentration peak of
803 ng/l. However, at the locations of Aougrout and Ouled said, their normal urinary iodine medians
showed many values exceeding 400 ug/l with maximums respectively of 507 and 571 pg/l.
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The urinary iodine values measured on the sample studied revealed an iodine overload if we consider
the threshold suggested by Modigliani et al. [5], which is 400 ng/l /24 hours. Similar levels of urinary
iodine concentrations were reported in central China.

Our sample composed of 51 % boys and 49% girls did not bring any significant difference in the urinary
iodine concentrations or medians relatively to sex (Figure 1).

Baites a Moustaches analyse de la variance
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Figure 1. Urinary iodine levels on the boys and the girls Figure 2. Analysis of variance between the iodine
tested. concentrations in drinking water and urine

Our results showed clearly that the highest levels of urinary iodine were recorded at the locations of
Charouine and Timimoun, which also gave the highest values of iodine in water. However, these results
did not allow us to confirm a relation cause-effect between the iodine concentrations in drinking water
and schoolchildren urine. We studied the correlation between these two parameters with the r coefficient
of Spearman and calculated a value of r = +0.37 at p<0.001. After that, we can conclude to a positive
correlation and we can affirm that where drinking water is richest in iodine, there is a high excretion of
this element. This affirmation can be followed by the deduction that for these regions, the drinking
water is therefore the main cause of the iodine excess. To prove and confirm this deduction, we also
made an analysis of variance to estimate the proportion or role of drinking water in the total variation of
the urinary iodine. In other words, the analysis is aimed to detect if there are variations of the median
values per class considering the water iodine concentration as the classifying variable. So, the analysis
of variance showed a very significant difference at p<0.001 between the regions, allowing us to reaffirm
that the drinking water seems the sole factor responsible of variations in the urinary iodine
concentrations (Figure 2).

CONCLUSION

The analyses of water samples revealed that the region of Charouine contained much more iodine (121.8
ug/l). The consumption of this water can satisfy all the needs in iodine and even exceeds the daily
recommendations, which range between 90 and 150 pg/l for children aged less than 12. The iodine
levels of drinking water of the three other regions though relatively low represent also non-negligible
sources of this element. We must consider also the involvement of the local plants and vegetable
products irrigated with the same phreatic water as well as the culinary preparations and the kitchen salt
(NaCl). With those other sources, iodine intakes could reach great levels in the human body. This
investigation needs to be completed with the determinations of iodine of the kitchen salt of these regions
and the measures of the thyroidal hormone levels: TSH, T3 and T4.
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Abstract

Human health depends on the food (either of animal or vegetable origin) consumed
qualitatively or quantitatively. Water is also another vital element of our existence since its
quality is not negligible. Thus across four regions of southern Algeria 27 samples of water
were collected and analysed for their iodine content. A sample made of 220 schoolchildren
living in these four regions was studied: their urinary iodine concentration (UIC) and levels
of thyroidal hormones were determined. We observed differences for iodine in the water
samples, which are related to the composition of the groundwater for each region.

The drinking water at Charouine that contained the highest level of iodine (121.8 ug

/L) for the children of this same region has given a maximum UIC of 666 ug /L. The iodine

level of the drinking water at Charouine, which reached 121.8 yg /L, appeared as the
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highest average. The drinking water at Timimoun with 76.4 g /L of iodine has reached a
median value of 803 pg/L for the UIC. The water at the locations of Ouled said and
Aougrout contained respectively concentrations of iodine of 61ug/L and 58.3 ug/L. The

urinary iodine medians values calculated for the schoolchildren of these two regions were

Urinary lodine Levels and Thyroidal Activity Related to Drinking Water of
Schoolchildren Living in South Algeria 22

respectively 121 yg/L and 179 pg/L. The determinations of the levels of thyreo stimuline
hormone (TSH) on a sub-sample of 75 individuals allowed us to observe that 26.6 % of
these children showed levels of TSH exceeding 5 pUl/ MI. This result indicates a
perturbation of the thyroidal activity (hypo thyroidism) referring to the World Health
Organization (WHO) norms. The average levels of the two hormones Tetra iodo thyronine
(T4) and Tri iodo thyronine (T3) that we have measured were respectively 13.3 ng /L

(normal range is 11-17) and 4.8 pg /L (normal range is 2.5-5.6).
Keywords: lodine, drinking water, urinary iodine level, schoolchildren

Introduction

Drinking water represents relatively a non-negligible source of mineral salts to human body
and human health. For some of these minerals, excessiveness or deficiency could lead to
metabolic disorders of different gravity. In Algeria, some health problems are dominated by the
overcharge of water with minerals such as fluoride and iodine. Troubles linked to iodine levels
in water and their consequences on the thyroid gland were described in the northern Sahara.
In the other hand, the WHO (1981 and 1997) reported nutritional aspects and health impacts
of iodine in other parts of the world. In Algeria, a preliminary investigation on the nutritional
state of some people living in the Sahara desert showed abnormal high concentrations of
iodine in water. An endemic goitre due to the absorption of high iodine concentrations was
remarked in central China (Zhao et al. 2000). Besides, Leger (1998) and Als et al. (2004) also
mentioned perturbations caused by chronic exposure to iodine. Considering these facts, and

because of the insufficient research on this field in our country, we undertook an investigation

70



to determine the levels of iodine in groundwater. The concentrations of iodine in urine of
schoolchildren were determined. The levels of 3 hormones TSH, T3 and T4 were measured in

their blood in an attempt to explore the thyroid gland.

Materials & Methods
Samples

This study has been undertaken on a sample of 220 schoolchildren aged between 6 and 12
living in 4 regions of southern Algeria (Charouine, Aougrout, Timimoun and Ouled-said).

The number of schoolchildren (51 %: boys and 49 %: girls) was respectively 45 for Aougrout,
110 at Timimoun, 29 at Charouine and 36 at Ouled-said. These children as well as other
people drink water coming from different phreatic tables corresponding to their regions. They
have also another source of iodine: a kitchen salt providing 54 mg 12 / Kg. The water samples
(27) obtained from the 4 regions were stored in labelled bottles. The urines of the children
were collected early in the morning in test tubes of 10 ml each. Blood samples were removed
by intra-venous puncture in test tubes of 5 ml without an anti coagulant. They were submitted
to centrifugation during 5 min. at 3000 rpm and the serums were frozen at — 20° C pending

analysis.
Methods
The determinations of iodine in water and urine were accomplished on a spectrophotometer

(Technicon auto-analyzer 1) .The samples were previously treated by hydrochloric acid to
eliminate the interfering substances such as nitrates, iron ions and thiocyanate ions. The
iodine was analysed according to the method of Dunn et al. (1993) based on the reduction of
the ceric cation (Ce4+) to the Ce3+ form by the iodine anion (I-) in association, with the
oxidation of the arsenic cation (As3+) toward the form As5+. This method of Sandell-Kolthoff,
uses the differential colour existing between the ceric cation Ce4+ (yellow) and its reduced

form (Ce3+) which is colourless

23 Mekimene L, Valeix P, Grangaud JP, Youyou A, Hercberg S and Azzout B

The iodine concentration (I-) is evaluated by the disappearance of the yellow colour. The three
hormones TSH, T3 and T4 were determined by an immunologic technique that requires an
Elecsys 1010 analyser. We used for that a box of 200 tests made of Roche diagnostics in
Germany.

For the statistical analysis of the data, we used different tests available on Statistica 5.0 (the t
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Student test, the U Mann-Witney test, the r Spearman correlation coefficient and the analysis

of variance ANOVA).

Results & Discussions
lodine Content of the Different Samples of Drinking Water

The average concentrations of iodine of water in the four regions studied were presented in
Table 1. We observed that the iodine of water at Chraouine was the highest recorded. Its
average value of 121.8 ug/L differed significantly compared to the three other regions. We
need to remind that the ocean, which is considered as the main natural reservoir of iodine,
contains 50 pg/L in its water (Delange, 1994). The drinking water represents habitually a
reduced daily supply of iodine because of the low levels of this element (1-5 pg/L) in contrast
to foods (Valeix and Hersberg, 1992). The WHO reported that the mean concentration of
iodine in drinking water is 5 pg/l with a maximum value of 18 pg/l recorded in the United
States. The contribution of the drinking water to the iodine intake is approximately 5 % based
on a daily consumption of 2 L of water. This proportion appears as low and negligible.
However, this estimation is not applicable or proved for the water in the four Sahara locations
subject of our investigation. Thus, the table 1 showed that the water samples had levels of
iodine 3 to 7 fold the maximal value recorded by the WHO in 1981 and 1997 (which is 18 pg/L)
and 11 to 24 fold higher than the current value of 5 pg/L. Likewise, this excess of iodine in
water was reported in some Chinese provinces where populations were frequently affected by
the goitre (Li et al.1977; Xin min et al.1997; Zhao et al. 2000) (Table 2). In other areas of the
world, the iodine content of water is less than 10 mg/L causing deficiency and endemic goitre
(De fillipis et al. 1978; Kiling etal. 2001). However, in south Algeria (included the four regions
subject to investigation), the populations live under a very dry climate which is seasonally very
hot and consequently leads to an over consumption of water. Though the iodine contents of
the drinking water in China are slightly higher than our results, the possibility of the
occurrence of the goitre is not to be excluded. This hypothesis is very probable particularly for
the area of Charouine which brought a higher iodine content and where a daily intake of 244
Hg can be easily reached when taking into account the consumption of a 2 L of water /day.
This amount of 244 pg is higher than the recommended needs for this element. For the area of

Aougrout where water contained 58.3 ug /L of iodine (Table 1), the consumption of the same
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volume of water will bring a quantity of 117 ug per day, which will satisfy largely the
requirements in iodine for the children. In addition, the fruits and vegetables that they can
consume can increase this contribution of iodine by the drinking water. Xin min et al. (1997),
have underlined the impact of the fruits and vegetables in the iodine intake of a sample of
population from a Chinese province.

We measured also the urinary iodine contents to estimate the levels of excretion
corresponding to this element and try to detect an eventual relation with the iodine content of

the drinking water (Table 3).

Urinary lodine Levels and Thyroidal Activity Related to Drinking Water of
Schoolchildren Living in South Algeria 24

Table 1: Mean concentrations of iodine in drinking water of the 4 regions studied. The number
of water samples analysed for each location is given between brackets. The same letter
following the iodine concentration between 2 locations means that the difference is non

significant while the letters a and b means a significant difference

Regions lodine content (ug /)
Aougrout 58,3+ 12,7 b (7)
Timimoun

76,4 £ 14,4 b (8)
Charouine

] 121,8 £ 3,2 a (6)

Ouled Said

61+1,4b(6)

Table 2: lodine concentrations (expressed in pg /L) in drinking water of China regions

according to three sources

lodine concentration % of goitre among schoolchildren References
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Table 3: Median and maximum values of the urinary iodine concentration of the schoolchildren

for each region

Regions Median value pg/1 Maximal value pg /1
Aougrout 179 507
Timimoun
269 803
Charouine
. 390 666
Ouled said
191 571

Table 4: Comparisons between regions of the differences in the urinary iodine median values

according to the U Mann-Witney test (ns: non-significant difference).

Regions Degree of significance
Charouine-Aougrout P< 0.001
Charouine-Ouled said

P<0.01
Charouine-Timimoun

Ns
Timimoun-Aougrout
Timimoun-Ouled said P<0.001
Aougrout-Ouled said P<0.05

Ns
25 Mekimene L, Valeix P, Grangaud JP, Youyou A, Hercberg S and Azzout B

In table 1, the water samples analysed came from the phreatic tables. The average depth of
the

wells is 150 m according to the services of hydraulic. Between the couples of locations
Charouine- Timimoun, Charouine-Aougrout and Charouine-Ouled said, the differences in

iodine concentration of water are significant respectively at P<0.05, P<0.001 and P <0.001.
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Urinary lodine Content UIC

The urine’s iodine median concentrations are given in table 3 for each region. We noted that
the regions of Charouine and Timimoun showed the highest values. A normal UIC ranges
between 100 and 200 pg/L. We remarked also that the urinary iodine median at Charouine,
which attained 390 pg/L, means that 50 % of the schoolchildren exceeded the normal values
with a peak of 666 pg/L. At the region of Timimoun, (though the range is less important), there
was also urinary iodine concentrations exceeding 290 pg/L on 50 % of the schoolchildren
tested (with a maximum concentration of 803 ug/L). However, at the locations of Aougrout and
Ouled said, the normal urinary iodine medians showed many values exceeding 400 pg/l with
maximums respectively of 507 and 571 pg/L.

The urinary iodine values measured on the samples studied revealed an iodine overload if we
consider the threshold suggested by Modigliani et al. (1998), which is 400 ug/L /24 hours.
Similar levels of UIC were reported in central China. Our sample composed of 51 % boys and
49 % girls did not bring any significant difference in the UIC or medians relatively to sex

(Figure 1).

The Median Values of these UIC

The values of the UIC of the samples are not normally distributed from the statistical point of
view. Thus, we used the median rather than the average for the expression of the results.

The comparisons of the medians by sex according to the test of U Mann Whitney do not show
significant differences between the boys (243,151-335) and the girls (244, 153-362) (Figure 1).
The median values by area with this U Mann witney test highlighted respectively significant
differences between the areas of Charouine and Aougrout (P<0.001), between Charouine and
Ouled-said (P<0.01), between Timimoun and Aougrout (P<0.001) and finally Timimoun-Ouled-
said (P<0.05). No statistical difference was observed between Charouine-Timimoun and
Aougrout-Ouled-said (Table 2). We can thus admit that the areas of Charouine and Timimoun
are those, which showed the highest contents of urinary iodine. A normal UIC ranges between
100-200 pg / day. In term of median value, an amount of 390 pg / L obtained at Charouine
means that 50 % of the children of this area bring a UIC higher than 390 pg / L with a
maximum of 666 pg / L. By the same reasoning, we can affirm that 50 % of the

children composing the sample of Timimoun, have a UIC higher than 269 pg / L with a
maximum of 803 ug / L. However, for the areas of Aougrout and of Ouled-said, even if the
median values are normal, we recorded several values exceeding 400 pg /L with maximum

values of 507 and 571 ug /L respectively at Aougrout and at Ouled-said. The UIC of our
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samples of children are consequently revealing an iodine overload referring to Modigliani et al.
(1998) ‘s threshold of 400 ug /L for the 24 hours-urines.

Study of the Distribution of Frequencies

We have classified the UIC results into the following classes:

Class 1: UIC lower than 100 pg/L

Class 2: UIC considered as normal: 100-200 pg/L

Class 3: UIC between 200-400 pg/L

Class 4: values of concentration in urinary iodine exceeding 400 pg/L

The classes 3 and 4 contained values higher than the norms and showed an iodine overload.

We established a classification of the children according to their UIC for each of the studied

Urinary lodine Levels and Thyroidal Activity Related to Drinking Water of
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region (Table 3). We noted that the areas of Charouine, Timimoun and Ouled-said respectively
present UIC corresponding to iodine overload (> 400 pg / L) in 47.7 % of cases, 28.8 % and
13.9 % of cases. We also observed for all of the studied areas proportions of UIC ranging
between 200 and 400 pg/L. We can conclude that when taking into account the data of
classes 3 and 4, 81 % of the children at Charouine, 73 % at Timimoun, 47.2 % at Ouled-said
and 40 % at Aougrout showed an iodine overload. The analysis of variance accomplished in
order to distinguish the influence of the water factor on the variations in the UIC, showed
differences very significant (P< 0.001) between

the studied areas. This analysis of variance enables us to confirm that the drinking water is the
factor responsible for the differences in the measured UIC (Figure 2). Our results are in
accordance with those of Zhao et al. (2000) who reported a highly positive correlation (r=
+0.91) between the urinary levels of iodine and the appearance of the goitre during a study

undertaken in China.

Exploration of the Thyroidal Activity

We determined the levels of the 3 hormones TSH or thyroid stimuline hormone, T3 and T4 to

estimate the impact of the iodine on the thyroid gland.

Levels of TSH
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On a sub-sample of 75 children (taken at random among the 220 children), 20 showed high
levels of TSH exceeding 5 pUl / mL (either 26.6 % of the size of sub-sample). According to
WHO criteria, these values reflect an hypo-thyroidy. The distribution of the cases of hypo-
thyroidy and the average levels of TSH by area are given in Table 4. We noticed however that
the comparisons of the averages by the t test of Student do not show very significant

differences.

Levels of the Hormone T4
The analyses of the hormone T4 makes it possible to identify the type of hypo-thyroidy which

we have encountered. The hypo-thyroidy is classified according to literature into 3 types:

_The frank or net hypo-thyroidy characterized by a high content of TSH and a low content of
T4.

— The sub clinical hypo-thyroidy with high levels of TSH and normal content of T4

— The hypo-thyroidy characterized by a high contents of TSH and T4 together.

Our sub-sample showed an average value of the hormone T4 of 13.3 + 1.9 ng/ L. The normal
values are comprised between 11 and 17 ng/L. We can conclude that in the case of our sub-
sample, the values obtained were entirely normal; the corresponding type of hypo-thyroidy is

that known as the sub clinical (Kiling et al. 2001).

Levels of Hormone T3
The analyses of the hormone T3 on the 75 children gave normal values ranging between 2.5

to 5.6 0.6 pg / mL. Generally, during an hypo-thyroidy, the human body undergoes an
adaptation which begins with a stimulation by the TSH of the conversion of the hormone T4
into the T3 form. Thus, this makes it possible in the case of hypo-thyroidy to keep of the levels
of total T3 or free T3 within normal limits.

However, in a more acute hypo-thyroidy, the content of T3 will become more reduced by the

cease of this conversion or because of under nutrition.
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Figure 1: Urinary iodine levels on the boys and the girls tested.
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Figure 2: Analysis of variance between the iodine concentrations in drinking water and urine.
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The biochemical exploration of the thyroid gland revealed increased concentrations of TSH in

26.6 % of the cases associated with normal levels of T3 and T4. A study carried out in China

on children showed a rise in the levels of TSH in 38 % of the cases with an average of 5.2
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2.1 pUl /mL and normal values of sericT4. Li et al. (1987); Zhao et al. (2000) observed for their
part an increase in the contents of TSH on 52 % of the children tested. Almost similar results
were noted in Niger on populations consuming water sterilized by the iodized filters (Khan et al.
1998). These authors reported that at on a sample of 33 adults, 29 showed high levels of TSH
linked to goitre in 46 % of cases. In addition, Zhao et al. (2000), reported that the thyroid gland
is exclusively diffuse on individuals consuming water rich in iodine. However, no goitre of the
nodular type was observed, as it is often the case on individuals deprived of iodine. However,
the absence of goitre and the high levels of TSH did

not exclude the disturbance of the thyroid gland. Boyage (1989), has advanced from a study at
Gaojiabu in China that the consumption of water rich of iodine was involved in the appearance
of a specific antibody (the thyroid growth stimulating immunoglobulin) which can interfere on
the fixation of TSH on its receptors. The mechanism by which the excess of iodine induces the
formation of these antibodies has not been yet elucidated. The implication of these antibodies
could explain the thyroidal dysfunction, which we highlighted by the measurements of the
different parameters such as the contents of iodine and the thyroidal hormones. Osman (1992)
detected a negative correlation between the nutritional state and the content of TSH on a
sample of population in Malaysia. It is obvious that following the results of this study
concerning the iodine statute of populations of the Algerian Sahara, the question that arises
with acuity is as follows: is — it necessary to continue to market iodized salt like

other parts of the country in particular the northern part? This question could be sustained by a
conclusion of the WHO, which indicates that an iodized salt having 85 mg of 12 /kg will double
the daily intake of this element especially in hot and dry climates.
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Nous présenterons dans cette partie, successivement, les résultats de notre étude relatifs a :

- L’appréciation des apports en iode dans notre région d’étude par le dosage de cet

¢élément dans des échantillons d’eau de boisson et de sel iodé.

- L’évaluation de la surcharge iodée par le dosage des concentrations d’iode urinaire d’un

échantillon d’enfants scolarisés.

- L’exploration de la fonction thyroidienne chez les enfants de notre échantillon par des

dosages hormonaux (TSH, FT,4 et FTs).

| / Caractéristiques des populations étudiées

Nous avons effectué deux enquétes dont I’une est constituée de 48,3% de filles et 51,7 de

garcons, I’autre de 49 % et 51 % respectivement

Lors des deux enquétes notre population est composée de garcons et de filles dont I’age est

compris entre 6 et 12 ans avec une moyenne de 9,5 + 1,5.

1 / Evaluation de I’étendue de ’excés d’iode

L’¢étendue de I’exces de 1’iode dans notre région d’étude est évaluée par I’estimation des
apports en cet ¢élément par 1’eau de boisson et le sel iodée d’une part, et la détermination des

concentrations d’iode urinaire des populations d’autre part.
1.1 Estimation des apports en iode
11.11 L’apport en iode par I’eau

Nous avons procédé au dosage de I’iode dans des échantillons d’eau de boisson recueillis au
niveau des différentes localités de la région d’étude afin d’en déceler d’éventuelles surcharge

en cet élément.
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La profondeur des forages qui alimentent les chateaux d’eau des différentes communes est de

150 m selon les données des services d’hydraulique de la région.

Les concentrations moyennes d’iode obtenues dans nos échantillons d’eau des différentes

localités sont rapportées dans le tableau 13:

Localités Concentration moyenne en iode dans I’eau (ug /l)
Aougrout 62,3 7,3 (7)
Ouled Said 68,4 81 (7)
Timimoun 929 +7,4 (7)
Tinerkouk 66,1 7,2 (7)
Tiliouine 553 7,4 (7)
Talmine 46,1 £7,5 (7)
Charouine 1225+4,1 (7)
Ouled Ayache 97,8 +3,2 (7)
Ksar Kaddour 66,8 + 3,3 (7)

Tableau 13: Concentrations moyennes de 1’iode dans 1’eau des différentes localités

NB : Les chiffres entre parenthéses représentent le nombre d’échantillons prélevés au niveau de

chaque commune.

A titre de contrdle, lors de notre seconde enquéte nous avons revérifiés la teneur en iode de
quelques régions. Les résultats obtenus montrent les mémes taux pour chacune des régions
controlées avec un minimum a Aougrout 58,3 + 12,7 (ug/l) et un maximum a Charouine
121,8 £3,2  (pg/l). Ce contrble a permis de confirmer la valeur des résultats de la premiere

enquéte
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La comparaison des moyennes permet de classer ces localités en fonction de la richesse de
I’eau en iode. Ce classement illustré par la figure 5 et le tableau 14 permet de déduire plusieurs
classes, ainsi les localités d’Aougrout, de Tinerkouk et de Ksar Kaddour sont regroupées dans

le groupe C.

Talmine 46,1143 P
Tiliouine 55,2571 r—
Aougrout 62,9714 [****

Tinerkouk 66,0571 |FHxIK [Hkxk

Ksar Kadour 66,8714 |*F** Fkkk

Ouled Said 68,4000 kK

Timimoun 92,9714 bt

Ouled Ayache 97,8571 *kkk

Charouine 122,5000 —

Tableaul4: Classement en groupes homogénes des localités en fonction de la teneur en iode

de ’eau

Dans ce tableau on peut distinguer les classes suivantes par ordre croissant des teneurs

moyennes d’iode dans 1’eau :
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Figure 5 : diagramme des teneurs en iode de 1’eau de différentes localités

Le groupe D est constitué par les localités de Tinerkouk, de Ksar Kaddour et de Ouled Said. Le
groupe E est constitué de deux localités qui sont Timimoun et Ouled Ayache et enfin le groupe

F qui regroupe seulement Charouine.

Les moyennes rapportées dans les tableaux précédents sont comparées entre elles par le test de

Student. Ce test statistique met en évidence une différence significative entre :
Le groupe F (Charouine) et le groupe E (Timimoun et Ouled Ayache) (P< 0,05)
Le groupe F (Charouine) et le groupe C (Aougrout, Tinerkouk et Ksar Kaddour) (P< 0,001)
Le groupe F (Charouine) et le groupe D (Tinerkouk et Ksar Kaddour et Ouled Said) (P< 0,001)

Ceci nous permet de classer Charouine comme étant la région dont I’eau est la plus riche en

iode avec des concentrations moyennes qui sont tres proches de 122 ug /1.

Notons, pour rappel que ’eau des océans, considérée comme le principal réservoir naturel

d’iode, n’en contient que 50 pg /1 (Delange, 1993).

L’eau de boisson ne constitue, habituellement qu’un apport réduit en iode, du fait de sa faible
teneur (1 a 5 pg /1), les aliments étant la principale source d’iode pour I’homme (Valeix et

Hercberg , 1992).

En effet, c’est trés occasionnellement que les oligo-¢léments de 1’eau potable peuvent

représenter la proportion principale de 1’apport total de 1’¢lément. Ainsi Une étude récente
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réalisée au Danemark (Pedersen K.M., et al 1999), montre que la concentration en iode dans
I’eau mesurée dans 55 points de distribution répartis dans tout le pays, varie de <1 pg/l a 139
Mg/l (médiane, 7,5 pg/l). Parmi 56 eaux minérales vendues en Europe occidentale, la médiane
(étendue) de la concentration en iode est de 2,2 pg/l (<0,1-187 pg/l) (Misund A. et al 1999). En
Allemagne, sur un ensemble de 30 eaux minérales, la moyenne (étendue) est de 3,5 pg/l (0,5-
143 ug/l) (Jahreis G., et 2001). En France, certaines eaux minérales de grande consommation
naturellement riches en minéraux et oligo-éléments peuvent atteindre 30 a 60 g/l avec de trés
faibles variations durant I’année. Les eaux thermales a minéralisations fortes associent des
concentrations tres élevées en iode a leur propriétés curatives : Japon, 126 ug/l, (30-329 ug/l),
Etats-Unis, 1270 pg/l (310-3760 ug/l), pays de Galles, 350 pg/l (173-595 pg/l).

L’OMS rapporte (cf. tableau n°7 p30) que la concentration typique de 1’iode dans 1’eau de
boisson est de 5 g /I avec une concentration maximale de 18 pg /I rencontrée dans des eaux
fournies aux Etats—Unis.

Selon le méme tableau, typiquement, la contribution de I’eau aux apports alimentaires en iode
est seulement de 5 %, en prenant pour hypothése une consommation d’eau journalicre de 2

litres.

L’eau de boisson ne constitue donc pour I’homme, qu’un apport négligeable en iode. Ceci ne

semble cependant pas étre vérifié pour 1’eau de notre région d’étude.

En effet, si 'on se réfere au tableau précédent, les concentrations d’iode que nous avons
obtenues dans nos échantillons d’eau sont 3 a 6 fois plus élevées par rapport a la valeur

maximale et 11 a 24 fois plus élevées par rapport a la valeur typique.

Nous pouvons constater que 1’eau de boisson dans la région d’étude est excessivement riche en

iode, et contribue donc fortement aux apports alimentaires en cet élément.

Nous ne pouvons nous prononcer sur la conformité de cette eau par rapport a d’autres normes

référentielles en raison de I’inexistence de ces derniéres.

Dr’ailleurs, la valeur guide pour I’iode, représentant la limite de concentration supérieure basée
sur des critéres de santé, ne figure pas sur le tableau précédent.  Ceci est probablement du, a
notre avis, au fait que ’apport de I’iode par I’eau n’est généralement pas incriminé dans la

survenue des troubles dus a un excés d’iode.

Néanmoins, 1’exces d’iode dans les eaux de boisson est responsable de la survenue du goitre

iodé endémique dans certaines régions de Chine (Zhao et al., 2000 et Li et al., 1987).
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Cependant, la physiopathologie du goitre qui sévit dans ces conditions n’est pas bien ¢lucidée

selon les mémes auteurs.

A titre de comparaison, nous rapportons dans le tableau 15, les teneurs en iode des eaux de

boissons de quelques régions de Chine.

Prévalence du goitre
Teneurs en iode de I’eau (ug /1) Source Année
(enfants scolarisés)

187 12 % Zhao et al. 2000
300 10 % NCI 1998
463 65 % Lietal. 1987

Tableau n° 15 : Teneurs en iode les eaux de boisson dans quelques régions en Chine.

Bien que les teneurs en iode dans les eaux de boissons en Chine sont supérieures a celles
retrouvées dans nos échantillons d’eau, la possibilité de la survenue du goitre iodé dans notre
région d’étude n’est pas pour autant a écarter, du moins dans la région de Charouine ou la

teneur moyenne en iode dans I’eau est de 121,8 pg /1.

Nous pouvons aussi nous interroger sur la teneur en iode des autres régions proches de
Timimoun et mémes de la Wilaya d’Adrar, et qui n’ont malheureusement pas fait I’objet de

notre étude.

D’autre part, il ne faut pas perdre de vue que dans cette région, du sud de 1’Algérie, la
population vie sous un climat trés sec et saisonnierement trés chaud, la consommation d’eau

est par conséquent trés importante.

L’¢étude d’un scénario dans lequel on considére une consommation moyenne en eau de
seulement 2 litre /jour, nous permet de déterminer 1’apport 10dé journalier qui sera de 117 pg
chez les enfants de la région d’Aougrout ou précisons le, I’eau est la moins riche en iode. Nous
constatons que cet apport avoisine les apports recommandés pour les enfants de 6 a 12 ans, et

qui sont de 90 & 150 ug /jour.

Ceci nous permet de conclure que I’eau seule peut satisfaire les besoins en iode chez cette

catégorie d’enfants.
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En ce qui concerne la région de Charouine, le méme raisonnement permet de déduire une
consommation journaliére en iode de 244 pg uniquement par I’eau, ce qui s’avére nettement

supérieur a la consommation journaliere recommandée.

D’autre part, la plus grande partie de I’alimentation dans les régions étudiées provient des oasis,
les fruits et 1égumes qui y sont cultivés sont irrigués par 1’eau des Foggara, qui est également
riche en iode (98 g /1 en moyenne dans la région de Charouine). Cela suppose que les

aliments produits seraient trés riches en iode.

En effet, Xin-Min et al. (1997), dans une région de déficience iodé démontrent que la
supplémentation en iodate de potassium de 1’eau d’irrigation (10 a 80 pg /1) a
considérablement augmenté les teneurs en iode dans les plantations cultivées et par conséquent

les concentrations d’iode urinaire de la population étudiée.

Les auteurs rapportent qu’apreés la supplémentation en iode, qui a durée deux années, la

concentration de cet élément dans le sol est passée de 7jug /kg a 83 ug /kg.

L’entrée de I’iode dans la chaine alimentaire est mise en évidence par I’augmentation de sa
concentration dans les aliments cultivés ainsi qu’au niveau de la thyroide des animaux

d’élevages.

Nous pouvons déduire que les fruits et légumes cultivés dans les oasis de Timimoun sont

probablement riche en iode et constituent une source non négligeable de cet élément.

Une surcharge massive et bréve conduit a une hyperthyroidie cliniquement intense mais
d’évolution rapide. Une imprégnation faible mais prolongée détermine plus généralement une
thyrotoxicose d’apparition retardée. (Foglietti, 2000)

La thyrotoxicose est un des troubles auto-immuns de la thyroide provoquée par un anticorps
appelé « anticorps thyréotrope » anti-récepteur qui stimule la croissance des cellules de la
thyroide et la production excessive d’hormones thyroidiennes. Une augmentation de
I’incidence de la thyrotoxicose a ¢été signalée aprés I’introduction de programmes
d’enrichissement du sel en iode en Europe et en Amérique du Sud (OMS, 1997).

De méme, I’iodation du sel (30 a 90 mg /kg) au Zimbabwe et au Zaire (Bourdoux et al., 1996),
a provoqué une thyrotoxicose chez les individus goitreux. Le diagnostique de la maladie est
cliniquement difficile et requiert des tests biochimiques.

Comparé au niveau d’iodation utilis¢ en Suisse, une augmentation de 5 a 10 fois a été appliquée
dans les pays en voie de développement. De telles augmentations n’ont cependant pas été

acceptees dans les pays industrialisés. Les effets de telles suplémentations n’ont pas été testés

89



et peuvent étre nocifs. Confronté a ce probléme, les scientifiques chargés des études au
Zimbabwe et au Zaire ont décidé (en collaboration avec la communauté Européenne) de réduire
le taux d’iodation du sel a 5 - 10 ppm dans ces pays.

Les agences internationales préconisant les programmes de supplémentation en sel, ayant pris
conscience de cette situation, pourraient reconsidérer le niveau d’iodation du sel recommandé

pour les autres pays en voie de développement.

Zhao et al. (2000), établissent la relation entre la concentration en iode dans les eaux de
boisson et la taille de la thyroide et la concentration d’iode urinaire dans trois régions de Chine
ou I’eau de boisson est riche en iode (médiane > 187 pg /1).

Les résultats montrent que 1’exces d’iode dans 1’eau est la cause du goitre endémique et de
I’¢é1évation des concentrations d’iode urinaire dans les régions étudiées.

Les auteurs s’interrogent sur les risques éventuels de I’enrichissement du sel en iode dans ces
régions.

Les mémes résultats ont été retrouvés par Zhao et Tianyu (1997), Zhao et al. (1998), NCI
(1998), dans d’autres provinces de Chine.

Au Niger, I’exces d’iode provenant des systemes de purification d’eau est identifié comme le
facteur de développement du goitre et des dysfonctionnements thyroidiens observés. (Khan et
al., 1998)

Des études épidémiologiques et expérimentales suggerent le lien entre le niveau d’apport en
iode et le développement de maladie auto-immune thyroidienne (Philips et al., 1988).

Knudsen et al. (2000), rapportent que 1’augmentation de la consommation de I’iode
augmenterait la prévalence de I’hypothyroidie auto-immune.

Les surcharges chroniques en iode d’origine alimentaire sont relativement rares du fait de la
faible densité en iode des aliments. Les études les plus anciennes se rapportent a des
populations du Japon, de Corée ou de Norvege qui introduisent de fagcon continue des algues
fraiches ou séchées dans leur alimentation. Au Japon (Hokkaido), avec une consommation
moyenne d'algues (Laminaria) de 10 a 50 g/jour, 3,7 a 30,3 % des adultes examinés dans cinq
communautés coétiéres présentaient une surcharge sévere en iode (iode urinaire > 75 pumol/l [>
9,5 mg/l]) (. Konno N.,et al 1994). En Corée, les concentrations en iode du colostrum et de laits
matures collectés auprés de parturientes consommant traditionnellement des soupes a base

d'algues étaient respectivement de 2170 ug/l et 892 pg/l (Moon S., et al 1999).

Des surcharges chroniques en iode ont été décrites plus récemment en Chine en association

avec la consommation d'eaux de boisson issues de forages de nappes souterraines. Les
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utilisateurs des puits traditionnels (profondeur < 60 m) (I = 27,2 ug/l) ont une excrétion en iode
urinaire de 177,5 pg/g créatinine, ceux des puits busés (> 60 m) (I = 300 pg/l) une médiane
supérieure a 900ug/l, et les utilisateurs de forages profonds (> 700 m) (I = 661,2 pg/l) une
excrétion de 1645,3 pg/g de créatinine (Zhao J., et al 1998) et (Ma T., et al 1982). Les
propriétés bactéricides de I'iode sous forme moléculaire I, ont entrainé la mise sur le marcheé de
procedés de traitement des eaux a partir de résines libérant de l'iode (4-10 mg/l) a destination
des voyageurs se rendant dans les pays tropicaux. Une consommation moyenne de 2 a 5 litres
d'eau par jour, expose a une surcharge massive en iode (médiane: 5048 ug/l, étendue: 392-
153780 pg/l) bien décrite chez des volontaires américains travaillant au Niger (Pearce E.N., et
al 2002).

Aux Etats-Unis, des surcharges en iode ont été enregistrées dans plusieurs états a la suite de la
contamination accidentelle de viandes hachées (steaks et saucisses) par des fragments de
glandes thyroides arrachés mécaniquement aux carcasses de beeufs dans les abattoirs.

La forte concentration en iode mesurée dans les hamburgers (4370 ug/100 g) correspondait a
de la T4 (1140 pg/100 g) et de la T3 (67 pg/100 g) et s'est traduite par des épisodes de
thyrotoxicose enregistrés parmi les consommateurs de plusieurs villes (Hedberg C.W., et al
1987).

Les évaluations a intervalles réguliers du statut en iode (apports alimentaires et/ou statut
biologique) des populations de certains pays industrialisés (Etats-Unis, Australie, pays
scandinaves) ont montré qu'a partir de 1970 des proportions croissantes d’individus, et plus
particulierement les enfants, étaient exposées a des surcharges chroniques en iode (3 a 5 fois les
apports recommand¢€s), résultat d’une incorporation secondaire massive d’iode d’origine non
alimentaire dans 1’élaboration des produits transformés. Ainsi, aux Etats-Unis, la moyenne (+
d.s.) des apports journaliers en iode d'enfants de 9 & 16 ans du Michigan, Kentucky, Texas et
Géorgie (n = 7785) était estimée en 1972 a 459 (+ 249) ug/jour (Trowbridge F.L et al 1975). La
prise en compte des risques associés a ces apports €levés, a conduit les autorités des pays les
plus concernés, a réglementer 1’utilisation de certains produits riches en iode dans les industries
agroalimentaires, ou a inciter les industriels a une autolimitation de leurs usages. Aux Etats-
Unis, la proportion de surcharges moderées en iode (concentration en iode urinaire > 500 pg/l)
parmi la population adulte a ainsi été abaissée de 27,8 % a 5,3 % entre 1971-74 (NHANES 1) et
1988-94 (NHANES I11), les surcharges séveéres (concentration urinaire en iode > 1 mg/l) chutant
dans les mémes proportions de 5,3 a 1,3 % (Hollowell J.G., et al 1998). Durant la période

séparant ces deux enquétes, ’utilisation de I’érythrosine dans la préparation des céréales pour
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le petit déjeuner a été interdite, le bromate de potassium (BrOs) a été substitué a 1’iodate de
potassium (KIO3) dans la préparation industrielle des pates a pain, enfin I’industrie laitiére
américaine s’est attachée a limiter la concentration de 1'iode dans le lait en dessous de 500 pg/l,
seuil au dela duquel pour de nombreux états, un lait est considéré comme impropre a la

consommation humaine.

En Angleterre, la consommation de lait expose un grand nombre d'enfants agés de 1,5 et 4,5
ans a des apports en iode supérieurs aux limites supérieures de securité (210-280 ug/jour). En
hiver (I = 430 pg/kg), les apports en iode chez les enfants de 1,5-2,5 et 2,5-3,5 ans consommant
le plus de lait (> 97,5° percentiles) sont respectivement de 332 et 329 pg/jour. Les moyennes
des apports totaux en iode (incluant le lait) dans ces deux groupes d'age sont respectivement de
265 et 252 pg/jour, et les 97,5 © percentiles de 455 et 452 pg/jour. En été, avec la baisse de la
concentration en iode dans le lait (200 pg/kg), les moyennes des apports totaux en iode chutent
en dessous des limites supérieures de sécurité (182 et 181 pg/jour), seuls les enfants ayant les
consommations les plus élevées (> 97,5° percentiles), respectivement 270 et 294 ug/jour,

dépassant les limites supérieures de sécurité (MAFF. 2000).

Trés exceptionnellement, 1’introduction de I'iodation universelle du sel dans des programmes de
lutte contre la carence en iode s’est accompagnée de signes cliniques évocateurs de surcharges
en iode (Delange F., et al 1999). Dans les sept pays concernés par des épisodes de
thyrotoxicose (Cameroun, Kenya, Nigeria, Congo, Tanzanie, Zambie, Zimbabwe), des études
minutieuses réalisées au niveau des populations exposées ont montré que ces surcharges étaient
le résultat de programmes inadaptés. Les médianes des concentrations en iode urinaire évaluées
sur 16 échantillons d'enfants (6-14 ans) étaient largement supérieures au seuil de normalité de
10 ng/100 ml dans chacun de ces pays : Cameroun (10-12 pg/100 ml), Kenya (12-58 pg/100
ml), Nigeria (26-37 pg/100 ml), Congo (30-36 pg/100 ml), Tanzanie (15-16 pg/100 ml),
Zambie (18-26 ug/100 ml) et Zimbabwe (45 pg/100 ml). Un taux d’enrichissement en iode trop
élevé (30-100 mg/kg), une sous-estimation de la consommation domestique de sel, et I'absence
de structures fiables de contrdle sur les unités assurant souvent de fagon artisanale
I’enrichissement du sel en iode sont les trois facteurs les plus communément avancés

expliquant la survenue de ces surcharges en iode.

Les consequences de surcharges chroniques en iode au niveau population sont l'objet de
nombreuses controverses et expliquent I'absence de consensus sur une valeur limite supérieure

de sécurité. La thyroide saine est capable de s'adapter a des variations importantes de court
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terme des apports en iode. Cependant dans les populations exposées chroniquement a des
apports élevés en iode, on constate la présence d'anomalies cliniques (goitre) ou biologiques
(distribution de la TSH) qui montrent qu'en dépit d'un statut majoritairement euthyroidien, des
segments plus ou moins importants de sujets exposés échappent a ces mécanismes régulateurs.
L'étude réalisée au Japon (Hokkaido) montre que les concentrations en iode sont corrélées a la
TSH (r = 0.21, p < 0.001) et associées a une fréquence de TSH supranormale (TSH > 5)
comprise entre 0 et 9,7 % (Konno N., et al 1994). Au Niger, les fréquences de goitre et de TSH
> 4,2 mU/I étaient respectivement de 44 et 29 % parmi les volontaires américains utilisant, pour
certains depuis 32 mois, un dispositif de traitement de lI'eau a base de résines iodées (Pearce
E.N..et al 2002). En Chine, chez des écoliers de 6-15 ans, les variations des concentrations
médianes en iode de I'eau de boisson (187-1145 ug/l) et des urines (520-1961 ug/l) sont

étroitement associées aux fréquences de goitre a I'échographie (12-38 %) (Zhao J., et al 2000).

Parmi les enfants américains observés en 1972, 6,8 % présentaient un goitre, sa fréquence (4,4-
9,8 %) s'élevant parallelement aux apports moyens en iode mesurés dans les différents états
(Trowbridge F.L., et al 1975).

Expérimentalement chez I'homme, un apport supplémentaire de 500 pg d'iode (KI) pendant 28
jours, en plus de I'apport journalier habituel estimé a 250 g, provoque une baisse légere de la
T, libre (-0,86 pmol/l) et une hausse réciproque de la TSH (0,59 mU/I) qui maintiennent les
volontaires dans les limites de I'euthyroidie, bien que certains dépassent le seuil de référence
(TSH > 5,0 mU/I) (50). Des apports élevés en iode favoriseraient l'apparition ou a la
progression des pathologies thyroidiennes auto-immunes, ce que suggerent les corrélations
géographiques comparant des populations a apports (modérément) élevés en iode a celles ayant
des apports adéquats ou légerement déficitaires (Laurberg P., et al 1998).

Pour I'oMs, la FAO et de nombreux pays, des régimes apportant 1000 pg d'iode par jour ne sont
pas considérés comme potentiellement nocifs. Cette valeur rapportée au poids (17 pg/kg pour
un adulte de 60 kg) permet de calculer les limites supérieures de sécurité a appliquer aux
différents groupes d'age. Le SCF de I'UE en prenant en compte les différences significatives de
tolérance a des apports éleves en iode a fixe la limite supérieure de sécurité des apports chez
I'adulte a 600 pg/jour, et calculé les valeurs pour chaque tranche d'dge (Tableau 16) (SCF.
2002). L'AFSSA dans son rapport sur l'enrichissement des aliments a adopté comme limite
supérieure de sécurité pour l'iode, un apport de 500 pg/jour (AFSSA 2001 et 2002). Ces

difféerences dans la perception du risque lié aux apports élevés en iode traduisent les
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divergences d'opinion entre les commissions d'experts en charge de definir les apports

journaliers recommandes.

Limites supeérieures de sécurité (ug/24 h)

Age (ans) SCF Age (ans) GT lode AFSSA
1-3 200 3 200
4-6 250 4-6 250
7-10 300 7-9 300
11-14 450 10-14 450
15-17 500 15-17 500
> 18 600 > 18 600

Tableau 16. Limites supérieures de sécurité d'apport total en iode (ug/24 h) du scF (2002) et du
Groupe de Travail (GT) lode de I'AFSSA (2002)

11.12 L’apport en iode par le sel

L’iodation du sel est une mesure de prévention primaire permettant de diminuer 1’exposition de

la population au risque de la carence en iode.

Leefficacité¢ de cette méthode d’enrichissement réside dans le fait que le sel alimentaire soit

consommeé réguliérement, en moyenne de 5 a 15 g /j et ce durant toute 1’année.

L’acces a un sel enrichi en iode est autorisé dans tous les pays avec des taux d’enrichissement

tres variables, de 8-13 mg/kg au Danemark a 40-70 mg/kg en Turquie. (Vitti P., et al 2003)

En Algérie, le niveau d’iodation recommandé selon ’article 2 du décret exécutif n°90 /40 du 30
/01 /90 : « Le sel iodé doit comporter au moins 3 parties par 100.000 parties de sel et au plus 5
parties d’iode pour 100.000 parties de sel. Les quantités nécessaires de ce composé sont de
50,55 mg d’iodate de potassium par kilogramme de sel pour le dosage minimum et de 84,55 mg

d’iodate de potassium par kilogramme de sel pour le dosage maximum »

Les résultats du dosage de I’iode dans nos échantillons de sel iodé donnent une valeur
moyenne de 85 mg d’iodate de potassium par kg de sel ce qui correspond a 54 mg d’iode par
kg de sel. Cette valeur est a la limite supérieure des normes recommandées en Algérie. Ces
résultats sont obtenus par analyses chimiques classiques. Les résultats obtenus par le dosage
automatique de technicon auto-analyseur qui permet de déterminer directement 1’iode sont plus
éleves ; ils varient de 59.8 a 66.09 mg/kg de sel.
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Parallélement a ces dosages nous avons déterminé la teneur en iode des sels traditionnellement
consommeés, généralement récupéré au niveau des Sebkhas, vendu et consommé apres séchage.
Les résultats obtenus montrent que 1’iode est indétectable. Cette absence peut s’expliquer par le
séchage a de fortes températures qui va sublimer I’iode présent initialement. En effet I’analyse

de I’iode contenu dans 1’eau récupérée des Sebkha contient une quantité appréciable d’iode

53.46 pgll.

Le tableau n°17, rapporte les taux moyens d’iode recommandés en différents points de la
chaine de distribution du sel, en fonction du climat, de la quantité de sel consommée, du

conditionnement et de la distribution.

Ces taux sont calculés dans chaque cas pour fournir aux individus un apport de 150 pg d’iode
par jour et compte tenu d’une perte de 30 % en moyenne a la cuisson et pour une iodurie de 100
a 200 pg /I

De plus il ne faut nullement sous estimer les apports d’iode sous d’autres formes, méme si en
Algérie il n’ya pratiquement pas d’enquétes alimentaires de réalisées il faut savoir que les
résultats des enquétes alimentaires réalisées en Europe montrent que le poisson malgré sa
richesse en iode contribue faiblement aux apports en iode en raison de sa faible consommation.
Les consommations individuelles annuelles sont en moyenne de 50 kg au Japon, 30 en

Norvége, 18 en Angleterre, et de moins de 15 kg en France.

Aux Pays-Bas, pays de tradition maritime, plus de 30 % des hommes et de 40 % des femmes
déclarent n’avoir jamais consommé de poisson, ni de mollusques et crustacés (Brug J..et al
1992).

En Angleterre le pourcentage de I’apport d’iode en fonction des groupes d’aliments est : 35 %
pour le lait et les produits laitiers, 14 % pour le pain et les produits céréaliers, 8 % pour les
poissons, 6 % pour la viande et 5 % pour les ceufs. lIs assurent 1’essentiel de la couverture

des besoins en iode de I’adulte (Lee S.M., et al 1994).

Aux Pays-Bas, le pain et les produits céréaliers (57,6 %), les produits laitiers (13,2 %) le
poisson (7,1 %) et les viandes et les ceufs (6,6 %) couvrent 85 % des besoins en iode (Van
Dokkum W et al 1982). Dans ce dernier pays, 1’autorisation d’utilisation du sel iodé (70-85
mgl/kg de sel) dans la préparation des produits de boulangerie et patisserie, explique leur réle
de premier pourvoyeur d’iode. Au Danemark, le lait et les produits laitiers assurent 44 %, et le

poisson 15 % de I’apport en iode (Rasmussen L.B et al 2002).
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Aux Etats-Unis, les produits de boulangerie assurent 31 % des apports en iode de I'adulte (30-

65 ans), les produits laitiers 19 %, les protéines animales 13 % (viandes et poissons

exclusivement) (Pennington J.A.T., et al 1991).Un régime végétarien strict expose a un risque

de déficience en iode (Remer T., et al 1999), cependant certaines enquétes montrent au

contraire des risques de surcharges importants (> 900 pg/jour) du fait d’une large utilisation

d’algues (séchées ou fraiches) comme substitut au sel iodé (Rauma A.L., et al 1994).

Climat et
consommation Exigences dans 1’usine Exigences dans ’usine Exigences & la vente au | Taux recommandé
Journaliére de sel (hors du pays) (a ’intérieur du pays) detail par ménage
(9 / personne)
Conditionnement

Au détail Au détail Au détail

En gros En gros En gros
sachet sachet sachet
(sac) (sac) (sac)

(<2kg) (<2 kg) (<2kg)
Chaud humide
5¢g 100 80 90 70 80 60 50
109 50 40 45 35 40 30 25
Chaud et sec ou frais
et humide
59 90 70 80 60 70 50 45
109 45 35 40 30 35 25 225
Frais et sec
5¢g 80 60 70 50 60 45 40
109 40 30 35 25 30 225 20
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Tableau n°17 : Taux d’iode recommandés dans le sel par L’OMS, L’UNICEF et L’ICCIDD.

Exemples de niveau moyen souhaitable exprimés en pg// gr, en mg/ kg ou en gr/ par tonne de sel a différents point dans la
chaine de distribution de sel, selon le climat, la consommation de sel, et les conditions concernant I'emballage et de

distribution (Source: OMS/UNICEF/ICCIDD.1994).

D’aprés ce tableau, la quantité d’iode recommandée dans le sel dans une région a climat sec et
chaud (cas de la région de Timimoun) est de 25 mg /kg pour une consommation journaliére de
10 g de sel.

Pour le méme niveau de consommation de sel (10g /j), les teneurs en iode de nos échantillons
de sel (54 mg /kg) seront largement supérieures (pratiqguement le double) au taux recommandé,

avec par conséquent, un apport journalier en iode plus élevé.

Ceci contribue a augmenter considérablement, chez la population considérée, les apports en

iode déja élevés par la consommation d’une eau riche en cet élément.

Il ressort de ce qui préceéde, que I’enrichissement du sel en iode dans ces conditions n’est pas
justifiable puisque les besoins en iode chez la population considérée sont largement couverts

par les apports en cet ¢lément par 1’eau.
1.2 Mise en évidence de la surcharge iodée
Pour I’évaluation des apports en iode pour une population donnée, la mesure des

concentrations d’iode urinaire dans un échantillon représentatif dans cette population est

recommandé (OMS /UNICEF /ICCIDD, 1994).

Les valeurs d’iodurie dans les populations ne sont habituellement pas normalement distribuées

(leur distribution ne suit pas la loi normale).

Pour rappel, une variable aléatoire x, de moyenne m et d’écart type & suit une loi normale si sa

densité de probabilité est de la forme :

y=1/8V2n exp [-1/2 (x-m/8)? ]

Notons qu’une série statistique normale est unimodale et symétrique (mode = moyenne =

médiane).

L’étude de la normalité de la distribution des valeurs d’iode urinaire de notre échantillon par le
test de Kolmogorov-Sirminov montre qu’elles ne sont pas normalement distribuées (P< 0,01).

Figure 6
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De ce fait, la médiane doit €tre utilisée plutdt que la moyenne pour I’expression des résultats.
Tout en rappelant que la médiane correspond a la valeur des mesures au dessous de laquelle

se situe la moitié des observations. La mediane équivaut donc au 50éme percentiles.
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Localité de Timimoun

Figure 6 a : Concentration de 1’iode urinaire (médiane, étendue, quartile) en pg /dl.
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Figure 6 b : Concentration de I’iode urinaire (médiane, étendue, quartile) en g /dl.
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Figure 6 c : Concentration de 1’iode urinaire (médiane, étendue, quartile) en pg /dl.
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Figure 6 d : Concentration de I’iode urinaire (médiane, étendue, quartile) en pg /dl.
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Figure 6 e : Concentration de 1’iode urinaire (médiane, étendue, quartile) en ug /dl.
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Les résultats de nos dosages selon les localités sont regroupés dans le tableau 18 Ces résultats
sont exprimés en (médiane, 25 — 75 percentiles). La figure 5a fait ressortir la valeur médiane
de la concentration urinaire d’iode de la population totale étudiée et qui est de 321 ug /I. La
valeur maximale dépasse les 1313 ug /1. Nous observons lorsque 1’étude statistique est réalisée
selon les localités (figures 6 b, 6 c, 6 d, 6 e)des différences appréciables ; ainsi la concentration
de I’iode urinaire dans notre population d’enfants varie de (218, 139 - 402) pg /I pour la
localité de Talmine a (427, 150 — 1313) ug /I pour la localité de Charouine

Statistiques Descriptives

" Moyenne |Médiane |[Minimum |Maximum (1% 3éme Ecart-type

Actifs
Timimoun 121 46,19165 41,23 7,66 125,53 25,15 162,31 26,58478
Charouine 34 51,50647 45,405 |15,08 131,36 28,81 |65,2 29,77337
Tiliouine 9 36,25889 28,62 4,99 55,1 20,22 |33,78 27,98137
Ouled Ayache |16 45,57937 37,68 17,1 111,97 25,75 |55,6 27,1752
Ksar Kaddour |20 41,516 31,74 9,11 79,35 26,99 |52,83 22,73955
Ouled Said 40 38,257 28,925 5,53 97,63 20,06 |49,625 22,42949
Tinerkouk 32 37,46 35,83 3,84 78,33 17,96 |50,75 21,67721
Talmine 50 31,3048 (21,81 4,38 103,36 13,95 36,83 25,33617
Aougrout 45 31,62156 24,98 571 94,2 22,88 (34,37 17,61117

Tableau : 18 Teneurs en iode urinaire des enfants exprimées en pg /dl.

Les médianes des concentrations en iode urinaire dans les pays du nord (Islande, Scandinavie,
Grande-Bretagne) sont comprises entre 20 et 30 pg/100 ml, alors qu’elles sont souvent
inférieures a 5 ug/100 ml dans la majeure partie des pays du sud de I’Europe. Au niveau d’une

population, la couverture des besoins en iode est considérée comme satisfaisante lorsque la
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médiane des concentrations en iode urinaire est supérieure ou égale a 10 pug/100 ml. (Scriba
P.C..etal 1985)

La comparaison des médianes par sexe (test de Mann Whitney) ne montre pas de différence
significative entre les garcons et les filles méme si les valeurs les plus élevées sont enregistrées

chez ces dernieres (Figure n°7 et 8).

Localité*sex; Moy. Moindres Carrés
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Figure 7 : teneur en iode urinaire en fonction du sexe
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Figure n°8 : Valeurs médianes des ioduries par sexe.

Les mémes observations sont notées avec les résultats de notre seconde enquéte, toutefois il
semble que la période a laquelle s’est déroulée 1’enquéte a un impact sur les valeurs maximales

observées ; en effet la premicére enquéte s’est déroulée dans une période chaude ou la
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température moyenne dépassait les 40°C. Alors que la seconde s’est déroulée avec des
températures plus clémentes de 1’ordre de 30°C. De ce fait nous pensons que la quantité d’eau

consommée est différente

La comparaison des médianes par région par le test de Mann-Whitney met en évidence une
difference significative entre la région de Charouine et Timimoun et les autres régions
(tableaul9).

P
Localités

Charouine — Aougrout < 0,001
Charouine — Ouled. Said <0,01
Charouine — Timimoun NS
Timimoun — Aougrout <0,001
Timimoun — Ouled. Said < 0,05
Aougrout — Ouled. Said NS
Ouled Ayache — Tinerkouk NS
Ouled Ayache —Ksar Kaddour NS
Ouled Ayache —Charouine NS
Ouled Ayache — Timimoun NS
Ouled Ayache —Talmine <0,01
Charouine — Tinerkouk NS
Ouled Ayache — Tiliouine NS
Ouled Ayache — Aougrout <0,0001
Ouled Ayache — Ouled. Said <0,001
Aougrout — Ouled. Said NS

Tableau 19: Comparaison des médianes d’ioduries par région (Test de Mann-Whitney )

Cependant les médianes dans les régions de Charouine et Timimoun ne sont significativement
pas differentes. Il ressort enfin que deux localités qui sont Talmine et Aougrout possédent le
statut le plus faible en iode urinaire par rapport aux autres localités. Nous pouvons donc
admettre, que les régions de Charouine et de Timimoun sont celles qui présentent les valeurs
les plus élevees en iode urinaires. Une iodurie normale, rappelons le, est de I’ordre de100 a 200

Mg /j. Notons aussi, qu’une valeur médiane de 390 ug /1 a Charouine, signifie que 50 % des
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enfants de cette région ont des ioduries supérieures a 390 pg /1 allant jusqu’a 666 pg /1. De
méme, mais & moindre mesure, 50 % des enfants de la ville de Timimoun ont des ioduries
supérieures a 269 pg /1 avec un maximum de 803 pg /I. Cependant, dans les communes
d’Aougrout et de Ouled Said, mémes si les valeurs médianes d’ioduries sont normales, nous
enregistrons plusieurs valeurs dépassant 400 ug /I, avec un maximum de 507 pg /l a Aougrout
et de 571 pg /1 a Ouled Said.

Les valeurs d’ioduries dans notre échantillon sont révélatrices d’une surcharge iodée définie

selon Modigliani et al. par une iodurie des 24 heures supérieure a 400 ug /I.

Des surcharges chroniques en iode d’origine alimentaire sont traditionnellement décrites en
Chine, elles sont dues a la consommation d'eau de boisson provenant de nappes souterraines et
contenant selon la profondeur du forage de 27,2 & 661,2 pg d'iode par litre (Ma.T et al. 1982).
D’autres sont décrites parmi les populations du Japon (Konno et al. 1994), de Corée (Moon et
al. 1999) ou de Norvege qui introduisent de facon continue des algues fraiches ou séchées dans

leur alimentation.

Aux Etats-Unis, en Australie et dans les pays scandinaves, les enquétes nationales de
consommations alimentaires montrent qu'a partir de 1970 des proportions croissantes
d’individus, et plus particulierement les enfants, étaient exposées a des surcharges chroniques
en iode (3 a 5 fois les apports conseillés), résultat d’une incorporation massive d’iode dans les

produits transformés (Hollowell et al. 1998.

La prise en compte des risques associés a ces apports en iode élevés a conduit les autorités des
pays concernés a réglementer I’utilisation de certains produits riches en iode dans l'industrie
agro-alimentaire (érythrosine, iodate de potassium), ou a inciter les industriels a une
autolimitation de leurs usages. Aux Etats-Unis, le pourcentage de surcharges modérées en iode
(concentration en iode urinaire > 500 ug/L) dans la population adulte a ainsi été abaissé de 27,8
% a5,3 % entre 1971-75

En Angleterre, les plus forts consommateurs de lait parmi les enfants agés de 1 an et 5 ans, ont
des apports alimentaires en iode qui dépassent largement les limites supérieures de sécurité de
210-280 pg/24 h (MAFF. 2000)

Tres exceptionnellement, I’introduction de 1'iodation du sel dans des programmes de lutte
contre la carence en iode s’est accompagnée dans certains pays africains (Cameroun, Kenya,

Nigeria, Congo, Tanzanie, Zambie, Zimbabwe) de signes cliniques de lignée thyroidienne
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évocateurs de surcharges en iode. Ces surcharges étaient le résultat de programmes inadaptes
avec un taux d’enrichissement du sel en iode trop élevé (30-100 mg/kg), une sous-estimation de
la consommation domestique de sel, et une absence de structures fiables de contrdle sur les

unités assurant souvent de fagon artisanale 1’enrichissement du sel en iode (Delange et al.

1999).

En Algérie les observations décrites par la bibliographie lors d’une enquéte réalisée en 1994 par
Benmiloud dans une région montagneuse (200 km a I’est d’Alger) révélait que 65% des enfants
de 6 a 11 ans étaient atteints de goitre. Le taux d’iode urinaire était faible, la médiane étant de
27ug/L (Benmiloud et al, 1994).Chez les adolescents de sexe masculin agés de 10 a 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 Medjana, région de carence
sévere 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 garcons résidant a Medjana était de 22,2% contre 0,2% seulement a Aflou (tableau
20). La prévalence de goitre était plus importante chez les adolescents agés de 13 a 15 ans
(32,2%) (Foudil et al, 1993). Ces prévalences de goitre sont élevées et ne concernent que les
adolescents. La prévalence de goitre est généralement plus élevée chez les femmes, surtout a la
puberté et lors de la grossesse, avec comme conséquences des risques importants de donner

naissance a un enfant atteint de crétinisme (FAO, 2001).

Nom et date de | Caractéristiques Age Sexe | Prévalence de goitre Taux d'iode urinaire
'enquéte des sujets (années)
(Référence) Effectif Pourcentage Effectif | Médiane | Pourcentage
de goitre avec un taux
[Goitre total] (ne/L) d'iode
urinaire <100
He/L
Medjana 10-12 M 1473 22,2 2066 16,9 n.d
Medjana 10-12 M 408 11,0 n.d n.d n.d
Medjana 13-15 M 521 32,2
Medjana 16-18 M 463 20,3
Medjana 19-21 M 81 24,7
Aflou 10-21 M 1349 0,2 1755 71,0 n.d
Aflou 10-12 M 345 0,6 n.d n.d nd
Aflou 13-15 M 485 0,2

107




Aflou 16-18 M 390 0,0

Aflou 19-21 M 129 0,0

Tableau 20 : Prévalence du goitre et/ou taux d’iode urinaire parmi les enfants d’age scolaire,

De méme, une augmentation des concentrations de 1’iode urinaire, du niveau de la surcharge (>
400 pg /1) est observée dans certaines régions de Chine suite & une consommation d’eau riche

en iode dont les concentrations sont rapportées dans le tableau n°21.

Teneurs en iode de 1’eau (g | Prévalence du goitre )
Source Année

) (enfants scolarisés)

187 12 % Zhao et al. 2000

300 10 % NCI 1998

463 65 % Lietal 1987

Tableau n°® 21 : Teneurs en iode les eaux de boisson dans quelques régions en Chine.

11.2.1 Etude de la distribution des fréguences

Pour une étude plus compléte de la répartition des ioduries dans les différentes localités, nous
avons étudié la distribution des fréquences. A travers les données relatives au déficit et a la

surcharge iodée nous avons classé les ioduries de notre population en quatre classes :

Classe 1 : Inférieur a 100 pg /I : Déficience.

Classe 2 : de 100 a 200 pg /I : Pas de déficience (valeurs normales).
Classe 3 : de 200 a 400 ug /I : Valeurs supérieures aux normes.
Classe 4 : supérieur a 400 ug /I : Surcharge iodée.

Les proportions des enfants réparties selon cette classification sont présentées au tableau 22 La
distribution des fréquences fait ressortir que la classe 3 est constituée 156 individus et la classe
4 composée de 163 individus ; ceci montre clairement que la presque totalité de notre

échantillon possede un statut en iode supérieur aux normes (voir tableau 23 et figure 9)
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Entre Entre Supérieure

a Inferieur 100 et 200 pg /1 | 200 et 400 pg /1 | @ 400 pg /I

pg /Il Totaux
Timimoun 1 17 42 61 121
Charouine 0 3 12 19 34
OuledAyache 0 1 7 8 16
Tinerkouk 0 2 10 20 32
Ksar Kaddour 0 1 7 12 20
Tiliouine 1 1 5 2 9
Ouled-Said 0 9 16 15 40
Aougrout 0 8 29 8 45
Talmine 0 4 28 18 50
Nombre  d’enfants | 2 46 156 163 367

par classe d’iodurie

Tableau 22 : Proportion des ioduries des enfants selon la classification adoptée
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La courbe de distribution des fréquences montre que

la classe 4, comportant les individus

ayant une surcharge iodée, est fortement présente dans les régions de Charouine de Timimoun
de Ouled Ayache, de Tinerkouk et de ksar kaddour

Classe (iodurie en g /I)

Pourcentages (%)

< 100 100 - 200 200- 400 > 400
Timimoun 0.83 14.05 34.71 50.41
Charouine 0 8.8 35.30 55.9
Ouled Ayache 0 6.25 43.75 50
Tinerkouk 0 6.25 31.25 62.5
ksar kaddour 0 5 35 60
Tiliouine 111 111 55.6 22.2
Ouled Said 0 22.5 40 375
Aougrout 0 17.8 64.4 17.8
Talmine 0 8 56 36

Tableau n°23 : Distribution des fréquences par région.

110




70
60
50 —+—0-10
40 —=—>10-20
30 >20-40
20 S =40
10 h“‘\I—'\/ \\
-
0 e .\: ———
\§\ 5 & : SJ"' (5\' g . (\e' \b & . (\0
o S NG S & S 2 © N
6‘\\6\ & O o‘?}\b N N eb'@ & o
SN <3 > v

Figure n° 9: Courbe de distribution des fréquences.

L’étude de la distribution des fréquences lors de notre seconde enquéte fait ressortir les mémes

constatations (tableau 24)

Classe Pourcentages (%)

(iodurie en pg /1) Aougrout 0. Said Timimoun Charouine
<100 17,8 22,2 0,8 0

100 - 200 42,2 30,6 26,3 19

200- 400 37,8 33,3 441 33,3

> 400 2,2 13,9 28,8 41,7

Tableau 24: Distribution des fréquences par région lors de la seconde enquéte.

La courbe de distribution des fréquences (Figure 9) montre clairement que la classe 4,
comportant les individus ayant une surcharge iodée, est fortement présente dans la région de

Charouine suivie des régions de Timimoun et d’Ouled Said.
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Figure 10 : Courbe de distribution des fréquences lors de la seconde enquéte.

Cependant, la classe 1 est pratiquement absente dans ces deux régions. L’évaluation de la
surcharge iodée dans notre étude est basée sur une définition de la surcharge iodée par des

valeurs d’ioduries supérieures a 400 pg /1.

Cependant, nous ne disposons pas d’informations quant a la caractérisation des valeurs
d’ioduries inférieures a ce seuil mais supérieures aux normes c’est a dire les valeurs comprises

entre 200 pg /1 et 400 pg /1.

La surcharge iodée, telle qu’elle est estimée ci dessus, sera donc sous-évalué si I’on reconsidere
sa définition par des valeurs d’ioduries supérieures a 200 pug /I. Un plus grand nombre

d’enfants, en effet, présentera une surcharge iodee et ce dans les quatre communes.
11.2.2 Etude de la corrélation entre les ioduries et les teneurs de I’eau en iode

Les résultats que nous avons présenté précédemment montrent que les valeurs d’iode urinaire
les plus élevées sont retrouvées dans les régions de Charouine et de Timimoun, ces régions
méme qui présentent les valeurs d’iode de 1‘eau les plus élevées.

Cependant, ces résultats ne nous permettent pas de donner une réponse rigoureuse quant a la

responsabilité de 1I’eau dans cette distribution des ioduries.

De ce fait, nous avons étudié 1’association (corrélation) de la distribution des concentrations
d’iode dans les eaux de boissons et les concentrations d’iode urinaire par le test de corrélation

de rang de Spearman, qui montre une corrélation significative (r=0,37, P <0,001).
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Nous pouvons donc affirmer que les régions ou ’eau de boisson est la plus riche en iode
présentent les valeurs médianes les plus élevées en iode urinaire, ce qui suggere que 1’eau de

boisson est la source de 1’exceés d’iode.

De méme, Zhao et al. (2002), observent lors d’une étude réalisée en Chine une corrélation
significative (r = 0,91, P< 0,01) entre les concentrations d’iode urinaire et la prévalence du

goitre.

D’autre part, et pour mieux mettre en évidence cette corrélation, nous avons effectué une
analyse de la variance. Cette derniere cherche a mesurer la part de chacun des facteurs
influencant (qui peuvent rendre compte de la dispersion) dans la variation totale, le facteur

influencant que nous voulons étudier ici étant I’eau.

En fait, nous voulons savoir s’il y a variation des valeurs médianes d’ioduries par classe en
prenant 1’eau (concentrations de I’iode dans 1’eau) comme variable de classement (corrélation

par classes).

L’analyse de la variance (Anova d’ordre un), montre une différence trés significative (P <
0,001) entre les différentes régions (Figure 11), ce qui nous permet de confirmer que 1’eau est

responsable des variations des concentrations d’iode urinaire observées entre les régions.

analyse de la variance
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Figure 11 : Analyse de la variance.

11.3 Exploration de la fonction thyroidienne

113



L’exploration biologique de la fonction thyroidienne par des dosages hormonaux n’a concerné

qu’un sous échantillon de 75 enfants.

Les examens habituels de I’exploration de la thyroide qui permettent de déceler  un

dysfonctionnement de celle ci sont :

-Le dosage de I’hormone thyréotrope hypophysaire (TSH) qui rentre dans la régulation

de la fonction thyroidienne

-Le dosage des hormones thyroidiennes libres (FT, et FT3), la forme libre de ces

hormones étant la seule forme métaboliquement active.

L’importance du retentissement sur la sant¢ d’un dysfonctionnement thyroidien réside dans le
role déterminent que jouent les hormones thyroidiennes dans le métabolisme de toutes les

cellules de I’organisme.

En effet, 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 systéme nerveux central, a la croissance et a ’ossification du squelette, a la

maturation pulmonaire.

La thyroide saine est capable de s'adapter a des variations importantes des apports en iode.
Cependant dans les populations exposées chroniquement a des apports élevés en iode, on
constate la présence d'anomalies cliniques (goitre) ou biologiques (distribution de la TSH) qui
montrent qu'en dépit d'un statut majoritairement euthyroidien, certains sujets exposés

échappent a ces mécanismes régulateurs.

Expérimentalement chez I'hnomme, un apport supplémentaire de 500 pg d'iode (KI) pendant 28
jours, en plus de l'apport journalier habituel estimé a 250 pg provoque une baisse légére de la
T, libre et une hausse réciproque de la TSH, qui maintiennent les volontaires dans les limites de
I'euthyroidie, bien que certains dépassent le seuil de référence (TSH > 5,0 mU/L) (Chow et al.
1991). Des apports élevés en iode favoriseraient I'apparition ou la progression des pathologies
thyroidiennes auto-immunes, ce que suggerent les corrélations géographiques comparant des
populations a apports alimentaires (modérément) élevés en iode a celles ayant des apports en

iode adéquats ou légérement déficitaires (Laurberg et al. 1998).

11.31 La thyréostimuline hypophysaire (TSH)
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Le dosage de la TSH est la méthode recommandée pour dépister une maladie thyroidienne. Il
permet de distinguer les personnes atteintes d’hyper ou d’hypothyroidie des personnes
normales. La présence de taux normaux de TSH exclut pratiquement la possibilité d’une

affection primaire thyroidienne.

Dans notre sous échantillon, la valeur moyenne des taux de la TSH est de 4,1 + 2,8 pUI /ml
(valeurs normales : 0,28 — 4,3 pUI /ml).La valeur minimale est de 1,42, le maximum est de 20
pUI /ml (Figure 12).

Sur les 75 enfants, 20 (26,6 %) ont des valeurs de TSH élevées (> 5 pUI /ml selon les criteres

de ’OMS) indicatives d’une perturbation de la fonction thyroidienne (Hypothyroidie).

La répartition des cas d’hypothyroidie et les moyennes de TSH par commune sont rapportées
dans le tableau 25. Les mémes constatations sont décrites en Algérie, ou (Beckers et

Benmiloud 1980) ont relevé une TSH et une T3 sériques élevées, et une faible T4 sérique.

Commune Taux des cas dont la TSH est > 5 pUl /ml Moyenne + Et
Aougrout 13,3 % 35+ 16
Timimoun ville [31,7 % 42+24
Ouled Said 25,0 % 48+51
Charouine 22,2 % 39+0,6

Tableau 25 : Répartition des cas d’hypothyroidie et des moyennes de TSH par commune.
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Figure 12 : Concentration moyenne de la TSH de I’échantillon.

La comparaison des résultants entre les différentes communes par le test de Student ne montre

pas de différence significative entre les moyennes (P > 0,05).

De méme, les résultats sont équivalents entre les deux sexes puisque le test T ne met en
évidence aucune différence significative (P > 0,05). Les valeurs moyennes de la TSH chez les

filles et les garcons étant de 4,2 £ 2,5 et 4,3 + 3,1 respectivement.

11.32 La thyroxine libre (FT,)

Le dosage de la FT, est considéré comme un dosage de seconde intention, qui est
systématiquement recommandé face a une élévation de la TSH. Ce dosage permettra de

préciser le diagnostic (type de I’hypothyroidie), on distingue :
- L’hypothyroidie franche : TSH élevée, FT, basse ;
- L’hypothyroidie infra clinique : TSH élevée, FT, normale.

- L’hypothyroidie comportant une sécrétion inappropriée de TSH : TSH éleve avec FT, élevée.
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Dans notre échantillon, la valeur moyenne des taux de la FT4 est de 13,3+1,9ng/l (valeurs

normales : 11 — 17 ng /l).

Nous avons décelés deux cas chez qui les valeurs de la FT4 sérique sont inférieures aux normes a

savoir : 8,7 ng/l et 6,1 ng /I.

La quasi-totalité des valeurs de la FT, étant normales, nous pouvons donc conclure que

I’hypothyroidie décelée dans notre échantillon est de type infra clinique.
11.33 La triiodothyronine libre (FT3)

La FT3 suit généralement les variations de la FT4. Cependant, lors d’une hypothyroidie, il y a
adaptation de I’organisme. Au prix d’une stimulation élevée par la TSH, la conversion

périphérique de FT,en FT3 y est maximale.

Cette conversion permet, malgré un taux bas de T4, de préserver longtemps un taux de T; totale

et de T5 libre normal.

La T3 devient basse seulement pour des hypothyroidies évoluées quand 1’adaptation est

dépassée.

Cependant, la FT3; peut augmenter (dans certaines pathologies comme la T3 Toxicose) ou

diminuer (dans le cas d’une malnutrition) malgré un taux normal de FT,.

Les résultats des dosages de la FT3 chez les enfants de notre échantillon montrent que toutes

les valeurs sont dans les normes : 2,5 — 5,6 pg /ml, avec une moyenne de 4,8 + 0,6.

En résumé, les résultats de 1’exploration thyroidienne chez les enfants de notre échantillon
révélent une élévation des concentrations de la TSH dans 26.6 % des cas avec des taux normaux

d’hormones thyroidiennes FT, et FTs.

Malheureusement, nous ne pouvons comparer nos résultats aux données d’autres études sachant

que la diversité des méthodes de dosage utilisées peut entrainer des différences de résultats.

Néanmoins, quelques soient les techniques utilisées et les différences observées selon les
¢tudes, lorsqu’on ne tient compte que des limites de normalités utilisées dans celles-Ci on

constate un dysfonctionnement de la fonction thyroidienne.

En effet La quantité d’iode qui entre dans la thyroide par unité de temps (24 heures) varie selon
le statut iodé de la population. Aux Etats-Unis, la fixation thyroidienne de 1’iode a 24 h est
inférieure a 20 %, alors qu'en France, compte tenu d’un niveau d’apport en iode modérément

déficitaire (Valeix P., et al 1999), elle est comprise entre 20 et 40 %, variable selon les régions.
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Dans 1’étude réalisée en Chine (LI et al., 1987), sur un échantillon d’enfants scolarisés, une
élévation des taux de la TSH est retrouvée chez 38 % d’entre eux avec une moyenne de 5,2 *
2,1 pUI /ml (valeurs normales 0,1 + 6,0 pUI /ml). Les valeurs de la FT, sérique sont cependant
normales. Dans une autre étude menée par Zhao et al. (2000), une élévation des taux de la

TSH est constatée chez 52 % de ’échantillon a en Chine.

Des résultats semblables sont rapportés au Niger ( Khan et al., 1998) chez des individus
consommant une eau riche en iode provenant des systemes de purification. Ces derniers

contiennent en effet des filtres antimicrobiens a base d’iode.

Ces auteurs rapportent que sur un échantillon de 33 individus adultes, 29 présentent des taux

élevés de TSH. Le goitre est décelé chez 46 % des cas.

D’autre part, il aurait été intéressant pour nous de procéder a un examen clinique de la glande

thyroide (palpation) afin d’en déceler d’éventuels enlargement (goitre).

La palpation permettra la distinction des hypothyroidies avec ou sans goitre, ce qui orientera
vers des diagnostics différents. En effet, dans les études précitées, le goitre est souvent associé

a I’exces d’iode dans les régions étudiées.

Zhao et al. (2002), rapportent que la glande thyroide est exclusivement diffuse chez les sujets
consommant une eau riche en iode. Cependant, aucun cas de goitre nodulaire n’a été observé,

comme c’est souvent le cas chez les sujets déficients en iode.

Par ailleurs, et face a 1’élévation des concentrations de la TSH, il aurait été intéressant de
procéder au dosage des anticorps antithyroidiens pour préciser le diagnostic étiologique de

I’hypothyroidie.

Des études épidémiologiques et expérimentales suggerent I’existence d’un lien entre le niveau

d’apport en iode et le développement de maladie thyroidienne auto-immune.

En effet, des anticorps anti-récepteur de la TSH qui stimulent la croissance de la thyroide : les
TGI (Thyroid Growth—stimulating Immunoglobulin) sont retrouvés chez 60 % de 1’échantillon

dans une étude menée a Gaojiabu en Chine ou 1’eau consommée est riche en iode (Boyage et

al. 1989).

Ces anticorps pourraient interférer avec la liaison de la TSH a ses récepteurs spécifiques de la
membrane des thyréocytes et seraient capables d’inhiber cette liaison. Ceci pourrait expliquer

le dysfonctionnement thyroidien constaté au niveau de notre échantillon.
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Cependant, le mécanisme par lequel 1’excés d’iode stimule le développement des TGI n’est pas
bien ¢lucidé. L’iode pouvant interagir avec le systéme immunitaire a plusieurs niveaux

(Boyage et al. 1989).

En outre, 1’¢élévation de la TSH pourrait étre liée, en partie au statut nutritionnel des enfants de
notre échantillon. En effet, les résultats d’une étude menée en Malaisie (Osman et al., 1992),
mettent en évidence une corrélation négative significative entre le statut nutritionnel et le taux

de la TSH chez la population étudiée.

En se référant a 1I’étude menée a Timimoun et ayant portée sur I’évaluation du statut
nutritionnel des enfants de cette région, ages de 0 a 10 ans, la prévalence de la malnutrition
protéine- énergétique MPE (estimée par les indices P/T et T/A) est de 30 %( Zadi, 1997). De
plus il existe une relation entre le statut anthropométrique des enfants et les limites supérieures
de sécurité des apports en iode en France et dans les pays industrialisés en relation avec
I'enrichissement en iode de certains produits alimentaires et du risque d'apports excessifs chez
les plus forts consommateurs de produits laitiers; le SCF a récemment adopté une limite
supérieure de sécurité pour l'iode de 600 pg/24 h chez l'adulte appliquée aux enfants apres

pondération par le poids (SCF. 2002).

Le groupe de travail a pris en compte pour le sujet adulte une limite supérieure de sécurité de
600 pg/24 h. Pour les autres tranches d'age (> 3 ans) cette valeur a été calculée et rapportée a la
surface corporelle (Tableau 26). Les calculs ont été effectués sur les observations de I'étude
longitudinale de croissance des garcons francais et appliqués aux filles (Sempé et al. 1979). Les
surfaces corporelles ont été calculées selon la formule de Du Bois : surface corporelle S[m?] =
P[kg]®** x T[cm]®"® x 71,8 x 10™* (Du Bois et al. 1916).

Filles Garcgons Surface Limite
Age Taille Poids Taille Poids corporelle Supérieur
(ans) Moyenne moyenne Moyenne Moyenne moyenne  de sécurité

(cm) (kg) (cm) (kg) (m?) (Hg/24 h)
6,0 112,2 19,02 113,8 19,87 0,79 265,1
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6,5 115,2 20,11 116,8 21,03 0,83 276,7

7,0 118,2 21,26 119,7 22,23 0,86 288,4
7,5 1211 22,48 122,5 23,44 0,90 300,0
8,0 123,9 23,83 125,3 24,73 0,93 311,9
8,5 126,7 25,24 128,0 26,09 0,97 324,1
9,0 129,4 26,66 130,6 217,47 1,00 336,1
9,5 132,1 28,10 133,1 28,84 1,04 347,9
10,0 134,7 29,62 135,6 30,34 1,08 360,3
10,5 137,7 31,44 138,0 31,81 1,11 372,3
11,0 140,7 33,39 140,5 33,30 1,15 384,6
11,5 1441 35,42 143,1 35,07 1,19 398,4
12,0 1477 37,80 145,8 36,73 1,23 411,9

Tableau 26. Variations semestrielles et annuelles de la taille (cm) et du poids (kg) des filles, et
chez les garcons de la surface corporelle (m2), et des limites supérieures de sécurité pour l'iode
entre 6 et 12 ans (ug/24 h)

I11/ Possibilités de synergie entre I’iode et le fluor dans les perturbations thyroidiennes.

Par ailleurs, nous savons que la fluorose affecte les populations du Sud Algérien, pour
confirmer la présence de ce probléme de santé publique nous avons réalisé une étude sur
I’apport en fluor de I’eau de boissons. Au cours de cette étude un intérét particulier a porté sur
les apports en fluor par 1’eau de boisson, cette derniere étant la principale source naturelle de
fluor pour I’homme. La concentration fluorée optimale de I’eau de boisson recommandée par
I’oMs est de 1 mg /I, ce taux est idéal pour un bon équilibre biologique. Cependant, une

concentration supérieur a 1,5 mg /I risque d’entrainer une intoxication fluorée chronique.
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Les concentrations moyennes du fluor dans nos échantillons d’eau sont représentées dans le
tableau 27 :

Concentration moyenne du  fluor
Communes
dans I’eau (mg /1)

Aougrout 16 £ 0,3
Timimoun ville 26 + 0,2
Charouine 1,8 £ 0,1

Ouled Said 21 + 0,1

Tableau 27 : Concentrations moyennes des eaux en fluor (mg /1).

Nous pouvons constater que ces taux sont supérieurs au maximum admissible qui estde 1 a 1,5
mg /l. La comparaison des moyennes par commune par le test de Student met en évidence

une différence significative entre :
- La commune de Timimoun et la commune d’Ouled Said (P< 0,05)
- Lacommune de Timimoun et la commune d’Aougrout (P< 0,001)
- La commune de Timimoun et la commune de Charouine (P< 0,001).

Ces résultats avoisinent ceux retrouvés par Reggabi (1980), pour les communes de Timimoun
et Ouled Said, lors d’une étude qui a porté sur la détermination des régions du sud Algérien

dans lesquelles le taux du fluor hydrique était supérieur aux normes habituellement admises.

Dans la méme étude, la région de Timimoun est délimitée comme zone d’endémie fluorée
(teneur excessive du fluor dans I’eau), avec celle de Biskra et du Souf. Les atteintes fluorées

dentaires dans cette région sont signalées respectivement par Azzout et Bouaricha (1971).

Toujours selon le méme auteur, dans la région de Timimoun, les eaux fluorées se trouvent
essentiellement réparties autour de la Sebkha, dépression naturelle servant de déversoir a la

Saoura.

Le fait que la teneur en fluor des eaux de la région de Bechar soit assez faible, I’auteur émet
I’hypothése que la charge en fluor de la Saoura se fait entre cette ville et Timimoun, a moins

qu’elle ne se produise tous pres de la Sebkha elle méme.
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Par ailleurs, un simple calcul, ou I’on considére une consommation moyenne en eau de 2 |
/jour, donnera en moyenne une consommation quotidienne en fluor de 3,2 mg dans la région

d’Aougrout jusqu’a 5,2 mg dans la ville de Timimoun.

On constate que les apports en fluor par 1’ecau dépassent largement les apports recommandes

qui sont de 0,5 a 2,5 mg /jour pour les enfants de 6 a 12 ans.

Nous pouvons déduire que les apports en fluor des enfants de notre échantillon sont nettement

supérieurs aux quantités recommandées.

D’autre part, la principale production de la région étant la datte, qui est, elle méme riche en

fluor ce qui contribue fortement a I’augmentation des apports en cet ¢lément.

De méme, les légumes irriguées par une eau riche en fluor sont également une source non
négligeable de fluor. En effet, Regabbi rapporte que les légumes du Sud sont a des taux
pratiquement dix fois supérieur aux taux retrouvés dans les légumes d’Alger ou ceux donnés

par la littérature.

De surcroit, la consommation du thé, qui remplace parfois le lait dans cette région, représente
une absorption supplémentaire en fluor. Notons que le thé en est riche indépendamment du

fluor contenu dans 1’eau servant a préparer I’infusion.

Il ressort de tout ce qui précede que la population de la région du Timimoun est sérieusement

exposée a un exces de fluor.

A T’issu de I’étude bibliographique, les altérations dentaires et osseuses sont les principales
manifestations de I’intoxication fluorée chronique. Mais cette derniére ne se limite pas aux
tissus durs, c’est en effet une maladie générale qui touche plus ou moins tous les tissus de
I’organisme. La glande thyroide n’est pas épargnée (Bachinski P. et al 1985) ;(Boivin.G et al
1988)

Cette observation est bien démontrée dans certaines régions d’Afrique ou on a montré que
I’exces du fluor dans les eaux de boisson (2,3 ppm) a suffit pour provoquer le goitre chez les
populations étudiées (Schuld, 2000 et Jooste et al., 1999), les perturbations de la fonction du
systéeme hypophyso-thyroidien s’exprimant dans ce cas par une production excessive de la

TSH, probablement par la désensibilisation des récepteur de cette derniére.

Il n’est donc pas exclu que 1’¢lévation des concentrations de la TSH observée chez les enfants
de notre échantillon soit due a I’excés du fluor auquel ils sont exposés. Bien qu’il n’existe pas

de différences significatives entre les moyennes de TSH par régions, nous pouvons remarquer
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(Figure 13) que les valeurs maximales s’observent dans les régions de Ouled Said et de

Timimoun ou les concentrations du fluor dans I’cau sont relativement les plus élevées.

Ceci pourrait également expliquer la présence de taux élevés de TSH dans les régions ou la

teneur de 1’1ode de 1’eau est relativement faible.

Nous avons jusqu'a présent, étudié les effets de I’exposition a des apports élevés d’iode et de
fluor séparément. Cependant, la population étudiée est exposée simultanément a des apports
élevés en ces deux éléments. La situation est donc plus complexe, compte tenu des éventuelles
interactions et la fréquente interdépendance fonctionnelle et métabolique entre les oligo-

éléments.

En effet, une étude expérimentale sur des souris ( Zhao et al., 1998), rapporte que 1’exceés
simultané du fluor et d’iode avait des effets inhibiteurs sur la thyroide. Curicusement ces effets

deviennent stimulateurs apres 150 jours de prise de régime.

Boites a Moustaches (ANOVA.STA 17v*231c)
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Figure 13 : Concentrations moyennes de la TSH dans les différentes régions.

Malheureusement, les études expérimentales posent le probléme de la validité de la
transposition qualitative et quantitative de leurs résultats a I’espéce humaine, faute de

compréhension du mécanisme biologique sous-jacent.

Néanmoins, ces études ont le mérite de solliciter notre attention et nous incitent a mener des
investigations plus détaillées justifiées par I’importance que peuvent avoir pour la santé des

anomalies dans la fourniture de ces oligo-éléments.
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Aussi, il convient de quantifier aussi précisément que possible les expositions des populations
par groupe d’age et de sexe, puisque la sensibilité a une méme dose unitaire peut varier selon le

groupe, 1’exposition dans un groupe d’age donné peut également varier au sein d’'une méme

population.

CONCLUSION
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Notre étude a été réalisée dans la région de Timimoun au niveau de neuf localités elle a

concernée un échantillon global de 578 enfants scolarisés &gés de 6 & 12 ans.
Dans la région étudiée, nous avons tenté d’évaluer la charge en iode dans les eaux de boisson.

Chez la population étudiée, nous avons évalué les effets de la charge en iode dans ces eaux sur

les concentrations d’iode urinaire et la fonction thyroidienne.

Les résultats de 1’analyse des eaux de boisson de cette région révelent que I’eau de la

commune de Charouine est la plus riche en iode avec une concentration de 122,5 g /I.

La consommation de cette eau permet a elle seule de couvrir et méme de dépasser les besoins

journaliers en iode qui sont de 90 a 150 g pour les enfants de 6 a 12 ans.

Cependant, méme si les teneurs en iode des eaux dans les autres communes sont relativement
plus faibles, il n’en demeure pas moins que la consommation de ces eaux fournit des quantités

non négligeables d’iode.

De plus, dans cette région ou le choix des aliments est restreint a ceux localement cultivés, les
effets de I’irrigation du sol sur I’entrée de 1’iode dans la chaine alimentaire de la population

sont évidents. Ceci contribue fortement a I’augmentation des apports en cet élément.
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D’autre part, la concentration moyenne d’iodate de potassium dans nos échantillons de sel est
de 85 mg /kg ce qui correspond a 54 mg d’iode par kg de sel. Bien que conforme aux normes
de notre pays, cette teneur dépasserait de 2 fois le taux recommandé par 1’OMS pour une région

a climat sec et chaud avec un niveau de consommation de sel de 10 g /j.

Ceci contribue a augmenter considérablement, chez la population considérée, les apports en

iode déja élevés par la consommation d’une eau riche en cet élément.

Ces apports par le sel sont inutilement élevés et on peut légitimement penser qu’il n’y a pas de

justification nutritionnelle pour conseiller ce niveau d’iodation du sel dans cette région.

Les risques et bénéfices d’une supplémentation aussi riche du sel en iode dans les régions ou

les apports sont déja excessifs par d’autres sources doivent étre prudemment évalués.

Les résultats du dosage des concentrations de 1’iode urinaire dans notre échantillon montrent

une valeur médiane de 321 ug /I avec un maximum de 1310 ug /I.

Les régions de Charouine et de Timimoun sont celles qui présentent les valeurs médianes les
plus élevées en iode urinaires avec 454 g /l et 412 ug /I respectivement. Une iodurie normale,
rappelons le, est de I’ordre de100 a 200 pg /j.

Cependant, dans les autres localités, mémes si les valeurs médianes d’ioduries sont proches des
valeurs normales, nous enregistrons plusieurs valeurs élevées, avec des maximum de qui
varient de 438 g/l et de 1030ug /I.

L’évaluation de la surcharge iodée définit par des valeurs d’ioduries supérieures a 400 ug /I,

révele des résultats inquiétants en terme de santé publique.

En effet, Notre étude montre que 47,7 % des enfants présentent une surcharge iodée dans la

commune de Charouine, 28,8 % a Timimoun et 13,9 % a Ouled Said.

Ceci nous permet de confirmer que la population étudiée est sérieusement exposée a un exces
d’iode.
Par ailleurs, notre étude met en évidence une corrélation significative positive entre les teneurs

de I’eau en iode et les concentrations d’iode urinaire, ce qui suggere que 1’eau de boisson est la

source de I’excés d’iode.

D’autre part, les résultats des dosages hormonaux montrent une valeur moyenne de TSH de 4,1

+ 2,8 pUI /ml (valeurs normales : 0,28 — 4,3 pUI /ml).
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Sur les 75 enfants, 26,6 %, ont des valeurs de TSH élevées (> 5 pUI /ml selon les criteres de

I’OMS) indicatives d’une perturbation de la fonction thyroidienne (Hypothyroidie).

Les hormones thyroidiennes FT, et FT3 sont & des concentrations normales avec des valeurs

moyennes de 13,3+ 1,9 ng/l et de 4,8 + 0,6 pg /ml respectivement.

De ce fait I’hypothyroidie décelée chez les enfants de notre échantillon est de type infra

clinique et pourrait étre expliquée par leur I’exposition a des apports excessifs en iode.

Cependant, 1’élévation de la TSH pourrait étre liée, en partie au statut nutritionnel des enfants
de notre échantillon puisque il est démontré une corrélation négative significative entre le statut

nutritionnel et le taux de la TSH.

Il est utile de rappeler qu’une étude menée a Timimoun et ayant portée sur 1’évaluation du

statut nutritionnel des enfants de cette région montre que la prévalence de la MPE est de 30 %.

Il est important de réaliser que les maladies par surcharge iodée sont souvent méconnues alors
que ’hypothyroidie qu’elles peuvent induire est susceptible d’avoir les mémes conséquences

néfastes que I’hypothyroidie provoquée par un état de déficience iodée.

Pour ce fait, une attention particuliére devrait étre accordée aux nouveaux nés. En effet, un taux
de TSH ¢élevé dans le sang d’un nouveau né ou d’un nourrisson, présentera un intérét
considérable parce que cela indiquera un dysfonctionnement thyroidien durant ce stade crucial

du développement cérébral.

La méme attention devrait étre apportée aux femmes allaitantes, puisque il est établit que 1’iode

alimentaire passe dans le lait maternel, et I’enfant en consomme en moyenne 700 ml /j.

En outre, une étude parallele sur les mémes échantillons d’eau révele que la population

étudiée est sérieusement exposée a un exces de fluor.

En effet, les concentrations en fluor des eaux de boisson dépassent le maximum admissible qui
est 1,5 mg /l. La concentration la plus élevée est enregistrée dans la commune de Timimoun
avec 2,6 mg/l suivie de Ouled Said avec 2,1 mg /I, Charouine avec 1,8 mg /I et d’Aougrout

avec 1,6 mg /I.

La consommation de ces eaux de boisson, a elle seule risque d’entrainer, chez la population
étudiée, une intoxication fluorée chronique (fluorose) dont les principales manifestations sont
les altérations dentaires et osseuses.

Cependant, la fluorose est une maladie générale qui touche plus ou moins tous les tissus de

I’organisme. La glande thyroide n’est pas épargnée.
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En effet, il semble que le fluor peut interagir avec le métabolisme de 1’iode, provoquant des
perturbations de la fonction du systeme hypophyso-thyroidien qui s’expriment par une
production excessive de la TSH, probablement par la désensibilisation des récepteurs de cette

derniére.

Ceci qui nous donne a penser que I’excés du fluor dans les eaux de boisson de cette région
pourrait étre impliqué dans 1’élévation des concentrations de la TSH observée dans notre
échantillon.

Ceci pourrait également expliquer la présence de taux élevés de TSH dans les régions ou la

teneur de 1’1ode de 1’eau est relativement faible.

Dans la lutte contre des apports élevés en fluor, le Ministere de la Santé devrait prendre les
dispositions nécessaires pour une défluoration des eaux dans ces régions. Cette mesure

nécessitera certes un investissement important sur le plan technique et humain.

Enfin, notre étude, bien qu’elle porte sur un échantillon modeste, laisse a penser que les
risques de voir apparaitre des effets nocifs pour la santé liés au fluor et a ’iode peuvent étre
substantiellement influencés par des charges anormales de la source d’eau potable en ces

éléments.

Leurs apports excessifs dans notre région d’étude risquent d’affecter ou affecte déja la santé de

la population considerée.

Cette situation nous inquiete & juste mesure car nous nous interrogeons sur 1’étendu de 1’exces

de ces éléments dans les autres régions du sud de notre pays.

Le succes du dépistage et du controle de la plupart des aspects d’une mauvaise santé liées aux
oligo-éléments restera contingent jusqu’a ce que 1’on ait admis que leurs signes pathologiques
sont rarement spécifiques. Il faut prendre conscience de la nécessité d’une expertise
multidisciplinaire dont laquelle biologiste, statisticiens, nutritionnistes et médecins
conjugueront leurs efforts pour identifier les risques et suggerer les moyens de les éliminer.

Puisse cette modeste €étude, par les réflexions qu’elle a suscité, contribuer a ce succes.
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