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INTRODUCTION

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé, 740ioml de personnes (soit 13 % de la
population mondiale) sont atteints de goitre. Lawation exposée a la carence en iode est
estimée a deux milliards de personnes (38 % depalation mondiale). Les anomalies
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cérébrales chez I'enfant ont pour premiere éti@dgicarence en iode. L'OMS a d’ailleurs
fait de la lutte contre la carence en iode uneedesi priorités pour I'an 2000.

Ces constatations alarmantes expriment I'importaecka carence en iode chez 'lhomme. Et
cela laisse supposer les mémes genres de trovelesans doute une prévalence plus
importante pour le bétail. Une augmentation destiies liés a la carence en iode dans les
troupeaux semble d’ailleurs se dessiner en Frasoe mise au point sur les connaissances
actuelles en matiére de carence en iode chezr@saunts et de son interaction possible avec

la santé humaine s’avérait donc utile.

Le cycle de l'iode et son métabolisme dans I'orgar@ sont actuellement relativement
connus. L'unique fonction de l'iode est d’étre wmposant primordial dans la synthése des
hormones thyroidiennes. Sa carence qui peut &ppdrt ou d’utilisation induit donc un
dysfonctionnement & l'origine de signes cliniques.

Apres avoir étudié ces différents points, nous noiésesserons a la possibilité de poser un

diagnostic de certitude et envisagerons la préeerte la carence ou son éventuel traitement.
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|- L'IODE : PRESENTATION GENERALE
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|. LE CYCLE DE L'lODE DANS L'ENVIRONNEMENT.

A. PRESENTATION DE L'ELEMENT.

1. Présentation historigue.
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C’est un empereur chinois nommeé Shen-Nung (troisigntiénaire avant JC) qui cite pour la
premiere fois le goitre et son remede (les algues).

Courtois, Coindet et Boussingault isolent I'iodepéatir de cendres d’algues) pour la
premiére fois en 1811. Neuf ans plus tard, Coudommence a le prescrire comme
traitement du goitre. Cependant cette utilisatemcontre une opposition marquée du fait de
ses possibles effets toxiques. Coindet et Preedsiisent la posologie et observent que méme
0,9 ou 2 mg d’iode par jour produit un effet.

En 1824, Humboldt décrit le goitre en Colombieagtonte que les colombiens utilisent le sel
comme remede contre ce mal mais que ce sel egiybiart (tous les sels ne fonctionnent
pas). Boussingault prouve que ce sel est le seohenir de I'iode : en 1831, il conseille au
gouvernement colombien de fournir du sel iodé &ettaipopulation. Mais il faudra attendre
1924 pour qu'une prophylaxie massive soit miselaogpdans le Michigan. La prévalence de
goitre chute alors de 38,6 a 9 % (Mac Dowell, 1992)

En 1847, Boussingault s'intéresse au bétail egeliune expérience pour démontrer que les
cheptels ont besoin de sel iodé. En 1905 Babcaukngue I'importance du sel iodé pour la
lactation des vaches. Mais son utilisation ne géreéralisée qu'aprés 1924.

Enfin peu avant 1900, I'iode est reconnu comme asapt essentiel d’une protéine
synthétisée par la thyroide mais c’est Kendall @091qui isole et nomme thyroxine cette
protéine qui contient 65 % d’iode.

La carence en iode est présente dans beaucouysiegrame le montre ce planisphere

(figure 1).
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Figure 1 : Zones de goitre endémique dans le m@bdtange, 1991).

2. Présentation chimique.

L'iode est un élément non métallique de la famdiés halogénés avec le Fluor, le Bromure et
le Chlore. Son isotope naturel a une masse atonaigu&6,91 et un numéro atomique de 53.
L’iode est relativement rare : il existe sous fordmeséminé dans l'air (0,7 pg/m3), le sol (300
pna/kg), I'eau (5 pg/l), 'eau de mer (50 pg/l) @ lorganismes vivants (0,4 mg/kg) (Mc
Dowell, 1992). L'iode 125, l'iode 131 et I'iode 128nt des isotopes artificiels fréquemment
utilisés dans le domaine biomédical.

C’est un élément trace dit essentiel puisque sencarse traduit objectivement par un trouble
fonctionnel et que son apport a doses physiologiguévient ou guérit ce trouble (Chappuis,
1991).

B. DE L'OCEAN A LA TERRE.

1. Le cycle.

Le principal réservoir d’'iode est constitué parit@ss iodures présents en grande quantité
dans I'eau des océans selon Underwood (1999) enBel(1991) mais pour Mc Dowell
(1992) cet iode est surtout sous forme d’iodateses iGdures sont transformeés en iode
élémentaire par oxydation sous l'action des rayorers ultraviolets (Underwood et Sulttle,
1999 ; Mc Dowell, 1992 ; Delange, 1991). En réamissvec le dioxygéne, I'iode est
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transformé en sa forme radicalaire i compose le pool atmosphérique d’iode réaCefl
radicaux participent a la synthese des ions iodetrésdates, présents au niveau des nuages et
des particules atmosphériques en suspension. Me@DD@92) estime ainsi a environ

400 000 tonnes par an la quantité d’'iode se vidatit de la mer vers I'atmosphere !

Pour Whitehead (1984), I'iode atmosphérique restarincipale source d’iode des sols et
correspond a un processus d’enrichissement coodina la faveur de précipitations, les ions
iodures et iodates se déposent sur le sol. La teamelode de I'atmosphere est cependant
variable. Au fur et a mesure de I'éloignement diges maritimes, la teneur en iode des
précipitations atmosphériques diminue rendant mpsgjvement plus faible la quantité d’'iode
apportée aux sols. Hercus cité par Chappuis (18@insi calculé que la pluie apportait 55 a
125 mg d’iode par hectare dans la plaine cotiesekdats-Unis contre seulement 1,75 mg
d’iode par hectare dans la région des grands Eatéllemagne, la prévalence de la carence
passe de 4 % sur les cotes a 32 % dans les teleedd et al., 1996).

Cependant, les régions cotieres peuvent aussi@teacees en iode du fait des vents
dominants. Si le vent souffle de la terre versalge, I'iode atmosphérique ne sera

évidemment pas distribué de la méme maniere queaiffle vers la terre.

Les ions sont ensuite véhiculés par les eaux dselléement qui transportent également I'iode
libéré par I'érosion des roches vers les océansolailisation et la récolte des cultures sont
d’autres causes de perte d’iode pour le sol mdesadegrés sans doute bien moins importants
que le lessivage.

Les grandes phases du cycle de l'iode sont rédépegulans la figure 2.
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Figure 2 : le cycle de 'iode selon Delange (1991).

2. De nombreuses zones du cycle restent obscures.

Tsunogai et Sase (1969) ont découvert que lesriectésponsables de la réduction des
nitrates peuvent aussi réduire les iodates. Pousavicet al. (1994)halassiora oceanica
Skeletonoma costalyramiliana huxleyetDunaliella tertiolectasont des algues capables
d’assimiler I'iode, qui ainsi réduit peut étre ede sous forme d’iode libre. Ce mécanisme ne
peut s’effectuer qu’a la surface des océans. Ceepsuis joue un réle majeur dans la

circulation de l'iode a travers I'atmosphere eythosphere.

Selon Baker (2000), seulement 70 % de l'iode cantians les océans peut étre libéré sous
forme d’aérosols d’iode inorganique par extracagueuse a 95°C. L’extraction a une
température environnementale plus réaliste (20f@ndie cette proportion a 25 %.
L'utilisation des ultraviolets, fortement énergéiis et connus pour détruire la matiére
organique, permet d’augmenter la proportion d’ieg&actible de I'eau.

L’iode en aérosol serait donc présent sous fornoeld’inorganique soluble, d’iode organique
soluble et d’iode inextractible : les différentesaxctéristiques de ces fractions ont sans doute
des impacts significatifs sur le cycle et la réatide I'iode dans I'atmosphére.

Les proportions d’iodates et d’iodures varient adasrmément selon les endroits, les

échantillons et les méthodes analytiques. D’apréa@\et Cheng (2001), I'iode organique
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dissous non volatil est un type majeur de l'iodaltdissous, il peut étre converti en iodate en
présence d'agent oxydant ou en iodure en préséagerd réducteur. Pour Truesdale et
Upstill-Goddard (2001) I'iodate est la forme prédoamte dans les eaux profondes a
moyennes, I'iodure n’atteignant une proportion saiigelle que dans I'eau de surface. A
I’'heure actuelle on ignore si I'iodure est oxydéi@mate dans I'eau de surface. On suppose en
fait que les eaux oxygénées favorisent le passamgate en iodure et que les eaux anoxigues
favorisent, elles, le contraire. Il ressort de @gsériences que seulement un quart de I'iode
gazeux (iode inorganique) est facilement solubdasse température. Les espéeces d’iode
organique formeraient un réservoir important d’'igégeux. L’origine de cet iode organique

est encore discutée. Au final, la chimie de I'iodarine est vraiment tres mal connue.
Il apparait donc que le schéma général donné ea sspgrossier et qu'il existe de nombreux

points incertains dans ce cycle qui pourrait peéxg-8ussi expliqués certaines constatations
troublantes (tel les grandes carences en ioddadé pourtant cernée par la mer...)

Il. LES SOURCES D'IODE.

A. DANS LE SOL.

1. Teneur intrinséque.

La teneur en iode du sol est trés variable, etiples élevée que celle des roches dont il
dérive. Les sols les moins riches proviennent delas éruptives, puis viennent les sols
dérivant de roches métamorphiques et enfin lesaosbdimentaires. Les alluvions marines et
les tourbes sont ainsi de tres bonnes sourcesad(ritD mg/kg). Puis viennent les alluvions
fluviaux, les schistes, les calcaires... (Pinard,6)98insi, les carbonates des eaux profondes
contiennent 30 ppm d’iode et le calcaire 2,5 ppar.d®ntre le gres ne contient que 120 ppb,
le gneiss, le mica schiste et le granulite ne cateeux que 12 a 25 ppb car ayant perdu de
75 a 95% de leur iode dans les températures mépaimoes. Granit, tonalite, basalte sont
méme en dessous quelque soit le type de roches atigges (entre 4 et 9 ppb). Au final prés
de 70 % de l'iode du sol semble étre présent damsddiments océaniques (Muramatsu et
Wedepohl, 1997).
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2. Causes de variations.

Le sol a tendance a perdre « son » iode en raseealx de ruissellement mais aussi et
surtout par les glaciations. Les sols les plus pgsigorrespondent ainsi aux régions situées au
centre des continents et aux zones montagneudasyment celles restées longtemps

recouvertes par les glaciers de I'ére quaternaire.

La rétention de I'iode par le sol est principaleindue a la matiére organique et aux oxydes
d’aluminium et de fer d’apres Whitehead (1984).ddhde type sableux sera généralement

plus pauvre en iode qu’un sol argileux riche en tisim

Le sol le plus riche en iode est actuellement adgiiles océaniques et des régions cotieres
du Pacifiqgue Sud mais aussi dans les mines detsathé Chili (nitrate de sodium). Ainsi le
Chili et le Japon fournissent 80 % de la productimndiale d’iode. Le nitrate de sodium
chilien est d’ailleurs le seul fertilisant natusgtient riche en iode (0,5 a 2 g/kg selon Mac
Dowell, 1992) : en I'appliquant (aux doses requigesir supplémenter les sols en azote, on

peut doubler voire tripler la concentration en io@s plantes...

Underwood et Suttle (1999) notent par ailleurs Iade est présent a des concentrations plus
importantes dans le sol que dans les plantes poitssace méme sol. Un mouton ingerera
0,3 g d'iode pour 600 g de ration dans une patymmpre » a comparer aux 0,8 g d'iode

gu'’il ingérera dans une pature « sale » c’est-a-cimtenant 100 g de terre pour 600 g de
ration. Cet apport en iode est sans doute le $iallenéfique provoqué par I'ingestion de
terre...

Chappuis (1991) indique de méme que la teneur nteiem iode est de 5 mg/kg de MS dans

le sol contre 0,2 pour les plantes.
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B. DANS LES PLANTES.

Les plantes contiennent de 'iode a des conceatrawariables, en fonction des espéces, des
lignées, des conditions climatiques et saisonniér@sun niveau moindre en fonction du type
de sol et du traitement fertilisant regu. Les iat#ions entre ces divers facteurs jouent aussi
un réle non négligeable. Il est a noter que seldntékiead (1984) I'atmosphere est une
source directe d’iode pour la plante et peut méreepdus importante que le sol.

Les grains sont toujours plus pauvres que lesgsaidllles-mémes plus pauvres que les

fourrages.

1. Variations en fonction du sol.

Durant la derniére glaciation, le sol riche en iad&é lessivé et remplacé par un sol cristallin
qgui, manquant d’humus, ne peut retenir I'iode.

La disponibilité de I'iode dépend donc des progsghhysiques du sol mais aussi de ses
propriétés chimiques : il sera peu disponible dassols alcalins et beaucoup plus dans les
sols acides (Alderman et Jones, 1967). C’est emtigH 6 et 7 que l'iode est le mieux
assimilable par les plantes. Un chaulage exceas#lgve le pH diminue sensiblement la
teneur en iode d’'une pature et des fourrages (Watat et Suttle, 1999).

Les sols riches en iode tels que les terres asgkeat les sols alluviaux produisent
généralement des plantes plus riches en iode gumle moins pourvus en cet élément tel
ceux dérivant du granit. Cependant la corrélatmfpknte n’est pas obligatoire car 'iode
n'est pas indispensable a la plante pour ses sepbiysiologiques. Ainsi dans les régions
humides seule une petite proportion de I'iode tdtakol est soluble dans I'eau donc

disponible pour les plantes.

2. Variations en fonction des espeéeces.

Des variations de dix fois le niveau d’iode emtiféérentes espéces de fourrages sur des prés
de Nouvelle Zélande ont été reportées par Undengo&aittle (1999). Sur le méme paturage,
la concentration moyenne d’iode entre les typesa@génétiques et non cyanogénétiques de
trefle blanc était ainsi respectivement de 0,2 m@tkde 0,04 mg/kg de MS.

Les ray gras hybrides sélectionnés sur leur bonoauptivité ont une teneur en iode dix fois

moins importante que celle des ray gras classi(fgsaquier, 1995).
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Hartmans (1974), dans une étude sur les facteflugmgant la composition en iode des
herbages dans les Pays-Bas, a remarqué que leégéliomes pouvaient avoir jusqu’a
quatorze fois plus d’iode que les monocotylédoBesler et Johnson (cités par Mac Dowell,
1992) en ont conclu que le facteur de variatioladeneur en iode dans les plantes le plus

important était I'espéce et non le sol.

3. Variations en fonction de la proximité des ocan

La proximité de la mer a une influence majeurelsmotentiel iodé des plantes.

4. Variations en fonction de la saison.

La variation de la teneur en iode est aussi dépgadte la saison : un déclin de la quantité
d’iode a été enregistré pour cing types de plagesllemagne comme le montre le tableau 1
(Groppel et Anke, 1986) mais I'effet est proportielement moins important chez les

légumineuses que chez les graminées.

Tableau 1 : concentration en iode (en pg/kg de t#Sjiverses plantes en fonction de la

saison en Allemagne (Groppel et Anke, 1986).

24 avril 16 juin
Fétuque des prés 184 20
Seigle vert 305 43
Blé vert 215 18
Trefle rouge 294 103
luzerne 358 149

Tous ces facteurs interagissent et les fourragegepe ainsi avoir des concentrations en iode
faibles.

En Irlande, moins de trois pour cent des fourragegies teneurs en iode normales et plus de
quatre vingt dix sept pour cent ont des concewinatbasses a tres basses (Philip et Rogers,
1999).
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C. DANS L'EAU.

L’eau de boisson ne contient que 1 a 2 pg d’ioddifpa (Mc Dowell, 1992). C’est donc une
source pauvre puisqu’elle amene, quelque sotitesnstances, au maximum 10 % de
I'apport journalier recommandé en iode ; les 90%tanets provenant de I'alimentation.
Cependant la quantité d’iode dans I'eau de boissfiéte sa concentration dans le sol et la
pierre de la région et de la sa proportion damlariture locale. Ainsi I'eau d’'une région
carencée en iode en Inde contient 0,1 a 1,2 pdeljar litre contre 9 pug/l dans une région

indemne (Karmarkar et al., 1974).

D. AUTRES SOURCES D’IODE.

1. Généralités.

La concentration la plus élevée se trouve évideniuams les produits de la mer : elle atteint
plus de 8 mg/kg dans I'huile de foie de morue. algsies sont aussi un « concentré » d’iode
puisque des applications considérables de cellsgrdes cultures peuvent augmenter la
quantité d’iode dans les fourrages de 10 a 100 f@isoncentration en iode des algues peut
ainsi atteindre 4 a 6 mg/kg de MS et une augmematnorme de la quantité d’iode dans les
ceufs et le lait peut étre obtenu en alimentantdebes et les poules avec des algues
(Underwood et Suttle, 1999).

Les autres sources sont les ceufs, le lait, la ei@bdes céréales comme le résume le tableau
2.
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d’aprés Delange, 1991.

Tableau 2 : Contenu en iode de produits de consdimmeourante en pug/kg de poids frais

PRODUITS DE LA MER CEREALES
-Huile de poissons Seigle 72
Foie de morue 8387 Avoine 60
Saumon 2450 Pain 58
-Poissons Mais 27
Aiglefin 3180 Riz 22
Morue 1463
Perche 742 HEGUMES
Maguereau 371 Epinards 201
Saumon 341 Cresson d’eal 180
Sardine 284 Chou 52
-Langoustines 1300 Pomme de tefres 45
-Homard 1020 Asperges 42
-Coquillages 783 Carottes 38
-Huitres 572 Haricots 36
OEUFS ET PRODUITS LAITIERS Concombre 25
Eufs 93 Oignons 22
Beurre 56 Tomates 17
Fromage 51 Chou-fleur 12
Lait de vache 35
FRUITS
VIANDES
Lard 97 Pommes 16
Bacon 77 Poires 17
Porc 45
Boeuf 28
Mouton 27

De nombreuses substances additives augmententéaatsdiement la teneur en iode des
aliments, tel I'iodate dans I'industrie du painnetsont donc pas a négliger surtout dans

I'alimentation humaine.
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Il faut aussi remarquer qu’il y a de grandes vaniet dans le niveau d’iode apporté a la
population européenne. Le centre et le sud dediAdigne, le Portugal, 'Espagne, I'ltalie et
la Grece ont un apport qui est reconnu comme iissunff particulierement pour le nouveau-né
et le jeune enfant (Chappuis et Favier, 1995). MémErance des zones a risques existent :
ce sont les Vosges, le Jura, les Alpes, les Pységtde Massif Central (Paragon, 1995).

Au total 50 a 100 millions d’européens ont un appbmentaire en iode insuffisant (Plantin-

Carrenard et Beaudeux, 2000).

Le tableau 3 donne les concentrations en iode iilesigaux aliments pour bétail en France
selon Paragon (2000). De facon plus général, lasefade graines oléagineuses et les
céreales s’averent des aliments pauvres en iogpgecivement 0,11 a 0,2 ppm et 0,04 a 0,1
ppm), au contraire la encore des farines de pogssorde viandes...selon Underwood et
Suttle, 1999 ; Delange, 1991 et Mac Dowell, 1992.

Tableau 3 : Teneur en iode (en ppm) des princiduments pour bétail en France
(Paragon, 1995).

Fourrages 0,1a04 Farine de viandes 1,3

Grains 0,02 a 0,06 Farine de poissons 1,7
Tourteaux et grainegs 0,1a0,4 Lait écrémé 0,9
Levures 0,01

La teneur en iode dans les aliments reste ceperdedable d’'une région a l‘autre et d’'une

saison a l'autre en particulier pour les produttdrs.

2. Le lait.

La concentration dans le lait est trés variableecles espéces selon que l'iode passe ou non la
barriere mammaire. Le lait de vache est moins r@hade que le lait de brebis ou de chévre.
Chez les bovins, la quantité d’iode dans le lagnaente linéairement avec la consommation.
Des pics ont méme été observés dans le lait d’lavdRoyaume-Uni et ont été attribués a un
surdosage en iode dans les concentrés donnés ehesvaitieres (Underwood et Suttle,

1999).

26



Le colostrum est deux a trois fois plus riche ateique le lait du pic de lactation. La

concentration en iode diminue régulierement toubag de la lactation.

La quantité d’iode dans le lait peut étre augmeptaine contamination via les produits
iodophores utilisés pour maintenir une bonne hyg@mtraite. En Nouvelle-Zélande et aux
Etats-Unis, le lait et ses dérivés sont consomménasse et cette contamination a méme été
jusqu’a provoquer une intoxication a l'iode dangpdgulation humaine (Jensen, 1995) !

La teneur en iode dans le lait varie donc fortensetdn les pays voire les régions comme le

montre le tableau 4 ci-contre.
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Tableau 4 : concentration en iode du lait selondeses géographiques (Jensen, 1995).

CONCENTRATION EN IODE
ESPECES Pays / REGION
DANS LE LAIT EN PUG/L
BELGIQUE 95
ALLEMAGNE DE
17 ou 25*
L'OUEST
FRANCE 82
ALLEMAGNE DE
12
L'EST
HONGRIE 64
ITALIE 59
SICILE 27
ESPAGNE 77
HOMMES
SUEDE 90
ANGLETERRE 70
Y OUGOSLAVIE 88
PHILIPPINES 57
NIGERIA 62
ZAIRE 150u 146*
GUATEMALA 60
CALIFORNIE 142
NOUVELLE-
49
ZELANDE
ALLEMAGNE 98
BoVINS NOUVELLE-
700U 219*
ZELANDE
ALLEMAGNE DE 5
L'EST
CHEVRES
NOUVELLE-
600U 247*
ZELANDE

* . la valeur la plus basse correspond a desdaitsegions a goitres endémiques tandis que la

valeur plus haute correspond a des laits permaitaapport en iode adéquat pour I’'homme.
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lll. LE CYCLE DE L'IODE DANS L'ORGANISME.

Les flux d'iode dans I'organisme dépendent de mld$ facteurs et sont donc complexes.
L’absorption de 'iode, son intégration et son @fiation varient en fonction des apports
alimentaires, des mécanismes d’organification @ainyroide et donc de la régulation des
pools intra et extra thyroidien d’'iode. Peu de elsasont encore connues sur la
biodisponibilité de I'iode a partir des plantesdms produits d’origine animale (Miller et al.,
1995).

A. LES FLUX D’'IODE.

1. Absorption.

En régle général, les apports quotidiens doivemtpamser les pertes physiologiques or
celles-ci varient selon I'age et I'état physiolaggq

L’iode est obtenu préférentiellement par 'alimeima tout au long du tube digestif, il est
principalement absorbé sous forme d’anion inorgaaicjest-a-dire sous forme d’iodure. Les
acides aminés iodés sont aussi bien absorbés gjiglaes mais plus lentement (Philip et
Rogers, 1999).

a. Chez 'homme.

L'iode est préférentiellement absorbé sous forneddte ; I'iode élémentaire et I'iode
organique lié a des protéines peuvent aussi Bsarlaés mais en proportion beaucoup plus
faible. L'iode organique, fortement présent daa$fientation carnée, subit donc en général
une étape de transformation en ions iodures avamedapté. Dans tous les cas, I'absorption
se fait dans l'intestin gréle et particulieremeans le jéjunum.

Mac Dowell (1992) indique que l'iode et les iodupesivent aussi étre absorbés par les
poumons et qu’'un passage a travers la peau exiss$elars d’application de teinture d’'iode

ou de composés iodés.
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b. Chez les ruminants.

L’absorption est totalement différente : entre 78&% de I'iode présent dans la ration est
absorbé directement a partir du rumen et du rétioylle feuillet en absorbant 10 %
supplémentaire. La caillette a a la fois un réebdorption et un rdle sécrétoire : elle absorbe
environ 10 % de l'iode alimentaire mais en sécdetéhuit fois plus (grace aux cellules
principales et aux cellules a mucus) !

La plupart de I'iode sécrété par 'abomasum estiémséabsorbé par l'intestin gréle et le gros
intestin (Miller et al., 1974 ; Mac Dowell, 199Ravary, 2003).

Cet estomac serait ainsi une sorte de pompe qte €aqule plasmatique et le renvoie
graduellement dans le plasma (via son absorptiohipestin) pour étre alors capté par la
thyroide. Le passage de I'iode du milieu vascula@es le milieu extra-vasculaire « shunte »
I'excrétion urinaire et facilite ainsi la consereatt de I'iode par I'organisme.

On peut alors remarquer que le réticulo-rumen &ddlet, malgré leur haute capacité a
absorber 'iode, n’ont finalement pas un role préggrant dans le contrdle de ’lhoméostasie

de l'iode.

Les divers sites d’absorption de I'iode permetgantaptation quelle que soit sa forme
chimique. L'iode des composés relativement ins@silolans le jus de rumen peut ainsi étre
absorbé par la caillette. L'iodothyronine et legr@siacides aminés iodés sont bien absorbés
également mais il en reste plus dans les sellesigde sous forme ionique (Mac Dowell,
1992). De méme l'acide diiodosalicylique et I'idieaux protéines (PBI) pourraient étre
absorbés par le rumen sous des formes combindésedikes de I'iodure mais leur utilisation

par la thyroide reste limitée et I'excrétion urneadle I'iode sous cette forme augmente.

Lorsque la prise d’'iode est supérieure aux besainims de 20 % de I'iode alimentaire est
incorporé dans la thyroide ; mais quand une carapparait, cela peut monter jusqu’a 30 %
environ de I'apport iodé. En cas de carence sétacknique, jusqu’a 65 % de I'iode
alimentaire peut étre fixé par la thyroide (NRC340

Chez le mouton, Lee et al. (2002) ont calculé guepkfficient d’absorption était supérieur a
0,9 (coef. d’absorption = (consommation alimentés@crétion fécale-pertes endogénes)) sur

la consommation alimentaire).
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2. Transport de l'iode.

Apres sa capture par les entérocytes ou les celititgnacales, I'anion passe dans la
circulation systémique et rejoint le pool plasmagigl'iodures via une liaison réversible a des
protéines plasmatiques. On parle d’iode inorgangasmatique ou IIP. Ce pool a un volume
de distribution de 30 a 40 % du poids corporel, demi-vie plasmatique de huit heures et
correspond a environ 25 pg d’iode chez 'lhommen#iaCarrenard et Beaudeux, 2000 ;
Delange, 1991). La concentration de I'lIP varieDgea 5 g/l selon 'apport iodé.

L’iode plasmatique a deux grands devenirs : il @re capté par la thyroide (1/3) ou éliminé
par voie rénale (2/3), ces deux mécanismes étampétitifs.

3. Organification.

L’iode est capté par la thyroide puis incorporésdame molécule, la thyroglobuline, pour
former les hormones thyroidiennes T3 et T4. L’igden’est pas incorporé quitte la glande
par diffusion passive (moins de 10 % de I'iode tfigiren).

Ces hormones sont ensuite libérées dans la cilmulsanguine.

Toutes ces étapes seront vues plus en détail s |

4. Transport des hormones thyroidiennes.

De la moitié aux deux tiers des hormones thyrortkerde I'organisme se retrouvent hors de
la thyroide sous forme circulante. Elles sont dliéess a deux protéines de liaison
spécifiques : la TBG (thyroxine binding globuliret)la TBPA (thyroxine binding pré-
albumine). Une trés faible partie se lie aussalblimine (TBA).

Le tableau 6 indique quelles ques unes de leues@arstiques. La TBG est une
glycoprotéine de 50 kDa ; elle est le transporfasmatique le plus important. Elle lie la T4
et la T3 avec cent fois plus d’affinités que la PBP®ans des conditions normales, la TBG lie
de facon non covalente 55 % de la T3 et 70 % dd ldu plasma, la petite fraction libre étant

responsable de I'action biologique.
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Tableau 5 : Protéines vectrices de T3 et T4 (Métte., 1990).

TBG TBPA TBA
Concentration sérique
0.3 4 600
(umol/1)
Temps de demi-vie (]) 5 2 20
Constante d’affinité
1,7.10710 10”6 1075
pour T4 (I/mol)
% de T4 transporté 70 20 10
% de saturation en T4 30 1 <0,1
Constante d’affinité
1079 1075 2.10M
pour T3
% de T3 transporté 55 10 35

Comme la constante d’affinité de TBG est supéripong T4 par rapport a T3, on observe

une proportion de T4 libre dix fois plus faible i@ (cf. tableau 6).

Tableau 6 : Les hormones thyroidiennes dans len@daselon Granner, 1995).

Hormones Pourcentage Quantité Temps de

totales en pg/dl d’hormones d’hormones | demi-vie en
libres libres en ng/dl jours
T4 8 0,03 2,24 6,5
T3 0.15 0,3 0,4 1,5

La TBG est produite dans le foie, les oestrogeaesrisent sa synthése tandis que les

glucocorticoides, les androgenes et certaines nealaépatiques vont la diminuer : tout cela

modifie les quantités totales de T3 et T4 sans fisvdés fractions libres.

5. Elimination de l'iode.

Selon Vadstrup (1993), les mammiféres de petitie faiésentent une réabsorption rénale
efficace de lI'iode pour compenser leur taux dedfiibn glomérulaire élevé. Les humains et

les mammiféres de taille similaire (les petits miamts) ou un peu plus grande (les bovins)
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ont « perdu » cette capacité a réabsorber l'iofleaeement ; enfin les mammiferes de trés
grande taille sont protégés d’'une telle carencaipdaux de filtration glomérulaire bas.

Pour ce méme auteur, la masse de la thyroide gsbpionnellement plus importante dans le
groupe des mammiferes de taille moyenne (donpéati ’'homme) ce qui sous-entendrait

une sensibilité supérieure a la carence en iode.

a. Chez 'homme.

L’élimination est donc principalement rénale mémensobserve une Iégere élimination

fécale (environ 3 %) et sudoripare (celle-ci pouwdavenir significative dans les régions
tropicales). Les iodures sont filtrés par le glonteet réabsorbés pour la plupart au niveau

des tubules. La clairance rénale de I'iode est(da 80 ml/min (25 pour Delange, 1991). Elle
est relativement indépendante de la concentratasnatique en iodures et donc de I'apport.
Ainsi les pertes urinaires existent toujours mémeas de carence sévere. Les auteurs ne sont
cependant pas d’accord : Delange et al. (1997)aetiR-Carrenard et Beaudeux (2000)
estiment totale I'indépendance excrétion rénalBiage/concentration en iode plasmatique

alors que Chappuis (1991) pense que cette excrestoproportionnelle a I'lIP.

En ce qui concerne les interactions possibles d\artres électrolytes, les avis divergent.
Pour Plantin-Carrenard et Beaudeux (2000), laartae n’est pas modifiée par la présence
d’autres ions halogénés tel que le chlore maisflelttue en fonction de la qualité de la
filtration glomérulaire du sujet. Pinard (1986) gmse a cette idée : I'élimination de I'iode
serait liée a celle du chlore. Un exces de cet@étémourrait provoquer un gaspillage d’iode

d’ou un déficit possible.

Il ressort finalement deux grands principes : d’pag I'élimination de I'iode est presque
exclusivement urinaire et d’autre part les perteg ggales aux apports (lors d’équilibre
alimentaire). C’est en se basant sur ces congtasatjue le dosage urinaire de I'iode comme

moyen de détermination des apports a été mis ee pleez 'hnomme.
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b. Chez les ruminants.

A des consommations normales d’iode, les pertetepdeces correspondent a 30 % de la

prise alimentaire, 40 % par l'urine et 8 % pardi. |

La T4 circulante n’est pas, elle, sécrétée paaitette mais par l'intestin gréle via la bile et
sera faiblement réabsorbée (<10 %).

En effet une partie de la T4 plasmatique est dégradi conjuguée constamment dans le foie
puis secrétée par la bile. L'apparition dans legsed’environ deux fois plus d’iode d’origine
hormonale que d’iodure indique que c’est sous dettae que l'iode est principalement

éliminé dans les selles.

L’excrétion urinaire d’iode augmente directemerg@liiode plasmatique non lié chez les
vaches. La réabsorption tubulaire rénale de I'iedest qualitativement similaire a celle du
chlorure et n’est pas grandement affectée parrighfmrate, le thiosulfate ou de grandes
quantités d’'iodures stables et est considérée coaaoeninance passive. La rétention iodée
est réduite par une consommation importante d’eérée et de potassium sans doute a

cause de I'excrétion urinaire augmentée.

6. Le cas particulier de la gestation et de |zakimh.

Le métabolisme de l'iode dans les ovaires, la gtamdmmaire et le placenta semble étre
adapté pour favoriser I'économie en iode du feetudwonouveau-né a la fois chez I'hnomme
et chez les ruminants. L'iode est concentré danalie lors de la phase de développement
folliculaire ; sa concentration est alors troisuaine fois celle des muscles. Puis il traverse
librement le placenta et s’accumule dans les tisslesssang du foetus.

Le nouveau-né, a sa naissance, recevra une doske @&levee via le colostrum : celui-ci

contient en effet jusqu’a quatre a cing fois plisd® que le lait.
Pour Travnicek et Kursa (2001), les ruminants eretéenviron 8 % de I'iode ingéré dans le

lait, rarement plus de 10. L'iode entre dans lagéamammaire indépendamment de la

synthese du lait.
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a. Les formes d’iode dans le lait.

L’iode est presque exclusivement dans la partielipaoique du lait et est précipitable en
méme temps que les protéines. Cet élément se tpmuranoitié sous forme inorganique et
pour moitié inclus dans des protéines.

Des preuves indirectes indiquent que l'iode soanédlié a des protéines n’est pas ou peu
prélevé dans le sang par la mamelle ; les pratéod€es du lait sont synthétisées dans la
mamelle a partir des acides aminés iodés du samgg(ier, 1995). Les hormones
thyroidiennes ne traversent pas la barriere manem@in voit ici I'importance de la forme

chimique de I'élément sur son devenir,

Pour une concentration identique en iode dandilanide lait et le colostrum de bovins sont
moins riches que ceux d’ovins et de caprins. Gatilndre sécrétion associée au systeme de
recyclage de l'iode par le tractus digestif peradetontrebalancer une ration alimentaire
parfois pauvre. En regle générale, le lait de vaxmient de 30 a 300 pug d’iode par litre,
mais cela peut monter jusqu’a 4000 pg d’iode pieer lors de contamination iodée ou d’exces
d’apport (NRC, 2001). Au cours d’'une lactation «male » (8000 kg de lait produit), il y a
donc entre 240 g et 2,4 kg d'iode exporté ! On cam@ mieux I'importance d’un bon apport

alimentaire.

b. De nombreuses causes de variations existent.

De multiples facteurs provoquent une variationadedncentration en iode du lait : la
consommation d’iode, le stade de lactation, laelaletla lactation (appauvrissement avec le
temps), la production laitiére, la saison, le stdtyroidien, I'age, la quantité et la forme

chimique de l'iode, les éventuels goitrogenes raassi des différences de race...

Granner (1995) pense que le facteur principal @rfgant la concentration en iode du lait est
la production laitiere mais de nombreux auteursarg pas d’accord. Dans I'étude de Berg et
al. (1988), aucune corrélation production laitieoskcentration de I'iode n’a été trouvée. Les
vaches primipares semblaient mieux concentrerd’idans le lait que des vaches multipares
mais cela ne restait qu’'une tendance. Franke €1383) ont trouvé le méme genre de résultat

mais ce ne fut pas confirmeé par la suite.
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En définitive, selon Franke et al. (1983), le factie plus significatif serait la teneur en iode
dans le concentré distribué aux vaches. Quang hmwas d'utilisation exagérée des
iodophores et que l'iode des concentrés se troaws ks valeurs normales (pas d’ajout ou de
perte par évaporation), les Holstein produisentitravec un niveau d’iode inférieur a 200
ung/kg (Franke et al., 1983).

Berg et al. (1988) notent qu’une haute corrélagiviste entre le niveau d’iode dans le sérum
et le niveau d’iode dans le lait mais uniquemelréchelle du groupe. Une valeur haute ou
basse d’iode dans le sérum d’un individu n’estquagelée significativement a une valeur

haute ou basse dans le lait.

La température ambiante peut affecter le passafjode dans le lait. Chez la chévre, le lait

contient six fois plus d’iode a 33°C qu'a 5°C (Lentenann cité par Mac Dowell, 1992).

Chez les chévres, les corrélations entre produtaitiere et capture d’'iode par la thyroide ou
entre production laitiere et TRH sont négativedaGaggere que lors de conditions d’apport
minimal en iode, la lactation peut étre autolimjtéeperte d’'iode étant « jugée inacceptable ».
Les bovins pourraient eux aussi plus ou moins teddgurs pertes ; le réle de pompe joué par
la caillette permettrait de « stocker » I'iode ldesla période séche pour le « redistribuer »
lors de la lactation (Miller et al., 1974) d’ou leariations saisonniéres. De méme chez les
bovins, Miller et al. (1974) remarquent qu’une tiela inverse existe entre la T4 circulante et
le gradient de concentration de I'iodure du laitsve plasma : la concentration en iode dans
le lait peut étre diminuée par une injection de(d@d 1V, SC ou PO).

Des effets saisonniers sur la concentration endodait ont été reportés. Leur visibilité est

compliquée par les variations quotidiennes. Leauvé'iode est cependant plus haut I'hiver

et chute au plus bas durant I'été et le printemps.
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B. LE METABOLISME DE L'IODE.

1. Le métabolisme thyroidien.

La thyroide pése chez 'lhomme adulte environ 2ngnas. C’est une glande endocrine paire,
constituée de lobules et délimitée par un épithékimple. Comme le montre la figure 3, ces
lobules sont eux-mémes constitués de multiplexcuies remplies de colloide qui doit sa

viscosité a une glycoprotéine : la thyroglobuline.

CGFSU\&

P S A
closon

vesicules ou follicules

edloide
W8k de
Wolfler

Figure 3 : Typologie histologique de la thyroide.

La captation de 'iode inorganique et sa conversinm4 dans la thyroide sont réalisées

approximativement en 48 heures.

a. Captation.

La captation des iodures par la thyroide est uraméme actif qui permet I'établissement
d’un gradient de concentration électrochimiqueestdrthyréocyte et le milieu extracellulaire
(ou plasmatique).

Ce processus se réalise a I'aide d’'un symportaliusuiode colteux en énergie (pompe
dépendante de I'ATPase). Il permet de concentiaad’de 20 a 40 fois sa concentration
plasmatique. Ainsi, 25 % de I'iode du corps seowte dans la thyroide qui ne représente
pourtant que 0,03% de la masse corporelle.

L’activité de la pompe a iodures, évaluée par launede la clairance thyroidienne, varie en
fonction de I'apport en iode : lorsque cet appartidue, I'llP baisse mais la clairance
thyroidienne augmente ce qui maintient une captatisolue d’iodures. A l'inverse, lorsque
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la quantité d'iode augmente dans I'alimentatiorgléarance thyroidienne diminue. La
clairance thyroidienne avoisine les 18 ml/min ploeinninger (1985) (25 selon Granner,
1995) et correspond donc a la capacité de la glarwdgter les iodures : on la calcule en
effectuant le rapport iode thyroidien sur iode plagque (Granner, 1995).

Le systeme du symporteur est donc extrémementeffidans son réle de régulation
puisqu’il assure un apport iodé quasi constantthyleoide malgré des fluctuations parfois
tres importantes du pool iodé plasmatique.

Une petite quantité d’iode entre également pausliéin dans la thyroide (Granner, 1995).

b. Oxydation de l'iodure.

La thyroide est le seul organe capable d’oxydedlire I- a une valence plus élevée afin
d’obtenir l'iode élémentaire, étape obligatoire sifiarganification de cet élément (figure 4).
Cette étape nécessite la présence d’'une peroxgdatanant un groupement héme et
s’effectue a la surface basale de la cellule folize. Cette peroxydase a un poids
moléculaire de 60 kDa et nécessite du peroxydedddgene comme agent oxydant. Cette eau

oxygénée est produite par une enzyme dépendamMM&D®PH ressemblant au cytochrome C

réductase.
Q Q
NH»(liH—Cm WNH—C'HAC———
CH, CH,
Peroxydase
+2I" + H,0, = I +2H,0
I I
] j
OH OH

Figure 4 : Oxydation de l'iodure.

c. Incorporation dans les résidus tyrosils.

Le complexe peroxydase/iode activé réagit aveodgiglus tyrosils de la thyroglobuline en
présence de la thyroperoxydase.

Lorsqu’une molécule d’'iode se fixe sur un résidwsy, celui-ci prend le nom de
monoiodotyrosine (MIT) et lorsque deux molécules$idsent sur un résidu, on le nomme

diiodotyrosine (ou DIT). La figure 5 indique leurwcture.
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N
HO-- CH,—CH-COOH

Monniodotyrosine

I

i
H CH,~ CH—-COOH

I
Diiodotyrosine

Figure 5 : Monoiodotyrosine et diiodotyrosine.

La position 3 du noyau aromatique de la tyrosinaledord iodée puis vient la position 5.
Ces deux réactions (oxydation et iodation) se éontjuelques secondes dans la

thyroglobuline colloidale.
d. La thyroglobuline.
*Présentation.

Cette thyroglobuline est un précurseur de T3 etsdd,poids moléculaire est de 660 kDa.
Elle contient de 0,2 a 1 % d’iode selon la tenautadration alimentaire. Deux sous-unités la

constituent et 115 résidus tyrosils sont présehiacun étant un site potentiel d’iodation.

Selon l'apport iodé€, jusqu’a 25 % des résidus tisgmeuvent étre iodés mais trés peu sont

réellement utilisés pour la synthese des iodotyremil 3 et T4.

La thyroxine ou T4 est créée a partir du couplagdealix diiodotyrosines. La triiodotyronine
provient, elle, du couplage d’'un monoiodotyrosihd’an diiodotyrosine. La figure 6 donne

leur structure.

I I
NH,
7N |
HOL{ o] CH,—CH - COCH
I

3,5,3" - Triiodothyronine (Ty)

[ i
HO@O-CH2~CH —COOH
1 1

3,5,3,5" Tetraiodothyronine (Tyroune, T

Figure 6 : Les hormones thyroidiennes.
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C’est le nombre de molécules d’iode qui crée lasipéé de 'hormone via sa conformation
dans I'espace, sa capacité de liaison et doncffioadité biologique. Cette réaction est

catalysée la aussi par une peroxydase.

Pour Granner (1995), environ 70 % de l'iode dénjadglobuline se retrouve dans les
précurseurs inactifs que sont les MIT et DIT tarlie les 30% restants sont dans les résidus
iodothyronines T3 et T4. La thyroglobuline est umarice de synthese et de stockage des
iodotyrosines MIT et DIT. Elle représente 90 % 'tk thyroidien total.

*Le cycle de la thyroglobuline.

La thyroglobuline est synthétisée dans la portiasate du thyréocyte, puis elle se déplace
jusqu’au colloide extracellulaire ou elle est stoekl’AMPCc et la TSH stimulent sa
transcription. La TSH ou ’AMPc provoquent égalermene augmentation des
microvillosités de la membrane apicale. Ce procepsumet une meilleure captation de la

thyroglobuline par pinocytose.

On observe alors une fusion entre phagosomesa=dgses pour obtenir un phagolysosome
ou a lieu I'hydrolyse de la thyroglobuline en acdeaninés et iodothyronines T3 et T4 par
des protéases et des peptidases. Comme on I'&egadgemment la plus grande partie de
I'iode dans la thyroglobuline ne se retrouve passdas iodothyronines mais dans les MIT et
DIT. Ces acides aminés sont libérés par I'hydrofjeséa thyroglobuline puis l'iode est
récupéré par une désiodase ; on a donc un recydéaljede. Celui-ci constitue le pool intra-
thyroidien et est distinct du pool plasmatiquecpitrespond aux deux tiers de I'iode

disponible pour la synthése des hormones (figure 7)
Pour Chappuis (1991), la thyroide d’un sujet saimtient a peu prés 100 mg d’iode dont 35%

est fixé a des protéines. Dans ces 35%, 73 % qumnelsa T4,4 % a T3,4 % arT3. Les 65 %

restants correspondent a I'iode inorganique, hyeoglobuline et aux MIT et DIT.
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Figure 7 : métabolisme de l'iode dans la cellulgrtidienne d’aprés Granner (1995).

Le passage de l'iode inorganique en iode organggtidonc un procédé complexe qui
nécessite une molécule de 500 acides aminés poaregguelques molécules d’un acide

diaminé iodé...

Toutes ces étapes sont contrblées par une hornypoelhysaire : la TSH (thyroide

stimulating hormone).
Il est a noter que des anomalies constitutionneléegrotéines portant sur la glycosylation de
la thyroglobuline ou sa séquence iodée ou surdassice iodée du transporteur Na+/I

peuvent entrainer des altérations de captatioriasgahification de l'iode. La
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symptomatologie reste silencieuse lors d’appoibda suffisant mais une réduction de celui-
ci qui resterait infra-clinique normalement pewtéiér cette anomalie. Son expression est
variable et peut peut-étre expliquer la differed@aaptation de la thyroide chez des
individus d’'une méme population soumise a une carem iode (Plantin-Carenard et
Beaudeux, 2000).

2. Mode d’action des hormones thyroidiennes.

Les hormones thyroidiennes se lient a des récepspédcifiques du noyau d’affinité élevée :

la T3 se lie avec 10 fois plus d’affinité que la dt4a une activité biologique
proportionnellement plus grande. Dans le cytopladesehormones se lient a des sites de
faible affinité : la liaison cytoplasmique serviraigarder ’lhormone « a proximité »

(Granner, 1995). Le facteur de transport dans yamest le couple hormone/récepteur qui est
lié de fagon trans. Puis vient se lier un élémentosé de la séquence AGGTCAAKECT

qui agit de facon cis sur '’ADN.

Leur action principale est d’augmenter la synti@sééique.

Elles augmentent aussi la synthese de la Na+/K+a&&PLes échanges se font donc plus
rapidement et l'utilisation de 'ATP par les mitaonidries est donc plus importante. Cette
intervention dans la phosphorylation oxydative patrde comprendre le role des hormones
thyroidiennes dans la thermorégulation. De plude @etion est associée a la stimulation de
la synthése des réceptefiradrénergiques favorisant I'action des catécholamite
mécanisme explique les symptémes majeurs d’hypoitigme puisque les catécholamines
agissent sur la motricité du tube digestif, susylsteme cardio-vasculaire et sur le

métabolisme énergétique dans son ensemble...
Aprés avoir exercé leur activité, les hormonesdfdiennes sont catabolisées en acides

aminés et iodures. L'iode libéré rentre dans |ld ptasmatique et le cycle métabolique de
I'iode (Delange, 1991).
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3. Le métabolisme extra thyroidien.

a. Le stockage de l'iode dans les tissus.

Les iodures peuvent étre fixés par d’autres orggneda thyroide: les glandes salivaires,
'estomac, le rein, le foie, le plexus choroids, ggandes mammaires, les ovaires et bien sar le
placenta. Hormis le caractére excrétoire des glngammaires lors d’allaitement, le role de

I'iode dans ces organes est inconnu et n'est paslaaégulation de la TSH.

b. La désiodation.

Les hormones thyroidiennes sont catabolisées pal@@odases spéecifiques (principalement
hépatiques et rénales). Cette transformation éadisée dans tous les tissus grace a la
thyroxine5’désiodase localisée dans les membrarteplasmiques et permet I'élimination de
molécules d’iode de composeés tel la T4, la T3M&B ou DIT...

Ce mécanisme est essentiel car il permet le pas&algeT4, hormone biologiquement
inactive, en T3 qui est, elle, active.

Environ 80 % de la T4 circulante devient ainsi TBez les animaux normo-iodés, 80 % de la
T3 peut étre ainsi formée, principalement par le &t le rein. Les 20 % restants sont
synthétisées par la thyroide en méme temps quEfRek les animaux carencés, des

adaptations sont mises en place et seront étudiaesle Il du deuxiéme chapitre.

L’activation de la T4 passe par trois désiodaseyp |, I, Il qui sont toutes seléno-
dépendantes (Underwood et Suttle, 1999 ; Zogroetz&i., 1998). Cette implication du
sélénium dans le métabolisme thyroidien sous-erdeadnteractions Se/l.

Chez les ruminants et contrairement a 'lhommegékiatiase type | est tres importante dans le
tissu adipeux brun et sert de source de T3 pownleeau-né. La désiodase type I, trés
efficace, est principalement rencontrée dans laellamelle permet via une haute production
de T3 de supporter le colt de la lactation (Huszenet al., 2002). Le probleme concernant
cette affirmation est qu'’il est généralement adauie I'iode rentre dans la mamelle sous
forme d'iodures et quasiment jamais sous forme boate : comment obtient-on alors la T4

etdonclaT3?
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La T4 peut subir une autre désiodation par la bd@sie qui transformera cette hormone en
rT3 (Huszenicza et al., 2002). Cette rT3 est lainactivée de la T3 : la configuration
spatiale est en effet rendue différente par uneoubé d’iode ce qui annihile I'effet
biologique de la T3.

La rT3 peut se retrouver en quantité relativemepartante chez le foetus.

Le niveau d’hormonogéneése de la thyroide infludiaativité de 'enzyme : lors
d’hypothyroidie, on observe une augmentation dEtodation en T3 mais cette adaptation

ne suffit pas en général.

Les iodures libérés rejoignent alors le pool plasoe d’'iodures ou sont éliminés via l'urine.

La glucuronidation et la sulfatation hépatique srgsi deux autres voies de métabolisation.
Elles donnent une molécule plus hydrophile quesstétée dans la bile, réabsorbée dans
I'intestin, désiodée dans le rein et finalementrétée sous forme de conjugué glucuronide

dans l'urine.

4. Réqulation.

a. La régulation centrale (figure 8).

La TRH (thyrotropine releasing hormone) est un apaptide produit dans le noyau
paraventriculaire de I'’hypothalamus. Elle stimaesécrétion de TSH (thyroid stimulating
hormone) qui agit directement sur la thyroide.

La TSH (28 kDa) est composée de deux sous-unéés par des liaisons hydrophobes : la
sous-unité alpha est commune aux hormones glyaipéats (LH, FSH, hCG) et la sous-
unité béta est spécifigue de TSH. La spécificitéadamison TSH/thyroide est réalisée par des
sites récepteurs situés en surface des cellul$inité pour I'normone est puissante (prés de
1079 I/mol). La liaison avec le récepteur déclenghe activation de I'adénylate cyclase
membranaire et donc une augmentation de 'AMPadgatulaire. En découle une stimulation

de la captation d’iode, de son oxydation, de sgamification et de sa sécrétion hormonale.

Le systeme de freinage est un feed-back négatdn@ia concentration de T3 augmente

(peut-étre aussi celle de T4 mais on en est mdinsiby a régulation de la synthése de TRH
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et inhibition de la sécrétion de TSH. Comme pousties tissus, c’est le systeme de
saturation des récepteurs nucléaires en T3 quiitome mais par contre, dans I'hypophyse et
I'hypothalamus, la T3 provient largement de la ddation de T4 et pas de la T3 circulante.
Pour Delange (1991), I'effet direct de T3 et T4 p&s été démontré mais une baisse des

concentrations léve l'effet inhibiteur de la sonséédine sur la sécrétion de TSH.

HYPOTHALAMUS

T4 —» T3
T4 T3 -

TRH + SOMATOSTATINE -

TSH +
THYROIDE
POOL IODE THYROIDIEN

SECRETION HORMONALE

CAPTATION T4-T3

THYROIDIENNE POCOL

IODE 1 POOL IODURE 1 FT4 IODE HORMONAL J
—_— —> - | -— TISSUS - PLASMATIQUE —

ALIMENTAIRE PLASMATIQUE FT3 | T4-T3 — FT4-FT3

EXCRETION URINAIRE

FT4 et FT3: T4 et T3 sous forme libre.
Figure 8 : Métabolisme général de l'iode et régidatde la fonction thyroidienne
(Delange,1991).

Un exemple de régulation se retrouve lors d’hypatidie primaire (connue chez les hommes
mais pas chez les ruminants). Quand le niveau det T8 diminue (de facon intrinséque), un

systéeme compensatoire se met en place : I'expredg® genes TRH augmente du fait de
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I'absence de feed-back négatif. TSH va donc étre gynthétisée a la fois par la production
accrue de TRH et par I'absence du rétro-contrél@3let T4.

b. La régulation périphérique.

Une adaptation supplémentaire est liée a la corat@nt intra-thyroidienne en iode : une
baisse entraine une captation accrue en iodura géande et une production préférentielle
de T3.

Mais I'apport d’'iode en trop grande quantité blotjogydation des iodures : administrer de
I'lode a des niveaux légérement supérieurs aux reppecommandés et de facon chronique
entraine d’abord une synthése plus importante diboes puis une baisse voire une
hypothyroidie due a cette inhibition de I'oxydatides iodures (Plantin-Carrenard et
Beaudeux, 2000).

Une diminution de la synthese protéique a un reesinent sur les capacités de transport des

hormones et influe donc sur le métabolisme thyesidi

Ces deux systemes restent cependant plutot anggédstiace a la principale voie de

régulation périphérique qu’est la désiodation gapra).

V. LES ROLES DE L'IODE.

A. ETUDE GENERALE.

La seule fonction connue de I'iode est d’'étre unstibuant essentiel des hormones

thyroidiennes. A ce titre, son role correspondlai cs hormones thyroidiennes.

Ces hormones patrticipent au métabolisme énergétigpmtéique (Lebreton et Garnier,
2003). Elles ont une fonction biologique de therégoitation, de reproduction, de croissance,
de fonctionnement musculaire, de production laat&estivation des oxydases cellulaires, de
transcription de genes codant pour les déshydregénde maintien des performances
cognitives cérébrales, de production de surfactadh.réle de stimulation sur

I'érythropoiése est aussi envisageé.
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On se rend en fait compte de I'action de ces hoewndors de pathologie thyroidienne : en cas
d’hypothyroidie ou d’hyperthyroidie (tableau 7)e6f pourquoi le sujet sera plus longuement

abordé lorsqu’on s’intéressera aux signes clinigigels carence en iode.

Tableau 7 : Effets des hormones thyroidiennes éigérentes fonctions et organes (Métais et
al., 1998).

HYPOTHYROIDIE HYPERTHYROIDIE

Consommation d’oxygene

l T

(foie, rein, muscles ] . ] '
| du métabolisme de base 1 du métabolisme de baseg

squelettiques et cardiaque

_ Faiblesse, hypotonie, Faiblesse, hyperactivité
Muscles squelettiques . )
hypotrophie musculaire
| du débit cardiaque 1 du débit cardiaque
Appareil cardiovasculaire | de la tension artérielle 1 de la tension artérielle
| du pouls 1 du pouls
| de I'appétit 1 de I'appétit
| du transit intestinal 1 du transit intestinal

Tube digestif _ _ _ _
| de la vitesse d’'absorption gede la vitesse d’absorption de

certains nutriments certains nutriments
. Hypothermie, frilosité, ' .
Thermogenéese - Hyperthermie, thermophobie
thermophilie
_ ) Taille réduite o
Croissance staturo-pondérale amaigrissement

1 masse corporelle

. i Myxcedeme
Tissu cutané . _
Peau seche et froide

Il faut noter que la T4 maternelle humaine estéot@nt indispensable au bon développement
du foetus et du nouveau-né (elle peut traversdatepta) ; elle intervient effectivement dans
le développement cérébral (De Benoist et Delan@@2 Chez le feetus et le jeune, quelle
gue soit I'espéce, les hormones thyroidiennes exwgfisur la différenciation cellulaire, la

croissance et le développement, probablementipggrinédiaire d’un gene qui facilite la
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synthese de protéines nouvelles ou par activatemegmes préexistantes (Mac Dowell,
1992).

B. L'IMPORTANCE DES HORMONES THYROIDIENNES DANS L'EEVAGE DES
RUMINANTS.

1. Relation avec I'équilibre énergétigue.

Tout ce qui suit provient d'une étude de Huszenétza. (2002).

Les vaches en post-partum ayant un équilibre étigugénégatif ont une diminution des
concentrations en T3 et T4 et une augmentatiof 8eChez les vaches laitieres, des
concentrations basses de T3 et T4 ont été obsetaésde premier trimestre de lactation
méme apres que les AGNE eBl©Hbutyrate soient revenus a la normale. Les muatifins
du niveau de T3 associées a I'équilibre énergétiael métabolisme refletent a la fois des
variations du niveau de sécrétion de TSH et deiVia€ enzymatique des désiodases dans les
tissus. En effet, la T3 étant un régulateur puisdarmétabolisme énergétique et protéique,
I'activité extra-thyroidienne de la 5’-désiodasewsimportant point de contrdle pour la
régulation du statut métabolique.

Les rats affamés ont une production de TSH quiecbuteur TSH nouvellement synthétisée
est altérée via des modifications dans sa glycteyla’ou une baisse de son activité. Une
conséguence de la faim apparait donc étre une deul8 et T4 conduisant a une
hypothyroidie. L'équilibre énergétique négatif d@shes en post-partum pourrait induire de
telles modifications dans la production de TSH re&irla désiodation périphérique est

fortement impliquée dans le processus d’adaptatiétabolique.

Le mécanisme par lequel le cerveau orchestre adétptation est devenu clair : le signal
prédominant qui supprime I'expression de TRH dansoyau paraventriculaire est une chute
du taux de leptine liée a la faim. Cette hormoné&@&Da est principalement secrétée par le
tissu adipeux. Elle communique les informationslesiréserves énergétiques périphériques
jusqu’au cerveau via des variations de sa condé@nirairculante, liées au poids vif et au
pourcentage de graisse. Ceci entraine une miseialdans I'orchestration entre
comportement alimentaire, métabolisme et fonctimhoerinienne pour maintenir une

homeéostasie énergétique.
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Une diminution de la concentration de leptine agitI’hypothalamus en augmentant

I'appétit, en diminuant les dépenses énergétiquen modifiant la fonction endocrinienne en
vue de la survie. La suppression de la reproductina croissance plus faible, une

intervention sur I'axe thyroidien et celui du stre®nt quelques conséquences de cette baisse.
Mais la relation entre leptine et hormones thymridies n’est pas documentée a I'heure
actuelle méme si la leptine semble impliquée daamilibre énergétique négatif des

ruminants.

Chez les vaches laitieres, les niveaux d’hormomg®idiennes peuvent aussi étre altérés lors
d’administration d’hormones de croissance GH ownduas températures environnementales

sont élevées.

La lactation entre évidemment en compte dans o&gidation du statut métabolique : les
vaches taries ont une concentration relativemewviéél d’hormones thyroidiennes qui chute
en période parturiente. Dans le méme ordre d’ilgSe;concentrations de T4 sont plus basses
dans les premiers jours de lactation que danseeseads ; les T3 et rT3 plasmatiques étant au
plus bas dans les jours qui suivent la mise bagxbgpothéses existent : soit la clairance
métabolique des hormones augmente dans les tis$ls sapacité sécrétoire de la glande

diminue.

2. Relation avec la reproduction.

Chez les petits ruminants, le réle des hormone®itignnes dans le contréle de la
reproduction saisonniere a été clairement étakelt aa fois des effets inhibiteurs et

activateurs.

Pour les brebis vides, une thyroidectomie pendamtdstrus bloque le cycle ovarien sur la
saison des chaleurs et empéche un retour a I'anseekt supplémentation en T4 (par voie
orale) sur des brebis normales peut raccourcaikoa des chaleurs et avancer le début de
I'ancestrus. En fait, les hormones thyroidiennesesbin d’étre présentes seulement sur une
période de temps trés courte, a la fin de la salesrchaleurs, pour permettre la transition
vers l'ancestrus. L'effet inhibiteur sur la GnRHat.H est exercé directement au niveau du
SNC avec un effet indépendant du feed-back négatifa sécrétion de TSH (Huszenicza et
al., 2002).
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Une perfusion de TRH doublant la concentration 8e{lT4 est associée a d'importantes
anomalies ovariennes chez la brebis. Mais de namlideeteurs connus pour diminuer le

niveau circulant de T3 et T4 ont aussi été ass@cigse baisse de la reproduction.

Chez les humains, la T3 et la T4 altérent directeri@estéroidogénese des cellules de la
granulosa. La T4 stimulerait la production de pet§mne et d’cestradiol dans ces cellules.
A I'heure actuelle une seule étude a évalué I'efeeT3 et T4 sur la stéroidogénése des
cellules ovariennes bovines : il y aurait un et@nulateur direct via les cellules de la theque
(Spicer et al., 2001 cité par Huszenicza et aD220L'effet stimulateur sur la production
d’androstérones (multipliée par deux a quatrepkst |éger que I'action de LH sur cette
production (multipliée par quatre a neuf). Aloredieffet existait quelque soit la dose de T4
et a un niveau faible de T3, une concentratiorefdg T3 ne provoquait rien. L’effet de T3 et
T4 sur la production d’androstenedione pourraitricud’ importants précurseurs
d’cestrogenes aux cellules de la granulosa et airggnenter indirectement la production
d’cestradiol. En résumé, on peut donc dire que Ti3teint un réle dans la régulation de la
stéroidogénése des follicules bovins, et que leffiess s’ajoutent a la régulation multi

hormonale, trés complexe, de la reproduction bovine

Attention cependant, les données concernant ledgdénormones thyroidiennes sur la
fonction ovarienne sont controversées. Chez leBesBrahman, I’hyperthyroidie ou
I'hypothyroidie induite n’a aucune influence sufdaction ovarienne. Chez les vaches super-
ovulatrices ayant subi une thyroidectomie (donltiyyroidiennes), le gain de poids et I'état
corporel ont été améliorés et la réponse ovariaoneSH a été améliorée. Cependant la
fertilité et le pourcentage d’embryons récupérabtede blastocytes transférables étaient plus
faibles que chez les témoins (Huszenicza et aRRQ@s vaches hypothyroidiennes ont aussi
un plus grand nombre de follicules lutéinisés etatpora lutea que les vaches
euthyroidiennes. Mais dans toutes ces expérielesegaches n’ont pas un bilan énergétique
négatif puisqu’elles ne sont pas en gestation dactation or on a vu précédemment que cela
avait un réle prépondérant dans le devenir métqbelde I'animal. Il reste donc a confirmer

I'influence de T3 basses sur certains dysfonctiorer@s ovariens.
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3. Interaction avec le systéeme immunitaire.

Les processus inflammatoires peuvent influencerdeabolisme thyroidien. En effet, les
cytokines et certaines interleukines ou tiNfminueraient I'activité de la 5’-désiodase dans
les tissus périphérigues. Ce phénomene appel@dempe des T3 basses consiste en une
diminution des concentrations en T3, une éléval®nT3 et dans les cas graves une baisse de
T4 et de TSH (Huszenicza et al., 2002). Un cemaimbre de maladies inflammatoires ou
infectieuses provoqueraient donc une modificatiom@tabolisme thyroidien. Des pistes sont
actuellement explorées pour connaitre les changsrttgyroidiens possibles lors de cétose ou

d’endométrite...
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lI- LES CARENCES EN IODE.
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On définit deux types de carence en iode : la gravet la secondaire.

La carence primaire est le déficit en iode daaslenents, I'eau, le fourrage, les sols...
La carence secondaire est, elle, due a l'incapdeiléorganisme a stocker et utiliser I'iode
présent dans I'environnement. Ceci est due saitpidsence de facteurs anti-thyroidiens
appelés facteurs goitrogenes soit a une maladieithignne (souvent génétique chez

’'homme).

|. CARENCE PRIMAIRE.

A. FACTEURS GEOGRAPHIQUES.

Une carence en iode par les plantes est la prewagise d’apparition d’'un goitre ou d’autres
troubles dus a ce déficit dans la plupart des régibes régions qui ont subi les dernieres
glaciations sont souvent carencées du fait dudagsides sols iodés. Dans d’autres régions,
c’est I'éloignement de la mer avec ce que celaioppl comme faible niveau d’apport en iode
atmosphérique marin qui est en cause. Parfoig, sieplement les faibles précipitations qui
sont a l'origine de cette déficience.

Payne (1989) remarque que les régions les plugréles des cétes océaniques tendent a
devenir de plus en plus carencées car les stoaddedsont graduellement utilisés par le bétail
sans réel remplacement.

Cependant le goitre peut apparaitre dans des egmmmontagneuses (méme si les
Pyrénées, les Alpes, la Cordillere des Andes eniddaya sont réputées zones goitreuses) ou
au niveau de la mer si le sol est lessivé et p&iaretenir l'iode.

B. FACTEURS LIES AUX PLANTES.

Comme vu précédemment, elles ont aussi un réleriapiodans la captation de 'iode. C'est
par elles que le bétail s’approvisionne en iodechmposition botanique du paturage
intervient aussi : les graminées sont plus soutegzoblémes que les légumineuses. Les
conditions climatiques et saisonniéres se surajb@ees variations.

Une expérience en Tasmanie a montré que la préebtingoitre chez les agneaux était plus
importante dans les « bonnes » saisons que darsiasvaises ». La production d’herbes

plus importantes dans les « bonnes » saisonQres fchutes d’eau...provoquaient moins de
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contaminations des herbes par la terre, un e#felildtion de l'iode... et donc une ingestion
de terre plus faible. Or le sol étant bien plubeien iode que les plantes, cette ingestion peut

fortement augmenter la consommation d’'iode pagétaib

Les régions touchées par une carence primitiveds sont toujours déficitaires en cet
élément a la fois dans les sols, I'eau et les ptarRar exemple, Longvah et Deosthale (1998)
ont estimé que dans une région de goitre endéndiglitnde du Nord-Est, la teneur en iode
de I'eau était en moyenne de 7,4 ug/l contre 3éfsdine région normale. La teneur dans les
céréales, légumes, épices, racines...était de 30&aplas basse que dans une autre région
non goitreuse de I'Inde.

La région du parc national d’Exmoor (Devon, Royatldmd) n’a pas les caractéristique des
autres régions a carence en iode endémique. Elprashe de I'océan, provient du gres, n’est
pas enrichie en fluor, calcium ou arsenic et n'af#i de glaciation. La carence est de plus
un phénomene récent associé a une densificatip@tduage sur les plateaux. L’asséchement
des sols est en fait un facteur important de llégjie de la carence en iode pour le bétail. Les
processus de labourage, drainage, chaulage saitealasbase de la réduction de la capacité
des sols du plateau a retenir I'iode sous formdibpmnible.

Les nitrates, provenant d’une fumure azotée exeessi appliquée pendant une période
séche, peuvent étre goitrogenes (Mac Dowell, 199aynicek et Kursa, 2001). Alderman et
Jones (1967) ont relevé que la fertilisation par mirates a diminué la concentration d’iode

dans les fourrages de 0,41 a 0,27 ppm.

La France est aussi touchée : 16 % des fourragesiifs en zone de montagne contiennent
moins de 0,8 mg d’iode par kg de MS : ils sont ddagdement carencés (Dupaquier, 1995).
Il faut remarquer par ailleurs que I'utilisationsdedophores pour I'hygiéne de la mamelle
permettait un apport d’iode non négligeable paliicement chez les vaches laitiéres.
Actuellement ces produits iodés ont été remplaeési@s produits non iodés (Herzig et al.,
1996) : ce changement a eu une incidence surlalerice semble-t-il en augmentation de la
carence en iode en France (Radigue et Guin, 2003).
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Mais cette insuffisance d’apport n’est pas la sealése de carence en iode : les animaux
consomment aussi certains aliments nommeés goitesgéprincipalement du colza ou du

chou fourrager en France).

II.CARENCE SECONDAIRE

Les plantes ou les substances qui interferent lave@tabolisme de I'iode et peuvent
entrainer des goitres sont qualifiées de goitrogiddalles sont nombreuses et sont souvent a
I'origine méme de la carence en iode d’un organiddmeexemple de découverte d’aliment
goitrogene est donné par Hemken et al. (1971). Daatude ou les vaches étaient nourries
avec de I'ensilage de mais et un concentré a Bbaggedde mais et de graines de soja
(associé a des minéraux), on a observé la naiss@neaux goitreux, une consommation
moins importante de nourriture, une productiondaatiminuée avec un taux de matiéres
grasses plus faibles que dans le lot témoin jusqoessage d’un sel non iodé a un sel iodé.
Or le Maryland (lieu de I'expérience) n’est pas unee carenceée en iode, les fourrages et le
concentré montraient des teneurs en iode supésiauserecommandations habituelles du
conseil de recherche agronomique anglais maiséni@s aux valeurs recommandées lorsque
la ration contient des aliments goitrogenes. Onvpitwlonc supposer la présence d’un
aliment goitrogene plutét qu’une carence en iodimgire. Un deuxieme test fut effectué ou le
méme fourrage fut distribué mais la source de preséfut modifiée : un groupe recu des
graines de soja et le second groupe recgu des grdéneoton et de I'urée. L'unique différence
observée entre les deux groupes fut la naissaneeaix goitreux chez les animaux nourris a
base de soja. Les graines de soja sont donc geitesg

La malnutrition protéique et calorique réduit I'astion intestinale de I'iode, la clairance
thyroidienne et l'utilisation de I'iode (Miller etl, 1995). On pourrait donc aussi classer cet
état comme goitrogéne.

Le sélénium, en interférant avec le métabolismeoilyen via les désiodases, provoque lui

aussi une carence en iode secondaire.

56



A. CARENCE EN SELENIUM.

1. Conséguences sur les désiodases.

Les sélénoenzyme 5’-désiodases sont responsablasdeversion de T4 en T3 (cf. supra).
Le déficit en Se, en inhibant cette conversion, iffete métabolisme thyroidien et peut
induire une carence en iode (Arthur et al., 1999cetlyce et al., 2000). La figure 9 résume

les interactions sélénium/iode et leurs principeilgs.

L’activité de la désiodase type | dans le tissypadk brun augmente quand des rats sevrés
sont exposes a de basses températures (4°C pdigdaatires) mais 'augmentation est
ralentie et éventuellement diminuée par une carena@lénium. Cette constatation faite
chez les rats par Underwood et Suttle (1999) peng doute étre extrapolée aux ruminants et
a ’lhomme.

La carence en sélénium est donc caractérisée pardiglevee et une T3 basse. Ce niveau
faible de T3 empéche la transcription d’'un geneacdbgour une protéine nécessaire a la
production de chaleur du tissu adipeux brun (fid)reC’est cette production, essentielle pour
maintenir une température corporelle adéquateasglire la viabilité de I'organisme lors de

températures froides (Robinson et al., 2002).

2. Conséquences sur la glutathion peroxydase.

Chappuis et Favier (1995) notent que le séléniuratessi le centre actif de la glutathion
peroxydase dont le rble est d’assurer la detoxifioades peroxydes et des hydroperoxydes.
On a vu précédemment que I'organification de l'iotiésait du peroxyde d’hydrogene. Lors
de carence en sélénium, ce peroxyde n’est plusifiétpar I'enzyme et pourrait causer des
dommages irréversibles a la thyroide. Cela pouesgitiquer I'atrophie thyroidienne
observée chez les crétins myxcedémateux pour Chappbavier (1995). Arthur et al.
(1999), estiment que ce n’est pas si simple. Lanaux carences en iode et en sélénium
présentent effectivement des modifications séiglegs identiques a celles d’hommes
cliniquement déficients en iode. Mais de tels mesl@nimaux ne présentent pas d’involution
de la glande, caractéristique du crétinisme myxoatlum. Donc si la carence en Se est
impliquée dans I'apparition de déficit iodé chdminme, d’autres facteurs interagissent

certainement.
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3. Interactions entre ces deux types de carence.

Une carence en iode active, chez le rat, les sgiét@nes impliquées dans le métabolisme
des hormones thyroidiennes et présentes dansuedtipeux, le cerveau et I'hypophyse. Ces
mécanismes assurent une concentration en T3 maetans les tissus nécessitant la

présence de T3 pour leur croissance et leur famotiment normal.

Chez les ruminants qui peuvent combiner carensgiE&mium et en iode, une
supplémentation en sélénium entraine une reprise cfeissance et du fonctionnement des
tissus en relation avec une modification du méiabw thyroidien. Ainsi une
supplémentation adéquate de Se est requise poula thugoide puisse mettre en place des
mécanismes compensatoires de la carence en iodeo(ki et al, 1998).

Par contre, lors d’'une carence en iode, hormisfaibée baisse dans I'activité de la glutathion
peroxydase hépatique, il n'y a pas d’effet notabieles sélénoenzymes du foie, du rein, du

cerveau et de I'hypophyse. L’inverse n’est donc\pas

Colzani et al. (1999) ont réalisé une expériendéesgsitue a contre-courant des observations
vues précédemment. lls ont noté que I'administnadi@ode a des rats restaurait les
changements morphologiques de la thyroide survMensisle carence iodée et cela quelque
soit le statut en sélénium de I'animal...Cette cdasian s'oppose donc complétement aux

résultats des autres travaux.
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Figure 9 : Interactions lode/Sélénium/Vitamine EE@bhséquences pour le métabolisme des

agneaux (Robinson, 2002).

La protection de la thyroide face au peroxyde dfbgédne et la régulation de T3 sont des
réles essentiels joués par le sélénium dans I'hstaée thyroidienne. Une carence en cet
élément est un facteur qui peut déclencher ou aggra déficit iodé préexistant. Mais il
reste beaucoup de zones floues quant aux intemacEe/| et a la réelle importance du Se en

particulier chez ’lhomme.
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B. LES GOITROGENES INORGANIQUES.

L’arsenic, le fluor, le calcium, le cobalt et le gm&sium a fortes concentrations ont été
incriminés comme facteurs favorisant le goitre dite@mme (Underwood et Suttle, 1999).
Une carence en cobalt ou en manganése provoqaasaitdes troubles identiques a ceux
causés par la carence en iode (Underwood et S189S).

Le zinc en exces est une piste a explorer : lalsommntation en zinc a des doses de 250
mg/kg de MS de ration chez des petits ruminanisnandé le niveau de T3 et T4 (mais non
significativement) sans pour autant modifier ldwdtalinique de I'animal (Kegeci et Keskin,
2002). De nouvelles expériences sont en cours.

En dehors de ces présomptions, une activité ayvitienne réelle a été démontrée pour
plusieurs cations et anions ingérés en exces. @esis du rubidium, du potassium et du
perchlorate (Underwood et Suttle, 1999). Ce demséun anion ayant un volume partiel
semblable a celui de I'iode ; il rivalise donc awetui-ci lors de la captation de l'iode par la
thyroide (Granner, 1995).

Les autres agiraient en augmentant I'excrétionaingnou en interagissant sur la captation de
I'lodure par la thyroide.

Les nitrates sont aussi reconnus comme goitrogesrea déja vu qu’ils diminuaient la
concentration en iode des plantes. Mais ils ongiausrole intrinseque : une partie des
nitrates est dégradée en ammoniac dans le rumermautie fournit des nitrites et une
derniéere partie est absorbée intacte. Dans ceuats, 'apparition de méthémoglobine chez
les vaches, les nitrates sanguins provoquent uimiadiiion de la synthése de T3 et T4
(mécanisme peu clair). Si 'apport en iode estfiinsant, les vaches mettront au monde des

veaux goitreux (Chappuis et Favier 1995).

Tous ces goitrogénes ont un impact sur la sargadjle niveau d’'iode dans 'alimentation

est marginal.

La désinfection de I'eau potable par des agentséblest une autre source de goitrogene
possible. Les désinfectants chlorés ont été meaase lors de troubles de 'lhoméostasie
endocrinienne et affecteraient le niveau d’hormdhgsoidiennes dans le sang des animaux.
Des agneaux ayant a disposition une eau chloré@rad@! ou a 1,8 mg/l subiraient une

modification de la taille des cellules épithéliallegroidiennes. A la concentration de 1,8
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mg/l, on observe une augmentation du nombre dés faticules sans modification
macroscopique de la thyroide toutefois (Konovd.efl895). Cette multiplication des petits
follicules (sans doute les plus actifs) suggereaugmentation de I'activité de la thyroide
peut-étre pour contrecarrer les effets délétereshthre. De toute facon, rien n’est encore
vraiment connu sur le mode d’action du chlore etseg réelles conséquences sur le

métabolisme thyroidien.

L’homme est sans doute finalement plus touchégsagoitrogenes inorganiques. Les dérivés
d’aniline, d’acide P-aminobenzoique, de phénothzile sulfonamides, certains
antibiotiques, des esters d’acide phtalique, desciicides ...produisent de tels effets (Herzig
et al., 1996).

C. LES PLANTES GOITROGENES.

Des propriétés insecticides ou fongicides sont igde@ent associées au caractere goitrogene
des plantes : en sélectionnant les plantes régstanx maladies ou aux insectes, on a en
méme temps sélectionné et renforcé leur potentitlogiéne (Underwood et Suttle, 1999). La
tendance s’inverse désormais et les plantes slaatisénées sur leur faible potentiel

antithyroidien.

1. Les cruciféres.

a. Présentation.

La principale source de goitrogénes organiquestaagése trouve dans le genre Brassica ce
qui correspond au chou, chou frisé, brocolis, raggs, chou-fleur, navet, chou de Bruxelles,
colza...Beaucoup de Brassica sont des composantsiraides paturages. On les retrouve
donc dans les fourrages en faibles proportions.

Les cruciferes contiennent des hétérosides sougethioglucosides (ou glucosinolates) mais
aussi une enzyme spécifique : la thioglucosidasmyrosinase. Celle-ci est capable de les
hydrolyser pour libérer du glucose, du sulfateestrholécules goitrogenes que sont les

isothiocyanates, les thiocyanates et les nitriles.
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Ce n’est pas la thioglucosidase qui détermined@agntion des molécules goitrogénes mais
d’autres facteurs soit liés a la plante elle-mémuan(idité, température et durée de sa
formation...) soit liés aux conditions d’hydrolyséHgempérature, humidité...).

La plupart du temps, ce sont soit les isothiocyamabit les nitriles qui sont formeés. Ainsi par
exemple, la formation de nitriles est favorisésdpre la graine est encore « jeune », qu’elle a
été formée lors d’'une période de pluie etc...

Parfois, sans qu’on sache encore pourquoi, cerisotisyiocyanates sont instables et se

transforment en thiocyanates.

[ . ]
S=CeH, Os H,0 | ,5_
- | / ‘
R-C [ Thioglucosidose) | R—C | TGlucose
N\ N\ +KHSO,
N-0-50, 0" K PN
Thioglucoside R—N=C=5 R-C=N R-S-C=N

Isothiocyanate  Nitrile  Thiocyanate
-

Sulfur

La goitrine est un autre produit goitrogéne dediolyse des thioglucosides ayant pour
précurseur la progoitrine.
Les thioglucosides sont présents dans toutes kiegpae la plante mais sont d’habitude en

proportion plus importante dans les graines.

Le réel impact de ces plantes sur I'apparition d'warence en iode est encore discuté a
I'heure actuelle. Certains auteurs tels Underwoo8wtle (1999) estiment que ces plantes
sont fortement impliquées dans I'apparition de weeeen iode et qu’il s’agit de la premiere
cause possible de carence avant méme le défigipdiaen iode.

Pour Van Etten (1969), la carence primaire en estea I'origine de 96 % des cas de goitre
endémique chez 'lhomme ; les 4 % restants n’étaatrpliés de maniere slre a la présence

d’aliments goitrogenes dans la ration.

De toute facon, dans nos contrées, les crucifexesnt jamais la base de I'alimentation chez
les humains et chez les ruminants. Une subcarer@xiptante d’apport en iode peut étre
exacerbée lors de leur utilisation et I'apparita@signes cliniques faire hativement conclure
a un haut potentiel goitrogene. Mais il est ausai gu'une ration composée essentiellement

d’aliments goitrogenes provoque des troubles dansmétabolisme de l'iode d’autant plus
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importants que le potentiel goitrogéne de la ratemt élevé. La figure 10 résume les
principales étiologies de la carence en iodewstdetion sur le métabolisme de l'iode.

b. Mode d’action.

Les cruciferes ont en général I'enzyme qui hydmligs thioglucosides en composés
goitrogenes. Mais de toute facon, les bactériesenmtés soit dans le rumen soit dans I'intestin
sont capables de réaliser cette hydrolyse méneerendement est plus faible voire erratique
(Tripathi et al., 2001).

*|la goitrine

Elle inhibe la captation de l'iode par la thyroideson relargage dans le sang sous forme
hormonale (Van Etten, 1969). Elle empéche aussidiiporation de I'iode dans les résidus
thyrosils en inhibant la thioperoxydase. Par couseat] la supplémentation en iode de la
ration ou du régime alimentaire ne permet pas déeoses effets (NRC, 1984).

Enfin, la goitrine limite aussi la capacité de d@a étre transportée dans le sang en inhibant
la liaison iode/protéines vectrices.

Les progoitrines et la goitrine modifient la perriigé intestinale et I'absorption de certains

éléments comme l'iode, le calcium ou le potassitinpéthi et al, 2001).

*|'isothyocyanate
Sa dégradation produit le thiocyanate, molécul&ggéne. Ainsi son effet antithyroidien
peut partiellement étre causeé par ce dérivé. Darsles cas, son action principale est
d’inhiber la capture de I'iode par la thyroide ui@e action sur le symporteur Na+/I- (NRC,
1984 ; Granner, 1995). Une supplémentation enpedmet de contrer son effet.

*les nitriles

Leur dégradation produit le thiocyanate, molécuigrggene. On connait tres peu de choses

sur leur mode d’action.
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*|le thiocyanate

Il inhibe lui aussi la pompe Na+/I- (figure 10). ia&on action peut étre prévenue ou inhibée

par une supplémentation adéquate en iode (Van,Bi969).

T3-T4

Goitrine
Apport excessif d'iode —» | de la synthese de T3 et T4
Exces de nitrates

tissus et organes

Glucosides
cyanogeniques
Thiocyanate

Isothiocyanate

Carence d’apport/ y Dégradation de T3 et
| de la captation des iodures»// T4
|
Apport
alimentaire

————» lodures plasmatiques

i

Excrétion rénale

en iode

Figure 10 : les facteurs de carence d’aprés JeaairB{2000).

Les goitrogenes inhibent donc la conversion deliire en iode, le couplage de deux DIT, ou

I'iodation de la thyroglobuline (Mac Dowell, 199PDupaquier, 1995). Les thioglucosides ont
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aussi des propriétés anti-ADN et antifongiquespguivent abaisser la population
microbienne du rumen et de la avoir des conséqsauiae générales sur la santé des

ruminants.

2. Autres plantes goitrogénes.

Beaucoup d’especes sont goitrogenes mais leurdatjgn dans I'apparition de carence en
iode reste trés anecdotique. Elles sont en effepsésentes en faible quantité dans la ration

soit d'un potentiel relativement faible.

Le soja est le seul qui pourrait provoquer un tleubel du métabolisme de I'iode sous nos
latitudes. Les graines de soja contiennent d’a#léula fois des thioglucosides et des nitrates :
la teneur de chacun varie en fonction du stadeédétation, de l'utilisation de fertilisants et
du temps (Herzig et al, 1996).

Les graines de soja entrainent aussi une augnantigila teneur en iode des feces chez les
monogastriques via une élévation des pertes erl@dhken et al. (1971) supposent que la
biodisponibilité de I'iode dans le tube digestif dsninuée en présence de graines de soja et
extrapole un peu rapidement cette conclusion alygpstriques. De plus amples

renseignements et recherches seraient nécessaires...

A titre d’exemple, le mais, le lin, les pois, letmw, I'arachide, le sorgho...sont connus
comme plantes goitrogenes.

Les molécules goitrogénes sont nombreuses et sagéesouvent caractéristiques d’une
plante : ce sont la plupart du temps des cyanogides (hétérosides non soufrés). Le lin a
ainsi sa linamaroside, le lotieLdtus sp.)sa lotunoside, le haricotPfiaesolus sp.sa
phaseolunatoside...

Les cyanoglucosides (qu’on retrouve dans le malis gbrgho) sont aussi responsables de ce
potentiel et peuvent accentuer ou créer des defitiode si ils sont prédominants dans la
ration, particulierement chez les ruminants. lltfabligatoirement un passage par le rumen
pour libérer non pas les molécules actives maifadale cyanhydrique. C’est celui-ci qui
fournira les molécules goitrogénes semble-t-il palfoconjugaison hépatique (Dupaquier,
1995).

Mais d’autres composés existent tels les flavorsoitles flavonoides se retrouvent dans le

millet et le sorgho...lls inhibent la peroxydase thyroidienne et ingessent avec les
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désiodases, troublant par Ia méme le métabolismeatet périphérique de l'iode (Fordyce et
al., 2000).

Les humines sont aussi admises comme goitrogeh@e®isa Elles sont souvent liées a des
substances organiques comme des polluants sous fl@rmhélates. Associées a d’autres
produits de dégradation comme I'orcinol, le floraghol, le pyrogallol et I'acide 3-4 ou 3-5
dihydroxybenzoique, elles peuvent jouer un rolelpnéinant dans I'étiologie du goitre
endémique en polluant I'eau.

Les humines inhibent la peroxydase thyroidienrdireinuent la biodisponibilité de I'iode.
Les ruminants supplémentés a 3 % d’humate de soditmne proportion d’'iode dans les
fecés bien plus importante : tandis que la priseataire d'iode augmentait de 9 %, les
pertes via les fecés passaient a plus de 23%. Gapgrta concentration en iode plasmatique
n'était pas modifiée, de méme que I'excrétion iodéraire (Herzig et al., 2001). Seuls, ils
n’induisent donc pas de goitre mais potentialisentégime carencé. Pour ces auteurs, le
potentiel goitrogene des substances humiquesteogt@égligé. Il serait intéressant de faire
plus attention a la présence a la surface deesdmns I'eau de boisson de cet humus,

particulierement dans les régions riches en tourbes

3. Passage dans le lait.

Le lait est un milieu qui ne concentre que faiblaies goitrogenes. Ainsi seulement 0,05 %
de la goitrine contenue dans une ration pourtaheren goitrogenes se retrouve dans le lait
de vaches. Cette valeur correspond a une condentos 100 pg de goitrine par litre de lait.
Sachant qu’il faut 20 mg par jour de goitrine pobtenir des effets antithyroidiens chez
I’'homme, on comprend que ce passage d’élémentogeites dans le lait n’a pas de grandes

conséquences pour la santé humaine (Van Etten).1969

Le thiocyanate se retrouve également dans le ki fa encore en concentration faible.
Cependant sa présence dans la ration provoquesdiminution de la concentration en iode
dans le lait. En supplémentant en iode, la conatair de I'iode dans le lait n'Taugmente que
faiblement par rapport aux animaux témoins (c’egir@ nourris avec une ration sans
thiocyanates). Il semble donc que le thiocyandtéarait la captation d’iode par la glande
mammaire. Mais le mécanisme et 'importance regglee phénomene ne sont pas encore

bien connus et peu étudiés d’ailleurs.
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Travnicek et Kursa (2001) notent, quant a eux,ftet thyréostatique des nitrates ; les
nitrates entrainent une baisse de la concentrati#e du lait et du colostrum des brebis mais
cet effet pourrait étre bloqué en supplémentanahémaux en Se et en | (via une élévation de

la concentration d’iode dans le lait et le colostyu

Ainsi, le risque d’apparition de goitre pour le;msommateurs de ce lait (progéniture ou
humains) ne peut étre écarté : il s’agit alors d’'narence primaire si I'on ne considére que le
lait et d’'une carence secondaire si I'on se placei@aeau de la vache productrice de ce lait.
Dans ce cas précis, on touche les limites de dettiction carence primaire/carence
secondaire.

On cerne mieux le probléme de santé publique lkécarence en iode dans le bétail et

I'importance que peut jouer le vétérinaire dangrivention de telles manifestations.

4. Impact d’'une alimentation goitrogéne sur la dagance.

Une alimentation riche en thiocyanates donnée & dénérations de rats ne crée pas de
différences quant au poids des petits a la naissam@u sevrage. La génération F1 ne révele
d’ailleurs aucun probleme. C’est au niveau de FR dps modifications vont apparaitre. Le
transport des trois nutriments testés (le 2-deoghu€bse, la leucine et la tyrosine) a travers
la barriere hémato-méningée est significativemédtit chez les F2. Si I'on nourrit les méres
avec du méthyl-mercaptoimidazole, un goitrogéna plas puisssant, le transport de tous les
nutriments a travers la barriere hémato-meéningesigisficativement augmenté. Les petits
F2 ont d’ailleurs un poids plus faible a la naissaat au sevrage et une concentration de T3
et T4 tres basse. On peut en conclure qu’un rétaribkement goitrogéne, sans aucun signe
clinique (premier test), est suffisant pour affettedéveloppement du cerveau fcetal via la
modification de la barriere hémato-méningée. Uimaaitation fortement goitrogene,
induisant des signes cliniques de forte hypothyep@lgmente le passage de cette barriere
créant semble-t-il des « trous ». A I'heure actalicune explication n’est proposée mais les
mécanismes physiopathologiques a l'origine de ees désultats apparaissent différents
voire opposés (Raghunath et Bala, 1998).

En pratique, le probleme rencontré avec les gamneg est qu’ils sont consommes sur

plusieurs générations dans les populations desmegi TDI (troubles dus a la carence en
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iode) ; les régimes étant composés de divers atsréepotentiel goitrogéne plus ou moins
fort. Les modifications apportées sont donc plugartantes que dans les expériences
réalisées. Par exemple, les dégats sur le cereedurversibles chez les enfants alors
gu’expérimentalement ils sont réversibles chezdes(Raghunath et Bala, 1998).

Par conséquent les symptomes liés a la carenaalenetrouvés lors d’expériences seront
souvent amplifiés sur le terrain. Les animaux agersont donc des indicateurs idéaux du
statut en iode d’'une région car en plus de consamesi uniqguement des produits issus de
cette région, ils peuvent réveéler rapidement umentz et ainsi permettre une prévention plus
efficace des troubles dus a la carence en iodelttmme. C’est aussi a ce niveau

gu'intervient le réle sanitaire d’'un vétérinaire.

lll. SEUILS DE CARENCE.

A. GENERALITES.

L’évolution de la carence en un élément minéraligise toujours en quatre temps
(Underwood et Suttle, 1999) :

1- une déplétion primaire pendant laquelle le plEostockage de I'élément est réduit.

2- un déficit durant lequel le pool de transport’de&ment est réduit.

3- un dysfonctionnement lorsque les fonctions ddpetes du minéral deviennent les facteurs
limitants des réactions métaboliques.

4- la maladie ou les anomalies cliniques appamaisséceil nu.

Ceci explique que le délai d’apparition entre leecae du régime et le début de la diminution
du niveau de I'iode circulant est de plusieurs nf@isappuis, 1991). Pour un troupeau adulte
de ruminants, il peut se passer un an entre letdbla carence et le début des expressions
cliniques liées a cette carence.

Un régime est seulement déficitaire si il induitatatut subnormal et si il n'y a pas de
maladie clinique associée. Un statut bas en iodegiee toléré jusqu’a ce qu’un stress
thermique induise une réponse inadaptée. Des axaimultanées (par exemple en iode et
en sélénium) augmentent la probabilité qu'un dex@éments devienne plus rapidement

non fonctionnel.
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Il faut aussi se méfier des valeurs de référenes dimites : une concentration en iode basse
(dans le sang, le lait...) ne signifie pas forcémam subcarence. La plupart des critéres
biochimiques utilisés a partir du sol ou de I'alintegtion doivent étre interprétés avec
prudence (Underwood et Suttle, 1999).

B. RELATION DOSE/SIGNE.

1. Chez 'lhomme.

Le crétinisme endémique est souvent associé aamsmmmation d’iode inférieure a 20 ug

par jour.

2. Chez les ruminants.

Pour Piel (1979), on a relevé des goitres poutelesurs en iode dans les fourrages de 0,05
mg/kg de MS pour les foins de prairie permanentiedd,06 mg/kg de MS pour les foins de
prairie temporaire. Il estime que le seuil de ceeese situe a 0,12 mg/kg de MS (0,15 pour
I'INRA (1989)). Paragon (1995) a étudié les risqdesarence en iode dans les fourrages

francais, les résultats sont donnés dans le taBleadessous.

Tableau 8 : Répartition des teneurs des foins dérips permanentes et risques de carences

liés a leur utilisation en France (Paragon, 1995).

Concentration en iode| Conséquence sur le ]
o Fréequence
en ppm statut iodé
<0,08 Carence clinique 16 %
De 0,08 40,12 Carence subclinique 26 %
> 0,12 Pas de carence 58 %

Les moutons peuvent tolérer jusqu’a 20 mg de ginotetes par kg d’aliment ; les effets
déléteres, lorsqu’ils existent n"apparaissent gagir de 25 mg de glucosinolates par kg
(Tripathi et al., 2001).
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IVV. ADAPTATION DE LA THYROIDE

A. MECANISMES D’ADAPTATION.

En présence d’apport suffisant en iode, le rapp®T3 dans la thyroglobuline est environ de
7,1 chez 'lhomme (Granner, 1995) ; si cet appdrtrep faible, le rapport diminue de méme
que le rapport DIT/MIT. Cependant, la thyroide,zhe individu sain, renferme T3 et T4 en
quantités suffisantes pour plusieurs semainest @@x lors de carence installée que des

modifications apparaitront.

L’adaptation de la thyroide lors de carence d’appnriode va se faire en plusieurs temps
(Shlienger et al, 1997 ; Plantin-Carenard et Beaxd2000). Dans un premier temps, il y a
libération immédiate des hormones thyroidiennefopré@es et stockées dans la colloide.
Ensuite, la sécrétion hypophysaire de TSH va autgnenpar la méme stimuler le
symporteur Na+/I- ; la capture d’iode a partir desirculation sanguine sera ainsi majorée.
Delange (1991) note que c’est avant tout la vitegseaptation qui augmente entrainant une
augmentation du pourcentage d’iode ingéré captéapmdande. Ensuite, le rendement de la
synthese hormonale va étre optimisé avec par exeoma synthése de T3 privilégiée car
moins riche en iode et plus active. Enfin, danslemier temps, 'activité des désiodases sera
augmentée pour permettre un recyclage plus ragdéde contenu dans les iodotyrosines

non utilisées pour la synthése hormonale.

Dans des conditions de carence tres sévere, lataptle I'iode par la thyroide devient
insuffisante, le pool intra-thyroidien d’iode bast/ne des conséquences est un défaut de
configuration spatial de la thyroglobuline avec uhiation de I'efficacité de la synthese des

hormones (Delange, 1991).

La déplétion en iode provoque une baisse de prmoudes hormones thyroidiennes ce qui
induit la sécrétion accrue de TSH. La TSH en stanul'activité da la glande cause une
hyperplasie fonctionnelle a I'origine du goitre @ppuis, 1995). Dés lors, le goitre
apparaissait toujours comme une adaptation deytaitte a la carence en iode. Mais pour
Plantin-Carrenard et Beaudeux (2000), I'apparitiam goitre diffus constitue, au final, une

évolution défavorable du mécanisme d’adaptatianGatence car, a long terme, I'hyperplasie
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peut conduire a une structure tissulaire hétérogeae formation de nodules et de pseudo-
kystes d’ou un parenchyme de moins en moins foma&b

Ainsi, I'hyperplasie de la thyroide qui est, danspuemier temps, une bonne adaptation a la
carence primaire en iode va, dans un second teétresiépassée et conduire a « un remede
pire que le mal » puisque la thyroide devient Iisatble de fagon intrinseque (De Benoist et

Delange, 2002).

B. CONSEQUENCES SUR L'HOMEOSTASIE THYROIDIENNE.

Dans la phase de déplétion initiale, la concemtnatitra-thyroidienne d’iode baisse (la
quantité d’iode se situe entre 8 et 16 mg danghyreide de bovin alors que le besoin

quotidien en iode n’est que de 0,3 mg).

Lors de la phase de carence, les proportions féseatites formes d’iode sont modifiées afin
de maintenir ’lhoméostasie. On a ainsi une syntpésirentielle de T3 par rapport a T4 et
une élévation du ratio MIT/DIT. Les sélénoenzymeient aussi leur activité modifiée : une
multiplication de plus de dix fois I'activité de tBésiodase type | a ainsi été observée chez les
vaches et leur nouveau-né atteints de carence.iodée

Tout ceci permet une conservation de la conceatran T3 au dépens de T4 (ratio T4/T3
abaissé). Doser la T4 et mesurer la taille deyieotde peut donc faire conclure a une
insuffisance thyroidienne par carence iodée aloesI'grganisme compense encore ce déficit
d’apport (Underwood et Suttle, 1999).

Il est a noter que dans le cas de déficit en i88&p de I'iode sanguin est lié aux protéines

plasmatiques et ne peut étre excrété par la voremeare (Assemat, 1985).

La carence en sélénium provoque, elle, une élévditioratio T4/T3 en bloquant le passage de
T4 en T3.
L’exposition a des goitrogenes de type thiouranplique par contre une diminution de ce

ratio (blocage de la synthése de T4).
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V. CLINIQUE.

Le signe le plus connu de carence en iode estdvielemment le goitre qui correspond en fait
a une hyperplasie de la thyroide.

Sa fréquence d’apparition est supérieure a 20 $odercarence sévére et est comprise entre 5
et 20 % lors de carence modérée.

A. CHEZ L'HOMME.

La découverte que la carence en iode provoquaitrdesles du développement cérébral a
conduit a remplacer le terme généraliste de gpardroubles dus a la carence en iode (TDI),
le terme de goitre correspondant désormais a la gperplasie de la thyroide et non aux

troubles liés a la carence en iode.

1. Chez I'adulte.

Il peut exister des manifestations discretes d#éfieit : dans les zones endémiques de
carence, les adultes apparemment sains dont lesmaeaient recu une charge iodée lors de
leur grossesse ont de meilleurs réponses auxp®gathomoteurs que ceux dont les méres
n'avaient pas éte traités (Chappuis et Favier, 1995

Mais en général, c’est surtout le goitre qui esérassocié a un retard mental et de I'apathie.
Stanburry a donc proposé une classification : gg&©A correspond a une thyroide normale,
le degré OB est donné pour un goitre palpable. Rardegré, il existe deux sous-types : le
type | ou le goitre est visible a I'extension dwa le type Il ou il apparait méme en position
normale. Cette classification est utilisée daneteguétes épidémiologiques pour se faire une
idée sur la prévalence de la carence.

La photographie 1 montre deux jeunes garcons tgtdengoitres. Ces deux goitres sont de
type OB Il mais le garcon du dessous est a un gtiadeavance : sa thyroide est
multinodulaire.

Le tableau 9 récapitule les divers troubles liés@rence en iode chez 'lhomme.
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Photographie 1 : Goitres (Delange, 1991).

2. Chez la femme enceinte et le foetus.

Le développement cérébral se déroule durant léostale et jusqu’a la fin de la troisieme
anneée. Toute carence lors de cette période cripgueoquera des altérations irréversibles
dans le développement cérébral associé a unetactigitabolique ralentie. Une
hypothyroxinémie maternelle et/ou foetale dans tempers mois de gestation conduit au
crétinisme endémique neurologique. Les symptémeasétinisme endémique neurologique
sont un retard mental profond, une démarche spastime surdi-mutité et un retard de taille
modéré, l'individu étant cliniquement euthyroidi@elange, 1991). La photographie 2
illustre cet état.

Le déficit en iode chez le feetus, provenant d’'uareiece de la mére, s’laccompagne aussi
d’une incidence élevée d’avortements spontanésiali®rmations congénitales et de

mortinatalité.

3. Chez le nouveau-né et I'’enfant.

Pour Delange (1991), une hypothyroidie lors dddgerinatale et I'enfance aboutit au
crétinisme endémique myxcedémateux (visible suhtdggraphie 2). Une hypothyroidie
transitoire lors du développement cérébral ne pyoecait qu’ « un retard mental

endémique » sans les autres symptémes du crétinisme
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Le crétinisme endémique myxcedémateux provoquejhuietard mental sévere, un tableau
d’hypothyroidie profonde avec myxoedeme, une imnitétdes traits, une macroglossie, une
absence de développement sexuel, une sécherelsspedel, des phanéeres rares, secs et

cassants, un ballonnement abdominal et enfin and-ele taille important (Delange, 1991).

Photographie 2 : Crétinisme endémique chez despefilles de 10 a 15 ans (Delange 1991).
Sur cette image, la jeune fille de gauche est niermeelle du milieu est atteinte de crétinisme

endémique neurologique et celle de droite souirerdtinisme endémique myxoedémateux.

Ce crétinisme endémique est la conséquence d'wrtagipde trés faible, moins de 20 a 25
ugl/jour et se rencontre en Asie (Inde, Indonédgng), en Océanie, en Afrique (Zaire) et en
Ameérique du Sud. Il affecte alors plus de 10 %adpdpulation vivant dans ces régions selon
Hetzel et Maberly (1986).

Les cas rencontrés dans les Alpes (Crétinisme fssspont une étiologie peu claire ; la
carence en iode n'étant pas le seul facteur intemvie

Lorsque la déficience en iode se déroule dansdies® et 'adolescence, on retrouve un retard
de croissance, un faible développement intelleatiah goitre endémique mais plus de

crétinisme au sens propre (tableau 9).
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On a aussi noté que la carence en iode de I'edfamibue les capacités fonctionnelles des

PNN et des lymphocytes méme en I'absence d’hypottig (Chappuis et Favier, 1995).

Tableau 9 : récapitulatif des troubles liés a laaace iodé chez 'homme.

Foetus Enfant / Adolescent Adulte
o . Goitre et
Avortements Mortalité infantile o
complications
Morts-nés Goitre Hypothyroidie
Augmentation de la o
. Hypothyroidie Retard mental
mortalité périnatale
Retard de

Anomalies ) "
o développement | Trouble de la fertilité
congeénitales .
mental et physique

Crétninisme Performance scolaire
neurologique diminuée
Crétinisme

myxoedémateux

B. CHEZ LES RUMINANTS.

1. Chez les adultes.

On observe principalement des goitres dont leetaligmente avec le degré et la durée de la

carence en iode (photographie 3).
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Photographie 3 : goitre chez une vache laitieredigae et Guin, 2003).

a. Influence sur la reproduction.

Des études sérieuses manquent sur la relationtdgficode/rétention placentaire ou métrite
(NRC, 1984). Certains cas montrent une associatibre carence et rétention mais une étude
finlandaise (Moberg, 1961) a montré que la rétenfilacentaire ne diminuait pas aprés une
supplémentation iodée sur un troupeau de 1500 gadbeées en région carencée. La

guestion reste donc posée...

L'infertilité, la stérilité et des taux faibles denception dus a des oestrus irréguliers voire
supprimés sont présents lors de carence en iodeloaid’étre pathognomoniques d’'un
dysfonctionnement thyroidien chez les vaches.olid attribués a la concomitance entre pic
de lactation ou les pertes d’'iode sont importaateemise a la reproduction (Underwood et
Suttle, 1999). La carence en iode provoque aussouorbre élevé d’avortements.

La fertilité des males est aussi affectée : unsdeaile la libido et une détérioration de la
gualité de la semence sont présentes lors detd&ficdde chez les taureaux et béliers
(Underwood et Suttle, 1999).
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b. Exacerbation d’'une infestation parasitaire.

La carence en iode semble interférer avec I'exatiend d’'une toxoplasmose latente dans un
troupeau de chevres Angora (Slosarkova et al., ) 189Peffet, ce troupeau a rencontré de
gros troubles de reproduction et on a trouvé ugegbence forte d’anti-corpsToxoplasma
gondii (passage de 9 % a 60,5 % en deux ans). Une taxopse clinique semble donc s’étre
développée (pas de mise en évidence du parasiteeswhevreaux morts). Les résultats
d’analyse montraient en plus une carence en iaikeusé confirmée par la présence d’un
goitre chez 35,5 % des animaux (cette carencestakpas deux ans auparavant). Cette
carence n'apparaissait cependant pas comme la paosgpale des troubles. Or on a vu que
I’'hypoiodémie a des conséquences sur le systemeimitare avec une baisse des
immunoglobulines (pas le cas ici !) et un affaibdisient de la réponse a médiation
cellulaire...

On peut penser que I'affaiblissement de I'actiuiténunitaire lié a la carence a favorisé
I'expression clinique et la propagation de la tdasmose. Il est a remarquer par ailleurs que
dans la population humaine de tels résultats osgiaié trouvés (Slosarkova et al., 1999). I|
serait intéressant de confirmer un tel résultaleetérifier I'existence ou non d’une telle

relation avec la néosporose des bovins.

c. Influence sur la peau et les annexes tégumeatair

Le dysfonctionnement thyroidien s’exprime aussilpdaégument et ses annexes. Des
carences séveres provoquent une peau seche etisegue poil piqgué. Chez les moutons,
une quantité et une qualité de laine réduites assnciées au goitre, de méme pour la toison
de la chevre (Underwood et Suttle, 1999 ; Mac Dwé&R2). L’administration de
goitrogénes type méthylthiouracil a des chévrebroase a réduit la proportion de follicules

accessoires actifs et a retardé la mue (UnderwbSdtde, 1999).

d. Influence sur la consommation et la digestiilit

Pattanaik et al. (2001) remarquent qu’il n’y a gaglifférences de consommation, de
digestibilité ou de rétention azotée entre des rdsevarencées ou non. Tripathi et al. (2001)
indiquent que la consommation de MS, d’eau, d’éeezgde protéines brutes étaient

similaires entre animaux témoins et animaux no@vec une ration contenant des
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thioglucosides. Aucune différence significativefaetrouvée sur la digestibilité de la MS, de
la matiére organique, de la cellulose et de larign

e. Influence sur la productivité.

Les conséquences de I'expérience de Tripathi ¢2@01) sur la productivité sont les
suivantes : le poids des agneaux a la naissanitsiétdaire mais le GMQ des agneaux
témoins a six mois était plus important (cela sgaitadéja a un mois). Ce résultat peut
s’expliquer par le métabolisme des thioglucosidggéguit la synthése protéique hépatique
et interfére dans le statut thyroidien (cf. supEafin les carcasses présentaient une quantité
de protéines et de gras plus faible que pour lesites mais la MS et la teneur en minéraux

étaient identiques.
Enfin un facteur économique important de ce déiciicerne la production lactée qui est
diminuée chez tous les mammiféres. Chez les boviagté remarqué que le taux butyreux

chutait (Mac Dowell, 1992).

Hemken et al. (1971) reportent également que ¢tegotaux carencés auraient une plus grande

incidence de cétose.

2. Chez les jeunes.

La carence en iode provoque un niveau éleve damatatité et de nouveau-nés faibles chez

les chevres (Slosarkova et al., 1999).

a. Conséquences sur le développement neurologique.

Des études sur des brebis pleines ayant une caganode forte (5-10 ug d’iode par kg de
MS) ont montré que ce déficit pouvait induire ufiaté de maturation du cerveau feetal ; les
agneaux étant mort-nés et glabres. Les anomaliébredes disparaissaient en supplémentant

la mére en iode dans le troisieme trimestre.

Potter et al. (1984) indique que I'administratidinde a des brebis carencées gestantes de

100 jours a produit une amélioration notable detetion thyroidienne, de I'apparence
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physique des feetus, de la croissance du cervedanstune moindre mesure de la croissance
corporelle qui était a 140 jours juste légéereméund faible que les contréles. Il y a eu aussi
restauration du nombre de cellules (via la quantiésurée d’ADN) et myélinisation des
hémisphéres cérébraux et du cervelet ce qui suggeratrapage du développement
neuroblastiqgue pendant la gestation. Ceci restenaer car I'histologie indique une

diminution des synapses dans le cortex cérébrabpaort aux témoins.

b. Autres symptémes.

* Chez les agneaux.

La carence peut aussi se manifester chez de jammasux par une faiblesse généralisée, les
animaux peuvent aussi naitre aveugles (Mac Dow@82). Chappuis et Favier (1995)
rapportent une démarche ébrieuse, une inaptittéie”R une bradycardie et des modifications

de 'ECG chez des agneaux nouveau-nés carences.

Chez les agneaux provenant de meres cliniguemergssaais carencées, le goitre reste la
manifestation prédominante ; d'ailleurs c’est ugnsi de carence moins forte que des

animaux mort-nés ou glabres.

La productivité animale peut étre sérieusementitéacPour Underwood et Suttle (1999), des
brebis Polwarth de Tasmanie avec une légere hygseplians une région moyennement
carencée peuvent avoir un taux de mortalité des lpetits avoisinant les 36 % ! Des agneaux
de meres supplémentées ont vu leur taux de sleuieGMQ et donc leur poids nettement

augmentes.

L'insuffisance thyroidienne chez les agneaux diraidéfinitivement la qualité de la laine
adulte puisque le développement des folliculeslamécessite une activité thyroidienne

supérieure a celle nécessaire a la croissance.

* Chez les veaux.

Les veaux ont, eux, une baisse du taux de survieqgrarégulation de I'’hypothyroidie associé

a une baisse du transfert de I'immunité passivenbdalité péri-natale augmente, la aussi,
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puisque les hormones thyroidiennes sont importafaes le développement pulmonaire (via
le surfactant) et dans la normalisation de la rasipn (Lebreton et Garnier, 2003).

Ghergariu et Roca (1995) ont noté lors d’'un graguMeagle de goitre congénital chez des
veaux que cela avait entrainé une forte mortirtaétphr asphyxie : la glande hypertrophiée
ayant provoquée une compression de la trachéeaunsss une tuméfaction diffuse de la
région cervicale.

Les veaux nés de meres carencées ont classiquanmeepeau épaissie et rugueuse, parfois
glabre, associé a un cedeme sous-cutané. Les myx®derdéveloppent aussi lors de ration
hautement goitrogéne.

De méme, la diminution des hormones thyroidienndsii une sensibilité au froid accrue : la
thermogenese s’effectue a partir du tissu adipeun, ba désiodation a ce niveau est
fondamentale. Selon Arthur et al. (1999), la cagegrt iode pourrait exacerber le stress lié au
froid. Ghergariu et Roca (1995) ont ainsi remarqué ces veaux asphyxiés présentaient aussi
une hypothermie (température inférieure a 38°C).

Des malformations de membres et des cataractesussi eté notées (Radigue et Guin, 2003)

comme le montrent les photographies 4 et 5.

Photographie 4 : Veau malformé avec hyperplasiedidyenne (Radigue et Guin, 2003).
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Photographie 5 : Avorton né de meére présentantaittegg(Radigue et Guin, 2003).

Un avis divergent est donné par Mc Coy et al. () @if estiment que peu de preuves existent
sur une incidence réelle du déficit en iod sutlivie des veaux faiblement carencés. Ces
chercheurs ont étudié le syndrome du veau faibléutjpemarqué pour la premiére fois en
Irlande en 1986. Ce syndrome est caractérisé paissance de veaux a terme qui ne
réussissent cependant pas a respirer ou sontsitieifiorte dyspnée avant de mourir. Des
concentrations en Se basses chez certains et peslasies thyroidiennes chez d’autres
orienterent les chercheurs vers ces carences aaissé en place de supplémentation en iode
et en sélénium ne provoqua aucune réduction didecténcidence de ce syndrome.
Cependant sur deux ans, l'incidence passa de 20 ,%% ce qui fit conclure a Mac Coy que
I'étiologie était plurifactorielle : la carence sélénium ou en iode intervient sans doute mais
elle n’est pas la seule cause a ce phénoméne.

Mac Coy reste persuadé qu’une carence en iodeuté&fre a l'origine du syndrome des
veaux faibles, cependant face aux nombreuses exgeés allant dans le sens inverse, il
conseille de supplémenter en iode le régime degants gestants afin d’assurer une prise

iodée adéquate.
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llI- TECHNIQUES DE DIAGNOSTIC DE LA
CARENCE EN IODE.
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La détection d’'une carence se base sur I'examaeiguk, biochimique voire
anatomopathologique. La recherche de concentragiomsnales dans les rations ou le

paturage est rarement concluante.

. EXAMEN ANATOMOPATHOLOGIQUE.

A. LE POIDS DE LA THYROIDE.

Une thyroide d’agneau nouveau-né inférieure a lgBmes peut étre considérée comme
normale, elle est douteuse pour un poids comptre a3 et 2,8 g et hyperplasique si elle
dépasse 2,8 g selon Sinclair et Andrews (cité pattedvood et Suttle, 1999). Wilson en 1975
indique que les valeurs correspondantes pour ksxveont respectivement <10 g, entre 10 et
13 g et enfin >13 g. Malheureusement, des variatsimilaires ont été remarquées sur des

glandes histologiquement normales. Ce critere sl@st avéré peu satisfaisant.
B. HISTOLOGIE.

Lors de carence, une réduction de colloide esodthbbservée puis I'épithélium tapissant les
follicules s’hyperplasie. Cette hyperplasie a éiggerée comme un index plus sdr que le
poids de la glande pour diagnostiquer une careraig les deux peuvent étre anormaux chez
des veaux en bonne santé (Mc Coy et al., 1997jilisation des termes de goitre colloidien
ou goitre hyperplasigue apparait donc comme déplecéurannée. On préfére donc
désormais utiliser des critéres biochimiques conmuieateurs de carence.

C. L'lODE THYROIDIEN.
L’iode peut étre dosé dans la thyroide foetale eié@?l“ejour de gestation chez les bovins.
Les thyroides des feetus proches du terme contieengimron deux fois plus d’'iode (ramené a
la concentration par gramme de tissu) que la tdgrdés meres.
Lors de carence, la quantité d’'iode dans la glasieéduite (inférieure aux valeurs normales

de 2 a 5 g par kg de MS chez les mammiferes). &metl Andrews (1958) (cités par

Underwood et Suttle, 1999) ont proposé une valeut,d g/kg de MS comme seuil limite de
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fonctionnement normal de la thyroide mais la enoamea retrouvé des valeurs plus basses

sur des thyroides histologiquement normales.

ll. PRINCIPE DE DOSAGE DE L'IODE.

A. LIEUX DE PRELEVEMENTS.

On peut faire analyser les fourrages pour connkgtneteneur en iode mais a plusieurs
conditions : il faut prendre des échantillons repréatifs des réserves de I'élevage, tous les
aliments doivent étre analysés (les sols étantrgiament différents), il ne faut pas se
restreindre au seul élément recherché et en amgllysgeurs en raison des interactions
possibles. Mais ces informations restent peu abliss car elles ne correspondent pas a la

biodisponibilité de I'iode une fois passé le rumses bactéries, son pH....

La salive n’est pas un bon milieu de prélevemenndme que le poil, sujet a trop de causes
de variations possibles (incorporation discontimagtamination exogéne, age de I'animal...)
(Lebreton et Garnier, 2003).

Les trois lieux de prélévements idéaux sont l¢ [aitine et le sang. Il faut cependant
surveiller les conditions de prélevements pouregtihémolyse, le stress, les écarts de

température...

B. TECHNIQUE.

L’iode est un élément difficile a doser d’ou d'eailirs le peu d’études sur la nutrition iodée en
comparaison des travaux sur le métabolisme hormumnk thyroide (Chappuis et Favier,
1995).

La méthode de référence est la méthode cérimétdgaete il y a plus de trente ans. Le
dosage nécessite une étape préanalytique de nisaéal a chaud (320°C) de I'échantillon
en présence d’oxydants et en milieu acide ou basiguéventuellement par I'action d’'un
rayonnement UV. Cette minéralisation permet, corsorenom l'indique, de libérer I'iode
présent sous forme d’iodure qui est alors meslyéa kcependant un risque de perte d’iode
lors de cette phase (Delange, 1999).
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Les ions iodures ainsi libérés de la matrice orggamicatalysent la réduction du sulfate
cérique Ce4d+ en ions céreux Ce3+ via l'acide aesBnAs3+. Il s’agit ici de la méthode de
Sandell-Kolthoff proprement dite. La diminution kbsorbance a 420 nm est

proportionnelle a la quantité d’iode présent dashiantillon biologique.

12
2 Ce4+ + AsO3H2+ H20 - 2 Ce3+ + AsO4H2r 2H+

(jaune) (incolore)

Cette méthode est sensible mais de mise en cedigateémanipulations de réactifs
corrosifs, d’arsenic...) et longue malgré une autegation possible sur analyseur a flux
continu. Le dosage a aussi été adapte sur d’aspstames de lectures tel que la

microspectrométrie (Plantin-Carrenard et Beaud20R0).

D’autres méthodes ont été proposées mais aucucennent totalement au dosage de I'iode
soit par un mateériel trop lourd et colteux (acimat neutronique) soit par l'incapacité a
utiliser les échantillons sanguins ou urinairess &kectrodes spécifiques développent par
exemple des potentiels proportionnels au logaritdenka concentration d’'iodures mais il
existe une interaction avec I'ion bromure ce qudreette méthode inadéquate lors d’analyse

urinaire (Delange, 1991).

Une méthode de dosage de I'llIP a aussi été dévedogp utilisant la chromatographie liquide
en phase inverse par appariement d’ions couplée a@étection électrochimique (Plantin-
Carrenard et Beaudeux, 2000).

Dans les méthodes qui suivent, on peut facilemassgr de la mole au gramme sachant que

la masse molaire de I'iode est de 126,91 g/mol.
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Ill. DOSAGE DE L'IODE DANS LE SANG.

Le sang, le plasma ou le sérum sont frequemmdigéstipour les dosages. On sélectionne
généralement préférentiellement le sérum commewmde dosage car il permet de diminuer
les colts et les complications analytiques possithles a la présence d’anti-coagulants ou a
une hémolyse. Il reflete le statut du pool de fpanisde I'iode ce qui est une approche plus

fine qu'analyser le stockage.

Il existe diverses formes d’iode dans le sangdlire ou iode inorganique plasmatique IIP,
I'ilode présent dans les hormones nommeé iode horinkinde lié a d’autres protéines

vectrices ou PBI (protein bound iodine).

A. L'IODE LIE AUX PROTEINES.

C’est en 1940 que Chutney créa la mesure de ljiodeique sérique pour mesure l'iode
hormonal. Le PBI correspond a I'ensemble hormoodéas et composés non hormonaux
iodés.

La technique consiste a séparer I'iode protéiquéatte minéral par précipitation puis, une
fois recueilli I'iode protéique, a le minéralis€@n utilise ensuite la méthode colorimétrique

de Sandell et Kolthoff pour le doser.

Il est aujourd’hui démontré que cette approche martg spécificité puisque des produits
iodés endogenes ou non interféerent dans cette medarpeut citer les iodures qui lors
d’apport trop important peuvent co-précipiter, itedotyrosines liées a des protéines, des
iodoprotéines anormales ou encore des produits iddé&ontraste pouvant subsister quelques
mois.

On peut observer une hausse de l'iode hormonatkard de toute contamination iodée lors
de la gestation et sous I'effet des oestrogenesl ga élévation du taux de TBG

plasmatique. Les affections hépatiques peuvent auiss/enir en ralentissant le catabolisme
des hormones. Des valeurs élevées ont aussi eseqeées lors d’administration d’acide
diiodosalicylique car celui-ci se lie fortement gatéines sériques remplacant les hormones
thyroidiennes (Miller et al., 1995).

De méme, le niveau d’iode hormonal peut diminuer@duction des capacités de transport
soit en relation avec une chute du niveau de TBiBe(hitaire ou acquis) soit par compétition

sur cette méme protéine lors d’administration deins@nents par exemple.
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Ce systéme fut donc définitivement abandonné (Mé&tal., 1990).

Quelques valeurs de référence sont cependant doartéee indicatif.

Les valeurs physiologiques sont comprises entree2B00 nmol/l soit entre 34 et 76 ugll.

Piel (1979) indique (chez les bovins) qu’une vakgeiPBI inférieure a 235 ou 315 nmol/Il
indique une prise d’'iode inadéquate.

Dupaquier (1995) donne des valeurs concernanti#s puminants bien différentes : un PBI
situé entre 158 et 315 pumol/l indique selon lustatut en iode normal. Par contre une brebis
gestante avec un PBI inférieur a 80 umol/l dont@upours naissance a des agneaux goitreux
ayant une forte mortinatalité. Entre 80 et 235 hoels agneaux seront souvent goitreux
mais viables et enfin lors de PBI supérieur a 28®|d il n’y aura aucun probleme dans la

descendance.

B. L'IODE EXTRAIT PAR LE BUTANOL.

Il correspond a l'iode libéré par extraction adaidu butanol en milieu acide. Ce mécanisme
permet de s’affranchir des iodotyrosines et despootéines mais conserve I'iode provenant
des produits de contraste. Cette mesure est soguoisene le PBI, a des variabilités tres
importantes entre animaux non carencés ou issngde lignée. Cette technique étant en

plus difficile a mettre en ceuvre, elle a aussiéétrtee.

C. L'IODE TOTAL.

Il y a encore peu de temps, on estimait qu'un niviees de PBI ou d’iode total plasmatique
étaient des criteres de diagnostic de carence (Ravalet Randhawa, 2001).
Plantin-Carrenard et Beaudeux (2000) estiment ‘tpaeltotal sérique, suivant les variations
du pool extra-cellulaire d’'iode organique et inariggie, est un bon outil d'investigation du
métabolisme de l'iode. Les valeurs usuelles pouaduite sont alors comprises entre 315 et
630 nmol/l. Ces valeurs chez le nouveau-né sod70e 630 nmol/l jusqu’a six jours apres
la naissance et de 710 a 1025 nmol/l de 7 a 14.jdyores quinze jours de vie, la
concentration d’'iode total du bébé rejoint celld’ddulte.

Ces chiffres indiquent bien par ailleurs la demaactue de I'organisme en iode et en

hormones thyroidiennes a la naissance.
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Chez les bovins, 390 a 800 nmol/l semble une vaetdessous de laquelle il y a carence en
iode selon Piel (1979).

D’autres chercheurs (Philip et Rogers, 1999) s’sppbau dosage de l'iode total en
considérant que ses variations sont difficiles@liguer et que des valeurs basses ne refletent

pas toujours une réelle carence.

D. L'lODE INORGANIQUE PLASMATIQUE.

C’est ce pool qui varie le plus en fonction desafpalimentaires en iode : il représente 5 %
de l'iode sanguin total et ne correspond qu’auxired.

1. Technique.

Le dosage de I'lIP se fait par méthode coloriméiqu chromatographique (Randhawa et
Randhawa, 2001).

C’est pour Aumont et Tressol (1987) la techniqueevdhir qui supplantera ou du moins
suppléera les déterminations faites a partir daurin

Les principales difficultés rencontrées sont desaiix d’lIP trés bas et les éventuelles
contaminations entre I'iode lié aux protéines,Heamones thyroidiennes libres et I'iode
inorganique.

Vigouroux (en 1976), pour pallier a ce problemedetamination, a proposé une
précipitation des protéines en milieu acide mala eatrainait une perte par volatilisation de
plus de six pour cent de l'iode. De plus, les vaies de pH désequilibraient la relation
hormones libres/hormones liées aux protéines cergait une confusion entre iode
inorganique et iode organique (Aumont et Tress@B7).

Aujourd’hui, on précipite les protéines plasmatisjgeace a I'éthanol (Aumont et Tressol,
1987), cela permet de séparer I'iode inorganiqueeatéres composeés iodés. La méthode se

poursuit par un lavage alcalin puis est dosé pardthode de Sandel et Kolthoff.

Chez 'homme, les valeurs usuelles sont comprisee & et 5,2 ug /I (Pegon, 2003).
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2. Utilisation chez les ruminants.

L’lIIP est un indicateur spécifique de l'iode ingél@ns les 2 ou 3 jours avant I'analyse ; il
permet donc de détecter une carence récente (MeCay 1997).

Il est surtout intéressant lors de gestation.tibdesynostique d’'un déséquilibre iodé dans
I'alimentation des ruminants. C’est une techniquepgrmet le dosage de cinquante

échantillons par jour et qui est relativement ndlev@eux ans en France).

On considére chez la vache que 'apport est nosiMalP est supérieur a 830 nmol/l, que
I'apport est a surveiller si I'llP est compris en830 et 400 nmol/l et qu’il y a réelle carence
pour une valeur inférieure a 400 nmol/l (RandhatvRandhawa, 2001).

Mc Coy et al. (1997) proposent 395 nmol/l commewuginférieure limite de I'llP chez la
vache gestante. Cependant, ils citent le résuliatdexpérience menée deux ans avant (Mc
Coy et al., 1995) ou ils avaient trouvé une valatérieure limite de 630 nmol/l.

Pour Radigue et Guin (2003), une valeur de I'llmpdse entre 400 et 2350 nmol/l indique
un statut en iode normal. Si la valeur est infégeas300 nmol/l, la carence est moyenne.
Enfin pour des valeurs inférieures a 200 nmoBlgétiment que la carence en iode est trés
sévere.

400 nmol/l semble donc une valeur en—dessous dellagpn peut estimer qu’une carence en

iode existe chez les bovins.

Chez des brebis gestantes non carencées (noubésg al’'un régime contenant 2 mg d’iode
par kg de MS), I'lIP avoisinait 550 nmol/l (Aumoeit al.,1989 cité par Mc Coy et al., 1997) :
ce n'est évidemment pas la valeur limite infériemnas cela peut donner un ordre d’idée des

valeurs normales.

E. LES HORMONES THYROIDIENNES.

La carence en iode pouvant étre soit d’apport (ca@rimaire) soit d’utilisation (carence
secondaire), il convient de combiner le dosagehdesiones thyroidiennes et le dosage de
I'iode (quelque soit le milieu choisi). En effe¢slhormones thyroidiennes indiqueront le
fonctionnement de la glande tandis que le dosadi/éode (inorganique ou non) sera un
indicateur de I'apport alimentaire en cet élém@&tidrgariu et Roca, 1996, Lebreton et
Garnier, 2003).
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1. Chez I'homme.

a. Intérét de ce dosage.

Chez I'hnomme, les formes libres des hormones thignhes peuvent étre de trés bons

indicateurs de carence comme le montre le tabl@ai+dessous.

Tableau 10 : influence de la carence en iode sutaines variables du métabolisme iodé

chez 'lhomme (Delange, 1991).

Hypothyroidiens
Variables Témoins| Euthyroidiens de zones & (crétins) de zones a
belges | goitre endémique au Zaire¢ goitre endémique au
Zaire
Concentration
sérique de T4 en 8,1 4,9 0,5
po/di
Concentration
sérique de T3 en 144 166 46
ng/dl
Concentration
sérique de TSHen 1,7 18,6 302,7
pu/mi
Contenu en iode
de la thyroide en 15,8 1,6 0,01
mg

Chez le nouveau-né, moins de 40 pg d’hormonesitfigranes par litre est préjudiciable au

développement cérébral (Hetzel et Maberly, 1986).

Andersen et al. (2001) ont noté que des volontaiyast ingéré un régime moyennement
carencé en iode (25 a 50 pg d’iode par litre deisar 24 heures) présentaient des signes
évidents de carence au niveau des hormones thgmoigs. Or, ces signes ne se développaient
plus pour des individus ayant eu un régime moingfoent carencé (50 a 100 pg d’iode par

litre d’urine sur 24 heures).
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Ainsi l'utilisation des hormones thyroidiennes stevalable seulement pour des carences
relativement fortes et longues. Il s’agit donc daurtil a manier avec précaution puisqu’une
valeur normale ne signifie pas carence nulle ouprésente actuellement. De plus, ces
valeurs traduisent I'état physiologique de la glaesdns expliciter les causes d’éventuelles

modifications.

b. Les variations physiologiques.

Des nouveaux-nés normaux ont souvent des tissua@uoomposition sanguine jugés
anormaux si I'on se référe aux standards adultes€kivood et Suttle, 1999).

Dans les premiers jours de vie chez le nouveawin&m, la T3 et la T4 ont des
concentrations sériques qui augmentent (décharg&He et une diminution de rT3
(désiodation préférentielle de T4 en T3). Cette ificadion de la capacité de désiodation
participe a I'élévation de T3 et on observe donuda@t cette période une hyperthyroidie

physiologique transitoire.

A l'adolescence, il existe une diminution progresdie la concentration en hormones

thyroidiennes du fait de la réduction de TBG praw@ipar les hormones sexuelles.

Lors de la grossesse, les oestrogénes placenstimegent la synthese de TBG d’ou une

hausse de la concentration plasmatique de T3 et T4.

Enfin, on observe une diminution progressive desaux de T3 et T4 a partir de 50 ans.

2. Chez les ruminants.

a. Chez les adultes.

Randhawa et Raandhawa (2001) notent que les teciecukantes en T3, T4, cholestérol et
AGNE ne sont pas modifiés de fagon significativelpatatut en iode (caractérisé par le
dosage de l'iode inorganique dans le plasma).

La valeur diagnostique du PBI, de I'iode total, Tdeet de T4 est donc contestée par de
nombreux chercheurs. Philip et Rogers (1999) esiirmisi que les valeurs du PBI, de I'iode

total et des hormones thyroidiennes sont difficil@ise impossibles a interpréter du fait des
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nombreuse sources de variations telles que latgestBaltitude, les phases du cycle
sexuel..Ainsi, la concentration en T4 chez le mouton esgé&méral plus élevée en hiver
gu’en été et est diminuée lors de parasitismetinesexcessif. Chez le bovin, Lebreton et
Garnier (2003) ont noté que la concentration ewlifdnuait tres fortement en péri-partum
car il existe un transfert des T4 de la mére wefsdtus a travers le placenta mais aussi le
colostrum. L’age est aussi un facteur déterminansda diminution de la concentration en
thyroxine du plasma (Underwood et Suttle, 1999hsAiil est difficile de savoir si une T4
basse est due a une carence en iode ou a d’aatressctotalement étrangeres a ce déficit.
La T3 donne de meilleurs résultats que la T4 cegetnde nombreuses sources de variations
existent aussi pour elle. Sa concentration plagmetest réduite lors de restriction hydrique
ou alimentaire, par la chaleur, les infections pia@res, les carences protéiques ou en fer et
par toutes sortes d’évenements stressants. Smatiih n'améliore donc pas forcement

I'établissement d’un diagnostic.

Ghergariu et Roca (1996) ont pourtant trouvé dkesdifferences de niveaux de T3 et T4
entre vaches élevées en zones de goitre endénitpseagitres. Mais ils s’accordent avec

Philip et Rogers (1999) pour ce qui est des nonsa®oauses de variations de T3, T4 et de
PBI.

Le tableau 11 ci-contre indique des valeurs expEmtales de T4 et d’'iode dans le lait pour

des animaux complémentés ou non.
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Tableau 11 : Teneurs en thyroxine plasmatique eb@a dans le lait chez des vaches et leur

veau carencés ou non (valeur moyenne) (d’apres P8319).

Thyroxine plasmatique (en g/100 ml)lode du lait en pg/l
Vache Veau
Animaux sans
complémentation
(concentration en iode 51 1,8 6,9
dans la ration 0,06
mg/kg de MS)
Animaux ayant recu
une supplémentation 5,9 5,9 11,5
minérale

Les animaux supplémentés le furent via un complémémeral donné par I'éleveur : ce
complément contenait de I'iode mais la forme chimigle cet iode et sa concentration

n'étaient pas précisés par le fabricant.

On peut se rendre compte que malgré le sceptiacemeernant I'utilisation de T4, cette
valeur peut étre utile chez le veau. Les valeumld dans le lait sont, pour les deux groupes

tres faibles et indiquent une carence donc lalsapgntation n'a pas été suffisante.

b. Chez les jeunes.

Le dosage de la T4 chez le jeune est souvent gggné mais la concentration plasmatique en
thyroxine subit de fortes modifications dans lesnpieres semaines de vie et méme
avant...La concentration dans le sérum de la T4 éelialveau a 90 jours de gestation
avoisine le tiers de la concentration maternellesraglus que doublé la concentration
maternelle dans le deuxieme et troisieme trimekad BG joue un réle primordial dans ce
mécanisme : elle est complétement saturée chegtlesfmais utilisée seulement aux deux
tiers chez la mére. Sans doute existe-t-il un gradie transfert de la mere vers son petit
(Miller et al., 1974).

Chez les agneaux nouveau-nés, la T4 est élevéeylde des brebis) mais diminue

rapidement pour atteindre huit semaines apréesrtargigon le niveau des meres.
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Un agneau ayant une concentration plasmatique enfédeure a 40 nmol/l éprouve des
difficultés a se réchauffer (Mac Dowell, 1992). £g€énéralement chez un chevreau ou un
agneau, une concentration de T4 inférieure a |2 meren dessous de 50 mg/ml peut faire
conclure a une hypothyroidie (Dupaquier, 1995).

La T4 a donc une valeur diagnostique beaucoupfpfte chez les petits comparés aux
adultes.

En conclusion, la T4 donne donc moins satisfadtioer les animaux domestiques que chez
I’'hnomme en particulier lors de carence en iodepEatique, on utilise T4 comme marqueur a
long terme d’'une carence en iode ; il montre lefmmnement hormonal thyroidien. Son

dosage est intéressant chez le jeune et lors tdéepnes de mortinatalité, de reproduction...

F. LANALYSE HEMATOLOGIQUE.

On observe une éosinopénie, une neutropénie einémie chez les animaux carenceés. Les
leucocytes, 'hématocrite, le volume globulaire moyles protéines totales et les globulines
restent cependant dans les valeurs usuelles (firigiaal,. 2001).

L’analyse hématologique ne permet donc pas de pwsdiagnostic puisque ces

modifications sont relativement courantes danptesessus pathologiques.
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V. DOSAGE DE L'IODE DANS L'URINE.

Dans l'urine, il existe trois types de mesurecdacentration d’'iode (lu/l), la quantité d’iode
excrétée sur 24 heures (lu sur 24 h) et enfin teceotration en iode ramenée a la
concentration de créatinine urinaire (lu/Créat).

Le choix de la méthode dépendra de I'applicatianndmbre d’échantillons, de la capacité
technique, du codt... Mais si le dysfonctionnemenptdfdien est secondaire a une carence en
sélénium ou a l'utilisation de goitrogenes typ@tinacil, la sécrétion d’'iode urinaire sera

normale.

A. TECHNIQUE DE DOSAGE.

La méthode la plus simple passe par une digestiodgs acides faibles puis des procédés
colorimétriques (Dunn et Myers, 1998), il n'y a @dgars utilisation des cendres séches.
D’autres méthodes existent permettant la suppnes&cubstances chromogénes ou autres
tel le thiocyanate qui interferent avec la méthddesandell et Kolthoff.

Dunn et Myers (1995) ont comparé six méthodes rdiffies de dosage de I'iode urinaire.
Aucune ne réveélait de biais et on observait untiggscoefficient de corrélation en comparant
les divers échantillons.

De nombreuses méthodes sont justes dans leursasaly niveau d’iode dans l'urine et
peuvent étre utilisées dans les pays en voie delaigpement. Un test rapide basé sur
I'oxydation du 3, 3’, 5, 5'tétraméthylbenzidine gacide peracétique et catalysé par I'iode a
été mis au point : les échantillons sont considpagsapport a des gammes de valeurs plutot
gu’en valeur absolue ce qui permet une exécutios gilmple (c’est une méthode
colorimétrique) donc plus rapide.

A I'heure actuelle, la spectrométrie de masse @wipll'induction sur plasma permet une
détection supérieure a la méthode de Sandell-Kiblthais elle reste plus sophistiquée et

donc plus colteuse que I'utilisation des procédésricnétriques habituels.
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B. LA CONCENTRATION URINAIRE.

1. Intérét.

Ce dosage nécessite d’échantillonner I'urine dade un prélevement au hasard. C’est la
technique la plus utilisée et c’est un critére aoument accepté au niveau international dans
I'estimation du statut iodé d’'une population. laaence en iode est alors le plus souvent
diagnostiquée par des gammes ou par des pourcsraage des niveaux critiques : par
exemple 40 % des échantillons inférieurs a 25 pg/l.

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS)nkdiane de concentration doit étre
supérieure a 100 pg/l pour une population en daailavec moins de 20 % de la population
ayant une concentration urinaire d’iode infériea®0 ug/l.

L’International Council for Control of lodine Defency Disorders (ICCIDD) fournit un
tableau (tableau 12) pour situer le statut iodé@e’population selon sa concentration d’'iode
urinaire (Herzig et al., 1996)

Tableau 12 : Indications sur le statut iodé d’urggplation en relation avec I'excrétion
urinaire d’iode d’aprés I'lCCIDD (Herzig et al., B85).

lode urinaire Statut Carence Carence Carence
en pg/l normal modeérée moyenne sévere
<20 20-30 % 30-50 % > 50 %
<50 <70 % >70 % >80 %
<100 <50 % > 50 % >80 % > 90 %

Par exemple, on considére que la population esénéatent carencée lorsque 20 a 30 % des
échantillons ont moins de 20 pg/l d’'iode.

L’OMS considere gue le volume de la thyroide et uconcentration en hormones
thyroidiennes ou en TSH ne sont des valeurs wuesdans un second temps.
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2. Biais.

Dans les régions de carence modérée a moyennerdten urinaire de l'iode varie
considérablement d’un jour a l'autre car la consatiom d’eau ou d’iode est elle-méme
variable (Andersen et al., 2001).

Un autre biais concerne les variations diurnaletederétion iodée, celles-ci sont
importantes et 'utilisation d’échantillons uniques permet donc pas de connaitre avec
précision le pourcentage de population ayant uneargration urinaire inférieure a 50 pg/l,
indicateur de carence en iode.

Le rythme circadien des hormones thyroidienne ¢edcrétion iodée apparait indépendant
de I'age, du sexe, de la saison ou des individes.dlus basses concentrations urinaires sont
trouvées entre 8 et 11 heures du matin, puis llesisaaugmentent progressivement jusqu’a
minuit, le pic étant atteint quatre a cinq heurg®a le repas principal. Bien que le rythme
circadien soit sans doute universel, des varia@gxnstent en fonction de I'apport en iode.
Ainsi des échantillons prélevés a jeun le matinndoont des estimations significativement
plus basses de la consommation d’'iode que I'esioméiee a I'excrétion sur 24 heures.
L’heure du test semble donc déterminante et cesé@mpeuvent juste indiquer une tendance
générale et non étre une représentation préciseatlut nutritionnel d’un individu (Porat
Soldin, 2002).

Il est désormais propose, pour pallier a ces varigt de standardiser les échantillons d’urine
a analyser : les préléevements d’'urine doivent dtrei réalisés a une certaine heure de la
journée dans un échantillon représentatif d’au méila 100 personnes (Delange et al.,
1997).

3. Valeurs de référence.

Pour Delange et Benker (1997), le goitre appaestglie la concentration urinaire en iode est

inférieure au seuil critique de 10 pg/dl.

Hetzel et Maberly (1986) catégorisent les TDI chie@mme en trois niveaux de sévérité :
1-les TDI Iégers avec une prévalence de goitreeéngt 20 % et une concentration urinaire
de 35 a 50 ugll.

2-les TDI modéres avec une prévalence de goit0de30 % et une concentration urinaire

en iode comprise entre 20 et 35 ugl/l.
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3-les TDI séveres indiqués par une haute prévaldagmitre (30 % et plus), du crétinisme
endémique (prévalence de 1 a 10 %) et une contentrainaire d’'iode inférieure ou égale a
20 pg/l.

C. 'EXCRETION SUR 24 HEURES.

C’est cette mesure qui est la plus précise podéfimition du statut iodé. Le gros probleme
est lié a la difficulté d’obtenir tous les échdptils d’urine sur 24 heures. Les résultats sont
donc souvent peu fiables si la collection d’umséincompléte ou incorrecte (Porat Soldin,
2002).

Wabhl et al. en 1995 ont réalisé une expérienceaai I'encontre de tout ce qui a été dit au-
dessus. Des volontaires (non carenceés en iodé&té@miourris pendant quelques semaines
avec des aliments préparés pour apporter envirdnugJar jour d’'iode soit une quantité bien
supérieure aux recommandations de 'OMS (150 p@fj)a ensuite dosé leur excrétion
urinaire d’iode sur 24 heures or seul 16 a 18 %alde alimentaire fut excrété par I'urine.
Des précisions devraient étre apportées quant\aniales 82 a 84 % d’iode restant mais si
ceux-ci ont été éliminés par une autre voie, cataet en cause le principe méme du dosage
de 'iode urinaire (en effet, selon ce principesst’l'urine qui est la principale voie
d’excrétion de l'iode). La prudence est de toutmfarequise en attendant de nouvelles

expériences.

D. LA IODURIE CORRIGEE PAR LA CREATINURIE.

1. Intérét du ratio.

La créatinine apparait dans I'urine & un niveaatrgtment constant sur une période de 24
heures si la consommation d’eau est réguliere. Befte raison, la créatinine urinaire a été
utilisée comme indicateur de la justesse d’estionatie la collection d’urine sur 24 heures.
Une prise d’eau plus importante que la normale aungena le volume urinaire et aura un effet
de dilution sur l'iode et la créatinine. L'utilisah du ratio permet de limiter cet effet de
dilution.

lu/Créat est considérée comme une mesure plugisdiexcrétion iodée que les mesures de

concentration faites a I'improviste car cela carigtat hydrique et le poids vif.
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Ainsi, si 'on compare lu/Créat (calculé a partir premier échantillon du matin et celui du
soir) et I'excrétion urinaire sur 24 heures, onbaiserve pas de réelles différences. Le ratio
lu/Créat annule donc les variations circadiennel&edaerétion urinaire d'iode.

Le ratio lu/Créat peut donc étre utilisé dans dgmatillons uniques d’urine, et généralement
guelque soit la période de la journée (pour leuétap épidémiologiques). Il est donc
considéré comme une technique fiable et pratique goantifier I'excrétion iodée des
individus et a 'avantage du codt, du gain de teetpde I'accord des patients (un seul
échantillon d’urine suffit) (Porat Soldin, 2002).

L’OMS estime qu’une population non carencée daitirawn ratio supérieur a 50 pug d’'iode
par gramme de créatinine. Une concentration eniitfddeure a 25 pg par gramme de

créatinine indique un sérieux risque de crétinisméémique pour Hetzel et Maberly (1986).

2. Biais.

Cependant certaines précautions doivent étre pisesffet la créatinine est sujette a des
variations dépendantes du statut nutritionnel gériirs individus. Une carence alimentaire
provogue une amyotrophie et a long terme une bdisgerétion de la créatinine (puisque la
créatine contenue dans les muscles est en quartités importante). Ceci est a 'origine
d’'une source de variation unilatérale pouvant ihelle ratio. Dans le méme ordre d’'idée
une vie sédentaire ou un age avanceé provoquerdiomeution de I'excrétion de la créatinine
puisque la masse musculaire est plus faible (FRoitatin, 2002).

Rasmussen et al. (1995) estiment que si I'on veliger ce ratio, il ne faut pas prendre le
premier échantillon du matin mais le second casrsifanalyse indique un statut en iode plus
bas que lors de l'utilisation de I'analyse d’urswe 24 heures. Cependant, pour ce chercheur,
utiliser le deuxieme échantillon et le dernier ¢¢elu « coucher ») pour estimer le statut en
iode d’'une population semble un bon compromiseswvbleurs ne sont alors pas

significativement différentes de celles a partif’dealyse d’'urine sur 24 heures..
D’autres différences seraient liées au sexe oagel'Chez les enfants de trois a dix-huit ans,

on s’est affranchi de ce probléeme en utilisanuldase corporelle plutét que I'age dans

I'’estimation du statut en iode.
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En outre, il faut faire attention au systeme deseovation : la créatinine est relativement
instable et doit étre stockée dans un lieu réfégéus peine d’étre décomposée dans les trois

jours (au contraire de l'iode urinaire plutot s&bl

Une étude d’Andersen et al. (2001) est critiquergpport a ce ratio. Dans cette expérience,
sept pour cent des ratio lu/Créat d’hommes en beant indiquaient une sévére carence en
iode. A ce niveau des signes cliniques auraiengthasprésents selon les chiffres du ratio or
il n’en était rien. Andersen et al.(2001) concludigue I'estimation de I'excrétion iodée sur
24 heures était un meilleur outil d’estimation tatst en iode que ce ratio. Porat Soldin
(2002) remarque que des problemes peuvent se siggelprs de carence en iode dans la
population car I'équilibre iodé n’est alors pasrbieprésenté par ce systeme. On peut
clairement se demander l'intérét d’'un tel outill sie révéle inefficace dans I'estimation du

statut en iode d’'une population carencée ...

E. LE CAS PARTICULIER DE LA FEMME ENCEINTE.

La détermination de I'excrétion urinaire d’iode pamordiale chez la femme enceinte afin de
prévenir tous risques de carence pour le foetusddlasorption de I'iode est partielle et
passive et dépend de la diurese osmotique. Oukeda filtration glomérulaire augmente de
moitié pendant la grossesse. Ces facteurs expliquenperte d’iode urinaire plus élevee
durant la grossesse dans les régions non ou tbdsrfeent carencées.

Ainsi il faut se méfier des normes habituelleseepas les extrapoler a la femme enceinte.
Les concentrations urinaires d’'iode les plus haldes d’'une grossesse peuvent étre percues
comme un niveau de consommation d’iode normal ajoiis’agit en fait d’une sous-
estimation de la prévalence des déficits en iodede la grossesse. C’est pourquoi il ne faut
pas se baser uniquement sur I'analyse d’urine @aaiuer le niveau d’iode consommé dans

le cas de la femme enceinte (Porat Soldin, 2001).
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F. CHEZ LES RUMINANTS.

Les concentrations urinaires utiles restent peunges pour le bétail.

Pour Herzig et al. (1996), le dosage d’iode urmast pourtant une méthode utile. Il existe
certes des variations d’excrétion entre la péristevale (valeurs plus basses) et la période
hivernale mais cela n’est pas significatif. Dantecexpérience, la ration était carencée en
iode ; un groupe de vaches fut supplémenté endbde autre groupe (le groupe témoin) ne
le fut pas. La différence d’excrétion urinaire ede entre ces deux groupes se montra
hautement significative entre vaches supplémemi&asn supplémentées. Pour ces
chercheurs, I'estimation de la consommation d’ipde la mesure de I'excrétion urinaire est

donc la méthode la plus fiable a I'heure actuelle.

Il existe cependant des différences dans I'écHantibge des enquétes épidémiologiques

entre humains et ruminants ; elles sont résuméesldaableau 13 ci-dessous.

Tableau 13 : Différences spécifiques entre humeirmsovins pour I'échantillonage des

prélévements d’urine (Herzig et al., 1996).

Hommes Bovins

- échantillon de 50 a 100 individus - dépend des sources d’alimentation et d’eau,
se limite aux femelles, généralement 25 est
un nombre suffisant
- échantillon comprenant homme et femme - seules les femelles adultes sont considénées

- grande diversité d’origine et de compositionration uniforme fournie sur de longues

dans l'alimentation périodes produite a proximité en général.
- nombre de goitrogenes et durée - variations saisonniéres dans la
d’exposition plutbt courte consommation d’aliments goitrogenes, ceux-

ci pouvant correspondre a une part
importante de la ration

- origine variée des nutriments goitrogénes - origine variée des nutriments goitrogenes
- excrétion iodée par le lait limitée a la - excrétion iodée par le lait prolongée et

période d’allaitement dépendante de multiples facteurs
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G. CONCLUSION.

Pour un individu, I'excrétion iodée sur une jourméste la technique définitivement la plus
fiable. Le mieux serait méme une analyse sur pusigurs.

Les mesures réalisées sur un seul échantillonme¥geun probléme de variations
circadiennes de I'excrétion d’iode, en plus deddation quotidienne.

Le ratio lu/Créat reste plus fiable que I'utiligsatide la concentration urinaire en iode a
condition de le corriger en fonction de 'age etsguxe.

La femme enceinte, avec un taux de créatinine ftgoe plus bas et un taux d’excrétion
iodé plus fort (lié a un TFG plus élevé) est unmaiculier. Mieux vaut ne pas utiliser le

ratio pour elle.

A I'échelle d’'une population, les exigences ne gma# les mémes : la précision peut étre
moins bonne car la taille des échantillons est phymrtante. On utilise donc soit lu/Créat

soit la concentration urinaire d’un échantillondéawes réserves pour lu/Créat vu les résultats
d’Andersen et al. (2001)).

Enfin, le dosage de I'iode urinaire afin de déterenile statut en iode chez les ruminants n’est

pas encore assez étudié et 'on manque a I'’hetwelbcde recul.
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V. DOSAGE DE L'lODE DANS LE LAIT.

L’iode dans le lait est extrémement réactif auxatans d’apport liées a la consommation et

peut étre un bon moyen diagnostique de carence.

A. CHEZ 'HOMME.

Le tableau 14 ci-dessous permet de vérifier le pimEme de vases communicants entre
I'apport en iode d’'une population, la concentra@gmniode retrouvée dans le lait et enfin la
guantité d’iode récupérée « en bout de chaine lega@bé. Il met de plus en évidence les
variations importantes de I'apport iodé alimentainére régions d’Europe et I'on peut
constater que méme dans des pays que I'on considém@e riches donc semblant a faibles

risques de carence, celle-ci existe.

Tableau 14 : Relation entre I'apport iodé chez litd, I'excrétion lactée de la femme et

I'excrétion urinaire de I'enfant (Delange, 1991).

Pays Excrétion urinaine Concentration en iode (ug/l) dans
d’'iode en ug/j Le lait maternel Les urines d’enfants
chez la mere a J+5
Pays-Bas 88-140 162
Suéde 91-140 93 110
Sicile (région 113 71
indemne)
France 55-126 82 58
Belgique 51 95 48
Allemagne (ex- 20 25 12
RDA) sud
Sicile (région 22 27
endémique)
Allemagne (ex- 16 12 8
RFA) sud
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B. CHEZ LES RUMINANTS.

1. Technique.

Travnicek et Kursa (2001) estiment que 10 ml deslant nécessaires pour I'analyse, ceux-ci
doivent étre stockés a -20°C jusqu’a analyse puigtilise la méthode de Sandell et Kolthoff
modifié par Bednar.

Cette méthode colorimétrique mesure I'iode totabiganique ou lié a des proteines). Les
mesures réalisées par électrode spécifique deelioelsurent uniguement l'iode ionique mais
selon Gushurt (1984) cité par Jensen (1995) cetlieprésenterait 84 % de I'iode total. Vu la
facilité de la méthode et sa précision, cette mdigeeur est généralement acceptée.

Le probleme majeur de ces mesures reste lié ausrsdis sources de variations de la

concentration en iode dans le lait (cf. supra).

2. Résultats.

a. Généralités.

Si le dosage du lait ne reflete que I'apport iods purs précédents, il permet lors de
I'analyse du colostrum de savoir si le veau a Ipiessa « charge » d’iode. Un niveau d’iode
bas dans le colostrum suggeére ainsi que le veaa ladois sans doute pas couvert ses
besoins lors de la gestation mais en plus qu’'lecevra pas la décharge d’'iode normalement
comprise dans le colostrum et nécessaire a lagniggace de son métabolisme. Ce résultat a
donc des implications pour la santé et la produétide I'élevage car il permet d’expliquer les

mauvais départs de veaux ou les mortinatalités.

De hauts niveaux en iode indiquent une contamingiar les iodophores ou par des niveaux

d’apport en iode trop élevés.
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b. Valeurs de référence.

*Chez les bovins

Lors d’un apport « normal » en iode, on estime lguencentration en iode dans le lait varie
entre 15 et 30 pug/l (Jean-Blain, 2002) mais pdMRA (1989), il s'agirait plus de valeurs
allant de 20 a 100 pg/l et enfin pour Philip et Bsg(1999) la concentration normale va de 50
a 300 pgll...

Le laboratoire du Centre Grange ou travaillentiplat Roger (1999) donne des points de
repere pour définir le statut en iode a partiralidhez la vache (voir tableau 15). Il faut
cependant savoir que ces limites sont controvertéegient selon les auteurs. Ainsi Piel
(1979) et Chappuis et Favier (1995) estiment gualeur limite en dessous de laquelle il y a
carence est 25 ou 20 pg d’iode par litre chez theat non 40 pg/l.

Tableau 15 : Relation concentration en iode dansiteet statut iodé de la vache (d’aprés
Philip et Rogers, 1999)

Concentration
de l'iode dans <25 25-38 39-50 51-300 301-400 >400
le lait en pgl/l
o . Carence .
Statut iodé Tres bas Bas ) Normal Haut Trés haut
marginale

Pour Alderman et Stranks (1967) cité par Underweto8uttle (1999), une valeur inférieure a
25 pg/l indique une alimentation suboptimale. Uakeur supérieure est nécessaire pour le
colostrum est le chiffre de 50 pg/l a été proposé.

Paragon (1995) sous-estime la prévalence de casehior se réfere a Philip et Rogers

(1999) car les concentrations gqu’il indique comrmeils de carence dans le tableau 16 sont

largement inférieures a celles du centre de Grange.
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Tableau 16 : Appréciation de I'état de carence @tei selon les concentrations lactée et
sériques (Paragon, 1995).

Concentration

d’iode dans le lait <10 10420 20 4 100
(en pg/l)
Concentration
d’iode dans le <40 40 a 60 60 a 100

sérum (en pg/l)

Statut iodé Carence certaine Carence marginale  shtiafaisant

Peu de cohérences se retrouvent donc, il vaut ndesyors se référer aux normes du

laboratoire avec lequel on travaille qui aura sdmste fait ses propres références.

*chez le mouton

70 ug/l d'iode dans le lait est la valeur inférelimite a ne pas dépasser si I'on ne veut pas
voir apparaitre de carence chez le mouton (Mc €ay. 1997 ). Chappuis et Favier (1995)
estiment, eux, que cette valeur est de 50 pg/l lgolirebis. Enfin une valeur de 80 pg/l a
aussi été avancée (Underwood et Suttle, 1999 niaek et Kursa, 2001).

Assemat réfléchit, quant a lui, en terme de séalilléau 17) : ainsi pour un lait avec une
concentration en iode inférieure a 64 pg /|, ilee entre 23 et 69 % d’agneaux nés avec un

goitre.

Tableau 17 : Relation entre concentration en ioddait de brebis et goitre chez les agneaux
(Assemat, 1985).

Pourcentage d’agneaux avecMoyenne de la teneur en iode
goitre du lait de brebis (en pg/l)
23-69 23-64
12 - 22 71-98
0-4 98 - 111
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*chez la chévre

Selon Mc Coy et al. (1997), il y a fort risque dda@pition de goitre néo-natal chez la chévre
lorsque la concentration en iode dans le lait estprise entre 8,5 et 26,6 pg/l.
Malheureusement, ce chiffre ne correspond pasutatoelui donné par Travnicek et Kursa
(2001) qui est de 60 pg/l.

c. Utilisation dans le cas d’'une enquéte épidéngigice.

Le Service Vétérinaire d’'Hygiéne Alimentaire debiection de la Qualité a réalisé en 1983
et 1984 une étude pour déterminer la teneur endads les laits de France. Leur but était de
vérifier que le lait ne contenait pas trop d’iotles résultats ont été assez inattendus car il a
été mis en évidence des carences (Assemat, 1985).

Sion prend 25 pg d’'iode par kg de lait comme dtmtleur limite en dessous de laquelle il
y a carence, on observe les résultats suivants :

- en 1983, 3,9 % des laits d’hiver et 21,9 % d#s Hété étaient carencés

- en 1984, ces données étaient respectivemen2dé 6f 56,8 % ce qui est loin d’étre
négligeable.

Les valeurs les plus faibles se retrouvaient dessnassifs montagneux (Alpes, Pyrénées,
Massif central, Jura) mais aussi en Bourgogne.

Il fut aussi remarqué que, lors des périodes de fmoduction herbageére (printemps) certains
départements cotiers (Calvados, Manche, Charente,df Loire...) ont eu des laits tres
pauvres en iode. Peu d’explications ont été avanpeer expliquer ce phénomene et aucune

étude ne fut mise en place afin de déterminerdases de cette faible teneur en iode.
Ainsi le dosage d’'iode dans le lait est une boexbrique épidémiologique pour déterminer

le statut iodé d’'une population : elle se fait argle échelle et n’est pas tres colteuse mais

elle ne concerne que les animaux laitiers et pe@se silence le cheptel allaitant.
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VI. QUELLE TECHNIQUE UTILISER CHEZ LES
RUMINANTS : LEXPERIENCE DE MAC COY ET AL. (1997).

Deux groupes de génisses furent crées : I'un fotesdté avec un régime carencé (0,06 mg
d’iode par kg de MS) et l'autre avec un régime Bopd (1,45 mg/kg de MS). La
concentration en iode dans I'eau de boisson étf#itieure a la limite de détection (5 pg/l).

A la parturition, I'llP et la concentration en iodans le lait des génisses carencées étaient
significativement plus bas que ceux des génissesa@ncées mais aucune différence
significative ne fut remarqué pour T4.

L’lIP chez les veaux nés de mere carencée étaifisigtivement plus bas que pour les veaux
non carencés, mais aucune différence significaité/éut observée quant au niveau de T4 et
au poids des veaux.

L’examen histologique révéla une hyperplasie thdiesine modérée a sévere sur quatre des
cing veaux nés de meres carencées (le cinquienme aya hyperplasie Iégére), un poids de la
glande supérieur et une concentration intra thyeaite d’iode significativement diminuée.
Tous les veaux non carencés avaient une thyrogtieldgiquement normale.

Les autres organes (poumon, reins, foie, thymusgsales, cerveau, coceur, peau, rate,
moelle) ne présentaient pas de différences histpleg conséquentes.

Dans le méme ordre d’'idée, le foie et les reinsgdeisses carencées ou non ne se

différenciaient pas particulierement.

De cette expérience, on peut conclure que horexsithen histologique, invasif et nécessitant
la mort du ruminant, I'llP ou la concentration lede dans le lait semblent les deux critéres
biochimiques utilisables pour diagnostiquer unewcee d’apport en iode.

La différence de concentration d’'iode inorganiglesmatique entre veaux carencés ou non
ne semble refléter que I'écart de consommatiordd’ides meres dans les jours précédant le
vélage et non le réel statut en iode des tissusahsx. Il est donc déconseillé pour Mc Coy
et al. (1997) d'utiliser cette technique seule. leule dosage de I'lIP a celui de la T4 peut

étre une solution.
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V- PREVENTION ET TRAITEMENT DE LA
CARENCE EN IODE.
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|. APPORTS RECOMMANDES.

L’estimation des apports recommandés est déliaaie & cas des oligo-éléments car |l
existe de nombreuses interactions entre les él&rages ou entre ceux-ci et des vitamines
ou des macroéléments tel que le calcium et enfinteneur varie dans les matieres premieres
et selon certains facteurs, encore mal connusjidfponibilité (INRA, 1989).

Il n"y a donc pas un niveau maximal pour lequeElément est toléré sans effet nocif mais
plutbt une série de niveau minimum requis (et dean de tolérance) qui varient selon
I'individu voire périodiqguement pour le méme organe. Les facteurs influencant ses
niveaux sont divers : gestation, age, forme chimide I'élément, interactions...(Mac

Dowell, 1992).

Toutes les données suivantes sont donc a prendegpagcaution et simplement comme point

de repére.

A. POUR L'HOMME.

On estime que 50 pg d’'iode sont secrétés sous fatmeemones thyroidiennes par jour.
Avec une incorporation moyenne de 25 a 30 % ddd’imgéré, il faut donc entre 150 et 200
g d’iode par jour dans l'alimentation humaine.

On recommande donc 150 pg d’'iode par jour chealtackt 200 pg pour la femme enceinte

(Fordyce et al., 2000). Le tableau 18 resume lesihs en iode chez 'homme.

Tableau 18 : Apports nutritionnels conseillés eteigen ug)
selon Chappuis et Favier(1995) et Fordyce et aD@0

Hommes Femmes Femmes Femmes
_ . 51 ans et plus
adultes adultes enceintes allaitantes
150 150 175 a 200 200 150

La susceptibilité face aux déficits d’apports etei@st nettement supérieure chez le nouveau-
né par rapport a I'enfant ou I'adulte. Ceci est lkédes facteurs physiologiques : le nourrisson
a de trés grands besoins en T4 (donc en iode)an80 % des besoins de I'adulte, alors que
ces réserves ne correspondent qu'a 1 % de cellksddéte (Delange 1989).

Les besoins en iode évoluent ensuite régulierejnegt’a I'age adulte (tableau 19).
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Tableau 19 : apports recommandés en iode (en pug) lpaourrisson, I'enfant et
I'adolescent (Chappuis et Favier, 1995).

0-6 mois <lan 1-3 ans 4-10 ans préadolescents 9 and
ANC / / 70 120 140 150
SFP 40-50 40-50 70-120 70-120 150 150
90 (4-6 ans)
RDA 40 50 70 120(7-10 / /
ans)

ANC : Apports nutritionnels recommandés pour layagon francaise (1992)
SFP : Société frangaise de Pédiatrie Favier (1995)
RDA : Recommanded Dietary Allowances (1989)

Les enquétes réalisées en France suggerent ltintérédépistage de la carence en iode chez
la femme enceinte et préconisent une élévatiorodteau minimal en iode pour atteindre 10
pg pour 100 kcal dans le lait pour nourrisson gigcal dans le lait de prématurés
(Beaufrére et al., 2000). Contrairement aux idéeses la France n’est pas un pays indemne

de carence alimentaire...

Selon le Food and Drug Administration des EtatssUpius de 40 % de la consommation
d’iode provient du lait et il est généralement ¢dé=t que le lait et ses produits dérivés sont
la plus importante source d’'iode surtout pourféer (Herzig et al., 1996 ; Franke et al.,
1983).

On comprend donc I'importance de la carence chegti&l en terme de santé publique.

B. POUR LES RUMINANTS.

Les besoins minimaux d’iode alimentaire pour lesnanix de rente ne sont pas du tout précis.
Pour le NRC (2001), la gestation n'augmente pasefoent le besoin en iode contrairement
au cas de la femme. Mais la lactation tend a autaméas pertes d’'iode surtout lors de niveau
de production trés important (plus de 10 % d’iosteadors excrété par le lait) ; ainsi les
besoins sont généralement augmenteés lors de ésitele (Mac Dowell, 1992).

Enfin, on considere qu’une ration est goitrogenalsicontient plus de 25 % d’aliments

goitrogenes (type Brassica par exemple).
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1. Pour les bovins.

a. Pour les jeunes.

La production quotidienne de thyroxine chez lesranix en croissance et a I'entretien est de
0,2 a 0,3 mg de T4 pour 100 kg de poids vif cecguiespond a une quantité en iode
comprise entre 0,13 et 0,2 mg pour 100 kg de pofd®NRC, 2001). Le NRC (1984) fournit

des valeurs recommandées pour l'alimentation dasxéableau 20).

Tableau 20 : Concentration en iode (en mg/kg) revamdée dans I'alimentation de jeunes
veaux (NRC, 1984)

_ . Alimentation | Alimentation de . _
Lait maternisé _ Lait entier
standard croissance
0,5 0,25 0,25 0,1a0,2

Il est a noter que les concentrations furent augéesrde 0,25 a 0,5 mg/kg dans les aliments
d’allaitement par mesure de prudence vis-a-vigyo#sogenes.

b. Pour les adultes.

On estime que 0,6 mg d’iode pour 100 kg de poitlestinécessaire pour couvrir les besoins
en iode lors de la synthese de thyroxine en phasgretien. Il faut en effet 0,2 a 0,3 mg de
T4 pour 100 kg soit 0,7 mg d’iode. Si 'on conselgue la captation thyroidienne est voisine
des 30 % et le recyclage d’iode proche des 15 %yave a cette valeur de 0,6 a 0,7 mg

d’'iode pour 100 kg de poids vif.

Lors de gestation, les besoins ne sont pas augsmém@® vaches en fin de gestation integrent
environ 1,5 mg d’'iode dans leurs hormones. Une &aeh600 kg aura ainsi besoin de 0,33
mg d’iode par kg de MS dans son alimentation (NRID1), 0,2 étant la valeur donnée par
I'INRA (1989).

En lactation, la production de T4 va plus que deubles vaches en lactation devront
recevoir jusqu’a 1,5 mg d’iode pour 100 kg de paiidlsleur régime contenant alors 0,45 mg
d’iode par kg de MS (NRC, 2001). Chappuis et Fa{d05) et I'NRA (1989) indiquent des
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valeurs tres différentes puisque, pour eux, 0,&gdé MS sont nécessaires pour couvrir les
besoins d’une vache en lactation lors d’absengodegenes, cette valeur passant a 2 mg/kg

de MS dans le cas contraire.

Underwood et Suttle (1999) estime les besoins glenfglobale a 0,03 a 0,06 mg/kg de MS ce
qui est largement inférieur aux valeurs donnéedgsaautres auteurs. Le NRC (1989) estime
ces besoins compris entre 0,4 et 0,8 mg/kg de MS feateurs anti-thyroidiens et en
présence d’aliments goitrogenes a 2 ou 4 mg/kg 8e M

Une valeur globale de 0,5 mg d’iode par kg de M8,absence de goitrogenes, est donnée
par 'ARC en 1980 comme convenant a tous les rumgqu’ils soient en lactation ou en
gestation (cité par Mc Coy et al., 1997). Si desdiars anti-thyroidiens sont présents, il faut
élever ces valeurs a 2 mg/kg de MS.

Mais ’'ARC (Agricultural Reseach Council) surestites besoins car il ne tient pas compte
du recyclage de l'iode et calcule les besoins wmuent selon les 33% d’iode alimentaire
absorbés par la thyroide.

Le tableau 21 résume les recommandations en iaueéds par ces organismes.

Tableau 21 : recommandations pour les bovins erkgnd¢ MS.

NRC INRA (1989) ARC (1980)
1984 2001 minimum optimum
0,8 (surtout en
0,5 0,6 0,5 _ 0,5
lactation)

1,2 en présence 1,2 a 2 en présence

de cruciferes de cruciferes

De toute fagon, comme le note le NRC en 1984, gmr& « normal » fournira 3 a 5 fois plus

d’iode que le besoin réel (si on estime ce besdid ang d’'iode pour une vache de 500 kg).
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2. Pour les moutons.

L’agneau nécessite 0,165 mg d’'iode par kg de M3y ficek et Kursa, 2001).

Underwood et Suttle (1999) situent les besoinsw@stons entre 0,05 et 0,1 mg/kg de MS.
L’ARC en 1980 considére les besoins selon la sasomon I'état physiologique des

animaux : il recommande 0,11 mg/kg de MS I'été,BtiGng/kg de MS I'hiver. Mais en
présence de goitrogenes, il faut augmenter cesngatle 2 mg/kg de MS (contre 1,2 mg/kg

de MS en 1965).

Un apport d’iode supérieur a 0,2 mg par jour efftsaint pour une brebis gestante selon
Dupaquier (1995). Lors de lactation, ce besoinisemaltiplié par deux a trois.

La brebis en lactation nécessite 0,2 a 0,3 mg d’fwatt kg de MS selon Travnicek et Kursa
(2001) ; Chappuis et Favier (1995), citant 'ARCI965, donnent une valeur plus faible de
I'ordre de 0,12 mg/kg de MS lors de ration ne coate pas de facteurs anti-thyroidiens, dans
le cas contraire il préconise 1,3 mg/kg de MS.

Enfin Underwood cite Witchel (1996) qui indique qies concentrations allant de 0,18 a 0,27

mg/kg de MS dans les paturages sont suffisant lparroissance des agneaux ou des veaux.

3. Pour les chévres.

On a vu que la concentration en iode dans le &agsait lors de basses températures. Mais cet
impact sur les besoins en iode de la chévre restelair. Meschy (2000) indique que les
besoins en iode sont plus importants chez la chpeechez les autres ruminants : ainsi 0,3
mg/kg de MS peut étre considéré comme un appdrsant chez la vache et chez le mouton
mais est insuffisant chez la cheévre (naissancéneereaux goitreux). Le minimum requis se
situe a 0,4 mg d’iode par kilogramme de MS voirag/kg de MS pour des chéevres hautes

productrices.
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Il. PREVENTION ET TRAITEMENT DE LA CARENCE.

Ce sont dans les deux cas les mémes méthodes eleeniplace.

A. CHEZ 'HOMME.

1. La supplémentation.

Au début du siécle on administrait une solutiodtire de sodium de fagon intermittente. A
I'heure actuelle, c’est I'huile iodée qui est wille car elle posséde une action retard : deux a
sept ans par voie parentérale et six a douze noaisla forme orale. La voie parentérale n’est
cependant pas conseillée en raison du risque iafectCette huile iodée est de type
Lipiodol® c’est-a-dire qu’il s’agit d’esters éthglies d’acides gras d’huile d’oeillette (dans le
cas du Lipiodol) sur lesquels on fixe de grandeentjtés d’'iode (2,4 g d'iode dans une
ampoule de 5 ml).

On a en fait recours a la supplémentation poupdesilations n’ayant pas acces au sel iodé

(région reculée) ou comme traitement lors d’endéséiere.

2. La fortification.

L'utilisation du sel iodé (appelé aussi fortifiaat) est le principal moyen de prévention
utilisé : il couvre une large partie de la popuatet son application sur le terrain est moins
contraignante que l'usage d’iodure de sodium.

Le sel a été sélectionné comme vecteur de l'iode plusieurs raisons. Sa consommation est
réguliere et large, son iodation ne modifie pasgsedités organoleptiques, la technique est
simple, peu cheére et seuls quelques centres leligard ce qui facilite les contréles de
qualite.

L’OMS a d’ailleurs recommandé en 1990 I'iodationvanselle du sel comme stratégie de
prévention et de contrble des TDI (universel repméant alors le bétail et 'Thomme) (De
Benoist et Delange, 2002).

La concentration d’'iode a été fixée de 20 a 40 argkg de sel au point de production. Cette

valeur tient compte du besoin en iode, de la consation moyenne de sel dans la population
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et enfin de la quantité de sel perdue entre letmEmproduction et le point de consommation
(20 %) plus celle perdue lors de la cuisine (20 %).
Enfin, on préfere utiliser I'iodate de potassiunOsplutot que I'iodure de potassium car il

est moins sensible a 'humidité et est plus stable.

Mais au Sri Lanka, cette utilisation n'a pas rédelprobleme du déficit iodé (encore
beaucoup de goitre présent). Deux causes possiblest échec sont évoquées : soit une
utilisation occasionnelle de ce sel d’'ou une abseheffet soit I'addition de sel avant la
cuisson avec deés lors une perte par volatilisgfandyce et al., 2000).

Les contrbles effectués en France ont montré dgoeakion des sels frangais pouvait s’avérer
insuffisante car seul le sel des ménages est ilmdge] employé en industrie, dans les
salaisons... ne I'étant pas (Chappuis, 1991).

Une situation paradoxale s’est installée suitéo@dition du sel : le contr6le de sa qualité et le
suivi des populations étant parfois défaillantsjdque d’hyperthyroidie existe désormais
dans les régions naguére carencees. Ce risquetentiglisé par I'état de la thyroide : celle-ci
présente souvent une anomalie de structure ave@degsteurs de TSH mutés suite a la
carence. L’hyperthyroidie apparait dés lors comnmeaonséquence inattendue des TDI (De
Benoist et Delange, 2002)...

L’iodation du pain est réalisé dans les Pays-Ban diasmanie mais la prise d’iode est

fluctuante selon la consommation (qui varie d’ubitaat sur l'autre et selon la saison).

L’Europe du Nord utilise le sel iodé mais, commd’ardéja dit précédemment, c’est le lait et

ses produits dérivés qui sont la principale sodfitele.

L’iodation de I'eau d’irrigation a été envisagé&ft une méthode utilisée en Chine et qui
donne de bons résultats) mais il faudrait mieureerefficacité physiologique, économique
et I'acceptation de cette technique par les pojuatiocales avant de pouvoir I'appliquer a
grande échelle.

L’iodation de I'eau a été étudiée par Fish et E993) via une matrice en silicone. Celle-ci
installée dans un puits peut diffuser I'iode a noecentration suffisante pour permettre la
prise quotidienne de 100 pg (quantité recommaneléa §OMS). Cette matrice a été testée

un an au Mali dans un village de goitre endémigaeprévalence de ce phénoméne est alors
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passé de 53 % a 29 %. C’est un procédé qui mémte d'étre réalisé désormais a plus
grande échelle mais qu’en est-il du colt économjue

Il faut noter que toute une organisation a été msplace pour surveiller et enrayer la
carence en iode et les TDI (systeme de surveillahde suivi, programme national de
coordination intersectorielle, mise en place d’léggslation spécifique...).

B. CHEZ LES RUMINANTS.

1. Principes.

Supplémenter doit étre un choix raisonné : il ’dgi connaitre les quantités a apporter afin
de bien supplémenter c’est-a-dire ni trop ni trep.d.es mélanges minéraux commercialisés
sont certes pratiques mais souvent redondantsu@® rgnferment est souvent apporté en
quantité suffisante dans la ration : en voulanoa@p un minéral, on en donne souvent dix
inutiles a 'animal...

De plus, aucun fabricant ne notifie la teneur eleidans ses produits si ils ne sont pas

supplémentés en iode.

Le bon sens selon lequel un animal ira « chercthemsinéral pour lequel il est carencé est
évidemment faux. Un bovin carencé en un élément x peut avoir un grand appétit pour
certaines pierres a lécher qui ne contiennent adearéléments x ou y et dédaigner d’autres

pierres a lécher qui possédent ces éléments.

Lors de carence secondaire, la supplémentatiorefiezace selon le mode d’action des
goitrogenes présents.

La supplémentation en iode est efficace dans leleagoitrogenes cyanogeénétiques car il
s’agit d'une inhibition par compétition.

Le thiouracil inhibe la désiodase type |, dansa®la supplémentation se révele donc
inefficace (Underwood et Suttle, 1999).
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2. Forme chimigue de l'iode.

La plupart des sources d’iode sont bien disponililésdure ou iodate de sodium, de

potassium ou de calcium est utilisé couramment.

L’iodate de calcium et I'iodure de sodium ont ébénparés par Miller et al. (1995) et il
ressort qu’hormis une petite différence dans I'abison (plus rapide pour I'iodure) ces deux
sources sont identiques en terme de devenir méqalegbour I'animal. Ce n’est pas le cas si

on s’intéresse a leur stabilité dans le milieu eetE

a. Les iodures.

L'iodure est un composé soluble dans I'eau corgnaént a I'iodate qui est insoluble.
L'iodure de potassium ou de sodium tend a s’oxydigs facilement et a se volatiliser sous
I'action de la chaleur, de I'humidité ou du sol@®IRC, 1984 ; Underwood et Suttle, 1999) ;
I'lodure de calcium subit aussi ces pertes partilisiation. L'iode de ces composés peut en
effet devenir physiquement indisponible par leggivau migration a travers les blocs lors
d’'une humidité excessive. L'importance du stockpger ces minéraux est donc primordiale :
I'iodure de potassium doit étre placé dans un ehdea et sombre ou dans des sacs
impermeéables.

L’action du soleil provoque aussi une forte dépedid’iode, I'alcalinisation du sel par
addition de bicarbonates de sodium réduit ce phénem

Enfin l'utilisation de stabilisants tel 0,1 % dedsulfate sodique ou 0,1 % d’hydroxyde de
calcium combiné permet de largement diminuer cénpméenes. Le stéanate de calcium est
aussi utilisé comme stabilisateur (Chappuis etéfat095).

L’iodure cuivreux est stable et bien absorbé malgre faible solubilité ; c’est un composé

apprécié par les chercheurs mais peu utilisé gigpea

b. Les iodates.

L’iodate de potassium, lui, est relativement stataas les compléments minéraux de type
« blocs » et peut étre utilisé sans probleme daasdnditions normales d’alimentation (pas
d’interaction avec le soleil par exemple). Cepend&iuman et Towsend (1963) relativisent

cet emploi car les échantillons d’iodate de calcetrd’iodure de potassium qu’ils ont testé
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(exposition a une humidité élevée, des pluies, temshamps) ont rapidement perdu leur
iode. En résumé, il semble quand méme plus slitidartdes sources insolubles tel I'iodate

dans les mélanges de minéraux lorsqu’ils sont eédgpad’humidité, au soleil, a la pluie...

c. L'EDDL.

L’EDDI (dihydroiodine éthylenediamine) et I'orthopedate pentacalcique sont plus stables
que les formes précitées, moins solubles et sant dtilisés plus communément dans les
blocs minéraux et pierres a lécher exposés ateurgiktérieur. Miller et al. (1995) ont
remarqué que I'iode absorbé sous forme d’EDDI aaomeentration plasmatique dix fois
supérieure a l'iode provenant des iodures (de sodae qui est sans doute a mettre en
relation avec une quantité dans les feces et Bypins faible. Ainsi I'iode sous forme EDDI
semble étre mieux absorbé ou retenu que l'ioddatkute de sodium. Le niveau d’'iode dans
le lait était d’ailleurs directement corrélé auypaps d’EDDI (attention dés lors au probléme

de santé publique !).

d. Le DIS.
Le DIS (acide diiodosalicylique) a été étudié pahBacher et Feil (1968) qui ont noté que
celui-ci était éliminé plus rapidement par le regire I'iode absorbé sous forme d’iodure. En
fait, bien que stable, cette forme d’apport n’ext ponseillée chez les ruminants car elle n'est
pas bien utilisable par ceux-ci au contraire desagastriques (Miller et al., 1995).

e. Conclusion.

En résumé (tableau 22), toutes les formes habéwidik supplémentation en iode (excepté le
DIS) sont de haute biodisponibilité pour les rumisgMiller et al, 1995 ; NRC, 1984).
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et Miller et al., 1995.

Tableau 22 : Biodisponibilité et teneur en iode slgaelques minéraux d’apres le NRC, 1980

Elément minéral Teneur en iode Biodisponibilité
lodate de calcium 63,5 % Entre 85 et 100 %
lodure de cuivre 66,6 % Entre 85 et 100|%
lodure de potassium
o 69 % Entre 85 et 100 %
stabilisé
EDDI 80 % 100 %

Il est conseillé de renouveler périodiquement l@gnaux aux animaux recevant
habituellement ce genre de mélange en libre seoti@n plein air afin de lutter contre toutes

pertes d’iode par volatilisation, lessivage, degtan...

Dans le cas d’une ration sans goitrogenes, I'appodoit pas dépasser 0,5 mg d’iode par kg

d’aliment pour ne pas avoir de répercussion ssatdé humaine (NRC, 1984).

3. Technigue de supplémentation.

La supplémentation minérale est la technique la paonomique et la plus efficace.
Il existe plusieurs méthodes d’apport au bétalmethode continue (directe et indirecte) et la

discontinue et parmi celles-ci les voies oralesides ou liquides) et les voies parentérales.

a. Méthode continue directe.

La quantité précise et les proportions de minéeasMpplémenter dépendent de la nature et
du degré de carence. Le colt économique est apssindre sérieusement en compte. Plus la
productivité de I'animal est forte, plus les coratis de production, la gestion des codts est
poussée ; du coup on préfére acheter des mélargfabqiqués moins cher que si ce mélange
était fait sur la ferme. Ces mélanges peuventditsepierres a lécher mais aussi des
concentrés ou des suppléments a associer a I'gasiliout est possible.

Mais il reste que les concentrés minéraux utilsegrance ne sont pas toujours supplémentés
en iode et que la quantité d’iode qu'ils contiertrest variable : il faut donc se méfier et

vérifier la réalité de I'apport iodé.
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La consommation en libre acces a le désavantagre d'driable selon les animaux.
Underwood et Suttle (1999) rapportent une étud&3% des brebis ne consommaient aucun
mélange alors que certains de leurs congéneresaaigng de 0,4 a 1,4 kg de pierre a léecher
par jour !

La pierre a lécher (teneur de 80 mg d’iode pardugs§orme généralement d’'iodure de
calcium ou de potassium) est une méthode simple quaine permet donc pas de savoir avec
certitude si toutes les bétes ont pris leur dose.

En fait, la consommation est plus réguliere si fwéfere les granulés aux blocs mais |l
existera toujours des variations (saisonnieregpample).

Berg et al. (1988) notent qu’il suffit de 25 a 3Q diEDDI par jour pour supplémenter
efficacement un bétail recevant un régime pauvreds (et en ne dépassant pas 500 ug

d’iode par litre de lait!).

L'utilisation de bolus ou de particules minéraletenus dans le rumen, est intéressante. Il
s’agit alors d’'un relargage lent de l'iode : lesmipailations des animaux sont alors moins
fréquentes (protection pouvant durer trois ansrsElbs et al.(1983) (cité par Mac Dowell,

1992)). C’est une méthode efficace et facile.

b. Méthode continue indirecte.

L'utilisation de fertilisants iodés peut permettfaugmenter théoriquement les
concentrations en iode dans les paturages. C'estnéthode inefficace car la prise d’'iode via
I'herbe est soumise a de multiples facteurs (girau De plus c’est une technique colteuse
car chaque parcelle doit étre traitée.

La sélection de plantes fourragéeres riches enteldes dicotylédons peut aussi étre utilisée ;
c’est une technique beaucoup plus facile a metty@dace que I'élimination de plantes
goitrogénes qui s’avere en général impossible.

Enfin, I'ingestion de terre (cf. supra) est un mogetourné et non négligeable d’apport en
iode mais I’'homme n’a pas de contrdle possibleuessil existe de nombreux inconvénients

a cette ingestion (dilution de I'’énergie, abragies muqueuses digestives...).
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c. Méthode discontinue.

Il s’agit de donner une dose d’iode par voie omalesn injection a intervalles décidés. Le
probleme est encore une fois celui du prix : laimalation peut étre longue, surtout dans les

élevages extensifs...

Deux doses orales de 280 mg d’'iodure de potassitd®lemg d’'iodate de potassium apres le
troisieme et quatrieme mois de gestation ont préVapparition de mortalité néonatale et de
goitre chez des agneaux nés de brebis ayant regatigns contenant du chou frisé (plante
produisant des thioglucosides, sensibles a la éaopitation) (Underwood et Suttle, 1999).

L’injection unique d’'un ml en intramusculaire d’'leide graine de pavot a 40 % iodée
(concentration en iode de 400 mg/ml) a des bredps & neuf semaines avant I'agnelage a
permis d’augmenter la survie des agneaux a laaraisset au sevrage et de diminuer la

proportion de goitre. Cette dose chez les vachedee$ ml (Underwood et Suttle, 1999).

4. Traitement curatif.

Chez le veau, 2,5 mg d’iode par jour pendant dixgasoit deux gouttes de teinture d’iode
Codex dans le lait permet de voire régresser tggeside carence (Piel, 1979 ; Chappuis et

Favier, 1995). Une goutte s’avére suffisante cbkezhbvreau ou I'agneau.

Chez le bovin adulte, l'injection unique en IV dliare de sodium est possible (50 ml d’'une

solution a 16 %).

Pour la brebis, un millilitre en intramusculaireldpiodol® est suffisant.

5. Destruction des principes goitrogénes danslégas.

Les farines de colza sont riches en thiouracil$o8itrempe la farine de colza dans une
solution de sulfate de cuivre (25g/l) puis qu’ondsse sécher, les effets néfastes dus aux
thiouracils disparaissent chez les cochons. De méapplémenter le régime des cochons
avec 250 mg de cuivre par kg de MS permet d’éléeproblemes liés aux thiouracils

((Schone et al., 1988) rapporté par Underwood #te51999)). Or lors de supplémentation
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en iode, les hyperplasies thyroidiennes sont tosjprésentes. Il reste a vérifier si des
résultats identiqgues peuvent étre retrouvés cleemihainants.

Un traitement acide (1,6 ml de HCI pour 100 gramdefarine) associé a l'effet de la
chaleur (180°C pendant deux heures) détruit pré&dé des glucosinolates présents dans la
moutarde. Le glucosinolate passe alors de 46 mgrpamme de farine a 4,5 ce qui est
considéré comme une valeur tout a fait acceptable.

Les veaux nourris avec cette moutarde traitée pplémentés en cuivre et en iode ont un
gain moyen quotidien supérieur a celui de veaunrnmavec de la moutarde non traitée.

Il serait intéressant de généraliser cette teclenayx cruciféres plus couramment utilisés

voire au soja.

Mais d’autres procédés existent. La sélection danaé de plants de colza pauvres en
glucosinolates (< 0,03 mmol par kg de farine) perdeeréutiliser ce végétal dans la ration du
bétail sous forme de farine de graines de colz# eallésormais un impact minime sur le
statut en iode des animaux. En Europe, on utilissiades variétés pauvres en
glucosinolates ; dans le cas contraire, les fariiessvariétés d’hiver sont traitées pour obtenir
une diminution de leur teneur en glucosinolatéspplication de nitrates sur les cultures

semble efficace.

Ill. LES INTOXICATIONS PAR L'IODE.

C’est un probleme de santé publique puisque desaani ayant une surcharge en iode
peuvent intoxiquer les humains soit par leur lait par leur viande. De plus, les animaux
n'ayant pas les mémes seuils de sensibilité quenihe, ils peuvent étre porteurs d’'une
concentration en iode toxique pour 'homme sanserter le moindre signe clinique.

Dans les pays industrialisés, on redoute désorchas ’lhomme la consommation excessive
d’iode plutét que la carence. Hemken et al. (1981)calculé que I'apport en iode via
I'alimentation était passé de 150 a 696 g pargoire les années 1960 et aujourd’hui. Cet
iode est présent dans les produits de salaisdait,|€alimentation courante, les produits de la

mer ...
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A. ADAPTATION DE LA THYROIDE.

Face a une élévation brutale de I'iodémie (>20 [y dklpremier mécanisme d’autorégulation
concerne la captation de l'iodure par la thyroitlesymporteur Na+/I- fixe moins bien l'iode.
Ce systeme est rapidement dépassé et la concentirattiacellulaire d'iode augmente donc
dans la thyroide dépassant le seuil critique (QpEah999).

On observe alors un blocage rapide (en quelqueg$lemais transitoire de I'organification
des iodures appelé effet Wolff-Chaikoff. Cet adigparait au bout de deux ou trois jours
malgré la persistance de la surcharge.

De plus, il existe une inhibition de la pinocytosede la protéolyse thyroidienne ce qui
entraine une baisse de sécrétion des hormonesTE3 B& encore le phénomene n'excéde

pas une semaine chez ’lhomme.

Le systéme se dérégle parfois et amene soit aypwhyroidie soit a une hyperthyroidie

iodo-induite.

1. L’hypothyroidie induite par I'iode.

La persistance de I'effet Wolff-Chaikoff peut coméla un arrét de la synthese hormonale
thyroidienne par interruption de I'organificatioa tiode. La TSH augmente et provoque une
captation accrue de l'iode par la thyroide : clegioint sur lequel repose essentiellement le
diagnostic (Plantin-Carrenard et Beaudeux, 2008)teChypothyroidie induite par I'iode

représente 2 % des cas d’hypothyroidie chez I'homme

La survenue de cet état est liee a plusieurs fescten apport journalier en iode important
avant la surcharge la favorise. Chez le feetusyiatde capte I'iode dés la dixieme semaine
de grossesse mais I'autorégulation par effet WoH&ikoff ne s’effectue qu’au neuvieme
mois. Une surcharge iodée chez la mére peut dahrewune hypothyroidie avec goitre chez
I'enfant en raison du passage non régulé de l'@ttavers le placenta. Le nouveau-né peut
aussi étre touché par ce phénoméne via I'applicatiantiseptiques iodés ou I'absorption de
lait maternel trop riche en iode car I'immaturii ld thyroide se combine a une perméabilité
cutanée tres importante et a un taux de filtragi@mérulaire des iodures faibles (Plantin-
Carrenard et Beaudeux, 2000 ; Delange, 1991).
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En pratique, I'administration de produits fortemattés doit donc étre réalisée avec
précaution chez la femme enceinte et le nouveate®aliments trop fortement iodés jouent
aussi un role d’ou I'importance de vérifier les centrations d’iode dans le lait ou les
produits carnés. Ce contrble pourrait étre réaleggdes services d’hygiéne alimentaire (via la
direction des services vétérinaires en particuteargffectuant des prélévements au hasard.
Ceci permettrait de conserver un état de veill&siae.

2. L’hyperthyroidie induite par l'iode.

Dans ce cas, il y a échappement de I'autoréguldtigroidienne avec maintien de la
peroxydation des iodures et de la synthese horraanéime en présence d’'une concentration
intracellulaire d’'iode importante. La TSH s’efforedmnais les concentrations de T3 et T4 sont
normales ou légerement augmentées (I'iodurie @i€mie s’élévent) (Plantin-Carrenard et
Beaudeux, 2000).

L’arrivée massive d’iode pour un organisme ayara@aravant de faibles apports
journaliers favorise les cas d’hyperthyroidie. pesgrammes de lutte contre les troubles dus

a la carence en iode peuvent donc avoir un effeepe

B. L'INTOXICATION CHEZ L’'HOMME.

Plus de la moitié des apports en iode chez I'’hureair fournis par le lait de vache. De
hautes concentrations en iode dans ce lait peaeaher a des thyrotoxicoses chez ’lhomme
et plus particulierement chez I'enfant. Ces haitsaux en iode proviennent soit de trop
grandes quantités d’iode fournies au bétail ou e/utilisation néfaste des désinfectants iodés
(par exemple dans I'hygiéne de traite par une egfitin sur les trayons trop importante)
(Philip et Rogers, 1999).

Certaines fermes utilisent par exemple plus qué0esig journalier recommandeés lors de la
prévention des pododermatites ou des 200 mg detdésspeutique (Mac Dowell, 1992).
Plantin-Carrenard et Beaudeux (2000) soulignergidastion de certains principes actifs

médicamenteux dans I'apparition de ces intoxication

L’intoxication apparait lorsque la consommatiorod& sur le long terme est dix fois

supérieure a la dose recommandée.
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La thyrotoxicose provoque un amaigrissement, utfeéage avec un état d’agitation
paradoxal et des troubles du rythme cardiaque.l8eroe plus rarement une altération de
I'état général associé a des troubles digestifsythiques. Parfois des insomnies, une
hyperexcitabilité, de 'anémie, du ptyalisme et gezblemes dermatologiques de type acné

ont été notés.

Le bilan hormonal est en général normal avec patfoe baisse transitoire et modérée des
concentrations d’hormones thyroidiennes associge &lévation compensatrice de TSH. Cet
effet varie selon la quantité et le temps d’exposié I'iode ; le potentiel génétique de

I'individu intervient aussi.

Une fois la source iodée éliminée, I'évolution was/la guérison en six mois environ.

Pour éviter les risques d’intoxication a partirtiail, I'administration américaine a fixé la
limite maximale de supplémentation en iode EDDIrdewbétail a 10 mg par jour (NRC,
2001).

L'industrie laitiere américaine a proposé une valgnite de 500 pg d’iode par litre de lait
quand celui-ci est destiné a la consommation huen@erg et al., 1988).

C. L'INTOXICATION CHEZ LES RUMINANTS.

L'intoxication est bien moins fréquente que chémihme car le seuil de toxicité est plus
élevé pour ces especes (Paulikova et al., 2002).

L’origine de lintoxication est variable : régimdang terme contenant trop de suppléments
iodés, complément minéral mal composé... Mais sedbut I'utilisation de composeés iodés
en tant qu’additifs alimentaires a des fins théutigees ou préventives (pododermatite
infectieuse, fourchet, maladies respiratoirespab@cillose, certaines plaies externes,
actinomycose, infertilité, endomeétrites, rallongaitnde 'oestrus...) qui est le plus génératrice
d’intoxication (Ravary, 2003 ; Paulikova et al.02). En effet, les doses recommandées par
animal et par jour sont alors bien plus hauteslegsi®esoins nutritionnels (pour une
pododermatite infectieuse compter 200 a 300 mgose thérapeutique ou 50 mg en dose

préventive pendant deux a trois semaines).
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L’apparition de symptémes peut dépendre de facextrinseques tel le stress, une maladie
concomitante ou d’autres désordres nutritionnelis tagorme de I'iode peut jouer aussi : une
meilleure tolérance envers l'iode organique (ED®8té reportée (méme si I'efficacité
biologique entre composés organiques et inorgarigaeidentique aux doses normales)
(Paulikova et al., 2002). Le statut thyroidien’daimal et les sensibilités individuelles

interférent aussi (Ravary, 2003).

1. Chez les bovins.

Une prise de 10 mg/kg/jour de fagon prolongée inaloe intoxication sévere a fatale chez le
veau. Cette intoxication sera marquée pour une degs2 mg/kg/jour et modérée lors de
valeur avoisinant les 0,4 mg/kg/jour. Il faut reopaer que ces données correspondent
respectivement a 500, 100 et 20 fois I'apport reoamdé (0,02 mg/kg de poids vif)
(Paulikova et al., 2002). Mais Ravary (2003) rappaoin cas d’intoxication apres une
injection unique de 80 mg/kg d’iodure de sodiums(dogie indiquée par le fabricant) : ce

veau était donc particulierement sensible peutdiiriait d’'une carence sous-jacente.

Pour une vache adulte pesant 600 kg, le besoufiesstiron 10 mg. Le NRC (2001) constate
que des intoxications par l'iode ont été notéesl®d@smg d’iode par jour (soit 5 mg/kg de
MS). Cela laisse une marge de 10 entre le bescdm({f/kg de MS) et cette valeur toxique.
En pratique, I'intoxication se déclenche pour dalgwrs allant de 70 a 600 mg d’'iode par
jour. Payne (1989) estime que 160 mg d’iode par gstitoxique pour la vache.

Des squames cutanées importantes et de grandes (silrtout dans la région de I'encolure),
de l'alopécie, un poil piqué, du ptyalisme, de if#mwra, du jetage (en bref une augmentation
des sécrétions), de la toux (bronchopneumonie coitante) sont les signes cliniques d’appel
de l'intoxication par I'iode. On retrouve enfin dggmptdmes moins spécifiques tel que
anorexie, hyperthermie et abattement.

En terme de productivité pour I'éleveur, on obsarglus un GMQ moins important chez le

veau, une diminution de la production lactée dtidtertilité chez la vache (plus rare).

Une altération de la fonction thyroidienne a étéwée apres une prise d’'iode supérieure a

500 fois la dose recommandée par le NRC (1984).
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Il est a noter que les mécanismes physiopatholegigestent encore flous, et ce quelque soit

I'espéce.

2. Chez le mouton.

C’est le ruminant le moins sensible a I'intoxicatio

L’intoxication s’averera fatale pour I'agneau quainecoit 562 mg d’iode sous forme
d’EDDI (ethylenediamine dihydroiodide) ou 393 mgiddure de potassium pendant trois
semaines (ce qui correspond respectivement all® g d’iode par kg de pois vif et par
jour). Mac Dowell (1992) (citant Mac Cauley et d1973) rapporte que des valeurs deux fois
moindres pendant 22 jours ne provoquaient aucurierpation chez des agneaux.

Le mouton, lui, est sensible dés 50 mg d’iode gadé& MS (NRC, 1984).

Lors d’intoxication, le mouton est anorexique, a&sif, en hyperthermie, dyspnéique mais il
n'y a pas de larmoiement, d’hypersalivation, delttes dermatologiques contrairement aux

bovins. Mais aucun signe économique n’existe datte espece.

3. Chez la chévre.

Malheureusement, aucune donnée n’a été trouveertnt les doses toxiques pour la

chévre.

D. EXAMENS COMPLEMENTAIRES.

Les signes cliniques de I'intoxication a I'iode sunt pas du tout pathognomoniques, il faut
donc avoir recours a des examens biochimiques.

Une hyperglycémie, une élévation de I'urée et dassminases associées a une baisse du
cholestérol, de la créatinine et des protéinese®faeuvent étre observés.

Le systeme immunitaire est aussi touché via unesbales capacités humorales et cellulaires:
lymphopénie avec diminution de la réponse lymphaiogtblastogénique, leucopénie associé
a une baisse de la capacité phagocytaire maisopéulie. ..

Cependant ces résultats ne font que confirmer urphss la suspicion sans apporter une
preuve irréfutable.

C’est le dosage de I'iode sanguin, urinaire oudagti prouvera l'intoxication ou non.

130



L’examen nécropsique montre des modifications dgpkere respiratoire principalement :
pleurésie, trachéite, bronchopneumonie...parfoistesds lymphatiques médiastinaux sont
hypertrophiés et/ou hyperhémieés.

La thyroide n’est d’ailleurs pas le site majeur gexlifications. Curieusement, on n’observe
pas d’hypertrophie pour des doses supérieures a 200 fois la dose recommandée chez la
vache ou a 500 fois chez le mouton mais celletgpeEsente pour des valeurs plus faibles

(dix fois la dose chez la vache et 25 a 200 foezde mouton) (Paulikova et al., 2001).

La thérapie en elle-méme n’existe pas. Il faut #lenla source d’'iode si elle est encore
présente et attendre I'élimination de I'iode pargdlanisme.

VI. PROSPECTIVES

Chez I'hnomme, plus de 70 % des pays carencés anémplace un programme d’iodation du
sel mais les TDI n’ont pas réellement reculésung baisse Iégére a été observée en Asie du
Sud-est, en Amérique ou dans le Pacifique, cerfaays d’Afrique et d’Europe du centre et
de I'est se sont révélés fortement carencés.

De plus, les troubles réapparaissent une foisdgremme achevé (Colombie, Guatemala,
certains pays de I'Europe de I'Est...).

Les raisons de ce demi-succés sont l'iodation starte du sel dans les pays cotiers pauvres
ou une qualité faible de l'iodation liée a la mageagualité du sel en lui-méme (trop humide
par exemple). Tout ceci est a replacer dans un osadg moyens général des pays ou sévit

cette carence.

Dans l'avenir, assurer la pérennité des program(m@snobiliser la communauté
internationale et les politiques, fournir des éeuaignts pour la surveillance et le contrble de
I'état iodé, éduquer les populations et particelent les femmes enceintes ou ayant des
enfants sont autant d’enjeux importants pour vaites carences en iode et les pathologies

qui en découlent.
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CONCLUSION

L’iode est un élément dont le cycle est finalenretdtivement complexe : sa teneur dans les
sols ou les plantes est assujettie a de nombreteuia de variations tel que précipitations,
glaciation, nature du sol...Sa carence n’est donaigom phénomene facile a expliquer. Un
des problémes futurs a résoudre concernera d'all&mergence de cette déficience en iode

dans certains troupeaux et régions jusque-la resoan supposés indemnes.

A cOté de cette carence primaire, la teneur d’atiem en facteurs et aliments goitrogenes est
encore peu considérée dans la pratique couran&lejoue un réle prépondérant dans
I'apparition de signes cliniques et peut étre un@gce de carence plus importante que le

déficit d’apport en iode.

Les signes cliniques, pas trés spécifiques, negtéent en général pas de poser un diagnostic
de certitude. Avec le développement de nouvellgsnigues de mesure tel que l'iode

inorganique plasmatique, on explore désormaisfaltiement le métabolisme iodé.

Cependant, la carence en iode et ses méfaits gonuis depuis fort longtemps. Le double
probleme que cela pose a la fois en terme de santé@le et de santé humaine n’est
malheureusement pas considéré a sa juste valeur.

Trop souvent on considere ce déficit comme accesparticulierement dans les pays
développés ou I'on ne connait en général mémegpsersée mondiale et son importance
dans les pays du tiers monde.

Ainsi observer les signes et les corréler a lammaes’aveére extrémement rare. Du coup, on
peut sans aucun doute déclarer que la carencelersbd sous-estimée dans le bétail francais
et européen. Une nouvelle étude épidémiologiquetatut iodé du cheptel francais et
européen serait ainsi intéressante a réaliser.pgeeciettrait aussi de répondre partiellement
aux questions concernant le statut iodé de I'homams ces pays car a I’heure actuelle, des

carences réelles existent.
Le paradoxe est qu’actuellement deux tendancességgotoutes deux néfastes pour la santé,

se confrontent : d’'un c6té la faiblesse d’apportuilisation de 'iode et de I'autre une trop

grande consommation.
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Dans les deux cas, le vétérinaire joue un role gnitial pour avertir et ainsi éviter la

transmission des pathologies liées a I'iode (ca&ntoxication) a I’hnomme.
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