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RéSUMé 

Le dosage de l'iode dans certaines sources d'eau du département des Collines montre en 

général une diminution du taux d'iode (44µg/L) par rapport au taux normal qui est de 150 

µg/L selon l’OMS. Le sol, d’après les études est pauvre en iode et les habitants ayant un taux 

d'iodurie bas sont soumis à une perturbation permanente du fonctionnement de la glande 

thyroïde (Publication  N°1: Alphonse SEZAN, Mélanie AHOKPE, Simon AKPONA. 2009. - 

Troubles dus aux carences iodés au Bénin. Int. J. Biol. Chem.).  Le travail réalisé sur les 

perturbations thyroïdiennes montre que la ville de Tanguiéta (Bénin)  à travers les dosages de 

T3 et T4 donne respectivement chez les deux sexes  32% dans la population masculine et 46% 

dans la population féminine sur les 320 prélèvements obtenus. (Publication N°2: SEZAN A., 

GANGBO F., SENOU M., AHOKPE M. AGOSSOU E., AKPONA S. 2009. - Perturbations 

thyroïdiennes dans la région à risque de Tanguiéta. J. Soc. Biol. Clin.; N° 013; 5-11.   

Les nouveau- nés au Sud du Bénin (Cotonou) pour tout sexe confondu, présentent 28,81% 

d'hypothyroïdie, 2,26% d'hyperthyroïdie et 68,93% d’euthyroïdies. L’hypothyroïdie obtenue 

est probablement due à un transfert de l’Ac anti Tg d’origine maternelle pendant la gestation 

dans les 73,33% des cas. L’hyperthyroïdie observée dans ce cas est habituellement due au 

passage transplacentaire des immunoglobulines anti TSH. (Publication  N°4 : KONOU A., 

YESSOUFOU G., AGOSSOU E., AHOKPE M., BABA-MOUSSA L., SEZAN A.  2009. 

Etude de la prévalence des perturbations thyroïdiennes néonatales. (soumise à Dakar 

médical). 

L'étude de l'implication des aliments goitrigènes (cas du manioc) pour la production de 

peroxyde d'hydrogène a permis de constater que l'extrait de manioc sur la thyroïde entraîne 

une augmentation brusque de H2O2 qui se stabilise par la suite. (Publication N°3: SEZAN 

Alphonse, GANGBO Flore, AHOKPE Mélanie, AGOSSOU A. Essé, AKPONA Simon. 

2009 – Implication des goitrigènes d'origine alimentaire dans le fonctionnement de la 

glande thyroïde: cas du manioc dans la production du H2O2. J. Rech. Sci. Univ. Lomé 

(Togo). 
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INTRODUCTION 

 

Les perturbations thyroïdiennes dues généralement aux troubles de la carence en iode, 

prennent des proportions inquiétantes ces dernières années. Elles sévissent dans le monde 

surtout dans les pays en voie de développement constituant ainsi un véritable problème de 

santé publique. Elles touchent environ 1.6 milliards de personnes et provoquent d’énormes 

conséquences sur la santé des populations [Leclère J. et al., 2001]. 

 

La République du Bénin n’échappe pas à ce phénomène. Les régions du Centre 

(département du Zou et des Collines) et du Nord (Septentrion)  constituent les foyers à risque. 

 

La problématique de la manifestation spectaculaire des perturbations thyroïdiennes 

dues aux troubles de la carence en iode est le goitre endémique. Ce mal prend de l’ampleur 

ces dernières années au Bénin en particulier dans les départements pré-cités. 

 

Pour remédier à ce mal, des campagnes systématiques de distribution de sel iodé sont 

organisées par le ministère de la santé publique sur tout le territoire national du Bénin. Car le 

rôle des facteurs distincts de la déficience iodée a été suspecté en raison du fait qu’il peut 

exister de goitre dans les régions sans déficience iodée et qu’inversement il n’existe pas de 

goitre dans les régions sévèrement carencées en iode [Leclère J. et al., 2001]. 

 

Malgré les progrès mesurables à la supplémentation des aliments en iode à travers son 

iodation systématique du sel de cuisine, le mal n’est  pas totalement enrayé. On estime que 

près de 200 millions de personnes dans le monde portent encore à des degrés divers les 

séquelles liées à ces troubles [Leclère J. et al., 2001]. 

 

Notre pays le Bénin, continue de noter ces anomalies dans certaines couches de nos 

populations [Sagbohan M. V., 2001]. 

 

L’implication de l’iode dans les maladies induites par la carence en iode amène à suspecter 

que la consommation des aliments goitrigènes, par exemple le manioc, une culture très 

appréciée pour ses racines et qui entre dans l’alimentation quotidienne de nombreuses 
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populations, surtout africaines, peut-être aussi dans certaines mesures, à l’origine des 

perturbations thyroïdiennes [Gaitan E., 1990]. 

 

Dans le souci d’établir un profil réel des troubles liés à la carence en iode, nous 

préconisons d’une part, déterminer le taux d’iode dans quelques sources d’eau du 

département des Collines et dans les urines de quelques populations de la région ; d’autre 

part, évaluer le taux de perturbations thyroïdiennes et apprécier l’effet de l’extrait  de manioc 

sur le peroxyde d’hydrogène. Ceci nous amène à fixer les objectifs suivants : 

 

- Objectif général  

          Etudier les causes de perturbations thyroïdiennes chez certaines couches 

         de la population  du Bénin.  

 

- Objectifs spécifiques : 

 Mesurer la teneur de l'iode dans les eaux des zones endémiques goitreuses et dans les 

urines des habitants. 

 Evaluer la fréquence des perturbations thyroïdiennes sur la population adulte de 

Tanguiéta. 

 Etudier la prévalence des perturbations thyroïdiennes néonatales dans la ville de 

Cotonou. 

 Analyser l'impact de l'extrait de manioc amer sur la production de peroxyde 

d'hydrogène. 

 

Le profil réel des problèmes liés aux troubles de la carence iodée en vue d’améliorer la santé 

des populations nous a amené à porter notre intérêt sur le phénomène en choisissant le thème 

intitulé : 

˝Troubles dus aux désordres iodés au Bénin˝ 

 

Le travail que nous avons réalisé et qui a donné lieu à des publications s’articule autour de 

deux chapitres : 

- le premier expose les généralités ;  

- le deuxième porte sur les études réalisées. 



 

3 
 

CHAPITRE I: GENERALITES 

 

La glande thyroïde est une glande endocrine dont le mécanisme d’action est 

mieux connu de nos jours grâce aux nombreux travaux dont elle fait l’objet dans le 

monde. Elle possède la capacité de séquestrer l’iode, en iodant une protéine, la 

thyroglobuline et ce faisant  d’être la source unique d’hormones (T3 et T4) dont le rôle 

est double : morphogénétique (développement embryologique et post-natal) et 

métabolique (calorigenèse et fonctionnement des cellules excitables) [Baillet J., 1992]. 
 

 

1.1 - Embryologie 

 

La thyroïde commence son développement vers le 17e jour de la vie fœtale, à 

partir du plancher de l’intestin pharyngien (primitif), au milieu des ébauches 

linguales ; elle apparaît sous forme d’un amas cellulaire plein entre le premier et le 

deuxième renflements de la langue en un point qui deviendra le « foramen caecum ».  
 

L’ébauche glandulaire forme  un cordon épithélial qui se creuse en un canal dont 

l’extrémité inférieure atteint le siège définitif de la glande aux environs de la septième 

semaine. La glande s’étale alors transversalement en deux lobes trachéaux. L’activité 

fonctionnelle de la glande devient manifeste au troisième mois.  [Leclère J. et al., 

2001; Marieb E., 1999]. 
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1.2 - Morphologie 

1.2.1 - Anatomie macroscopique de la glande thyroïde 

 

La thyroïde est une glande située dans la région cervicale antérieure du cou, 

contre le larynx et la partie supérieure de la trachée. Elle est en forme  de  H avec deux 

lobes verticaux reliés par un isthme horizontal ; cet isthme se superpose aux 2è et 3è 

anneaux trachéaux. 

 

Chez l’adulte normal, chaque lobe latéral mesure 5cm de long, 3 à 4 cm de large 

et 2 à 3 cm d’épaisseur. La glande pèse en moyenne 15 à 20 g. Le lobe droit est plus 

volumineux que le lobe gauche [Leclère J. et al., 2001].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                           
 

Le corps thyroïde a une coloration jaune rosé, une consistance élastique, 

dépressible et friable, une surface apparemment lisse, en réalité légèrement 

mamelonnée, parfois interrompue par des sillons, voire des encoches, surtout à la 

jonction de l’isthme et des lobes latéraux. Il est enveloppé d’une capsule fibreuse 

adhérente à la glande [Leclère J. et al., 2001; Sagbohan M.V., 2001]. 

Figure N°1 : Situation anatomique de la glande thyroïde 

Source: MARIEB E. 1999  p.605 
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1.2.2 - Microanatomie de la glande thyroïde  

Le tissu thyroïdien est constitué d’unités morphologiques fonctionnelles 

sphériques au repos, les follicules. 

Figure N° 2 : Follicules thyroïdiens normaux. 

Source : MARIEB E. 1999 p.605 

Le follicule thyroïdien est arrondi et mesure 200 µm de diamètre environ. Il est 

composé d’une assise de cellules épithéliales appelées thyrocytes débouchant sur une 

cavité centrale qui contient un produit sous la forme d’un gel, le colloïde [Leclère J. et 

al., 2001].  
 

La substance colloïde de couleur jaunâtre renferme la quasi-totalité de l’iode de 

la glande et forme une réserve d’hormones potentielles incluses dans la thyroglobuline.  

 

Chaque thyréocyte est composé :  

 d’une membrane basale superficielle en contact avec les vaisseaux sanguins 

 d’un pôle apical 

 d’un cytosol 
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L’assise épithéliale du follicule comprend deux types de cellules (voir figure 

N°2): les cellules folliculaires qui sont les plus fréquentes et les cellules 

parafolliculaires ou cellules C. Les cellules C, dispersées entre les follicules, mais 

jamais en contact avec la substance colloïde, secrètent la calcitonine qui intervient 

dans le métabolisme phosphocalcique [Baillet J. et al., 1992 ; Leclère J. et al., 2001]. 

La cellule folliculaire est polarisée :  

 son pôle apical est situé du côté  de la substance  colloïde. Il renferme de 

vésicules d’endocytose dont le contenu a la même densité que la substance 

colloïde ; et des vésicules d’exocytose dont le contenu est plus dense que celle-

ci. La membrane plasmique est hérissée de microvillosités; 

 son pôle basal est situé du côté des capillaires. Il renferme le réticulum 

endoplasmique rugueux (RER), les lysosomes (Ly) et le noyau (N). Sa 

membrane plasmique est lisse et en relation étroite avec les capillaires 

fenestrées. 

Les cellules folliculaires adjacentes sont unies latéralement par des jonctions 

serrées, les desmosomes et des jonctions communicantes. 

Le tissu conjonctif extra-folliculaire est lâche et contient des vaisseaux sanguins et 

lymphatiques, des adipocytes, des fibres nerveuses ortho et parasympathiques  [Dagbo 

K.C., 2003]. 

1.2.3 - Physiologie de la glande thyroïde 

L’activité fonctionnelle normale de la glande implique l'adéquation de plusieurs 

étapes qui aboutissent à la biosynthèse de deux  hormones thyroïdiennes: 3,5,3’- 

triiodothyronine ou T3, et la 3,5,3’,5’- tétraïodothyronine (tyroxine) ou T4  [Filetti et 

al., 1999]. Il s'agit  : 
 

 de la captation de l’iode  

 de la synthèse et l'exocytose de la thyroglobuline  (Tg) 

 du couplage des iodotyrosines pour former les iodothyronines 
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 de l'endocytose, de l'hydrolyse de la thyroglobuline et de la sécrétion de la T3 et 

de la T4 [Baillet J. et al., 1992]. 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         

1.2.3.1 - Captation de l’iode 

          Les besoins en iode d’un adulte sont d’environ 100 à 150 µg par jour. L’iode 

alimentaire, réduit en iodure, est absorbé dans l’intestin grêle. L’iodure plasmatique est 

capté au pôle basal de la cellule grâce à un symport Na
+
 / I

-
 (pompe à iodure) ou NIS, 

qui transporte l’ion iodure de la circulation sanguine dans le thyréocyte contre un 

gradient de concentration puisque sa concentration intracellulaire est 30 fois supérieure 

à celle du plasma. Ce transport dépend d’une pompe Na
+
 / K

+
 ATP ase membranaire et 

nécessite de l’énergie [Leclère J. et al., 2001; Sagbohan M.V., 2001]. 

Une fois à l’intérieur de la cellule, l’iodure  I- est oxydé (par le retrait d’un électron) en 

iode moléculaire [Pachucki J. et al., 2004]. 

L’activité de la pompe à iodure est stimulée par la thyroidstimulating hormone (TSH). 

Elle est inhibée par : un excès d’iodure, les inhibiteurs de la chaîne respiratoire tels que 

l’ouabaïne et la gramicidine, les anions compétitifs de l’iodure pour la liaison avec la 

protéine  transporteuse comme le perchlorate et les molécules qui déchargent l’iodure 

de la cellule comme le cyanate, le thiocyanate et les bromures [Leclère J. et al., 2001].  

1.2.3.2 - Structure et synthèse de la thyroglobuline 

La thyroglobuline, précurseur des hormones thyroïdiennes, est une 

glycoprotéine iodée de 660 kDa et au coefficient de sédimentation de 19S. Il est 

généralement admis qu’elle est formée de deux sous-unités 12 S de 330 kDa  réunies 

par des liaisons non covalentes et des ponts disulfures. Ces deux sous-unités sont 

synthétisées dans le réticulum endoplasmique à partir d’ARNm 33 S de 8450 bases 

transcrit à partir d’un gène situé chez l’homme sur le chromosome 8. Elles s’unissent 

pour former la thyroglobuline qui est transférée dans l’appareil de Golgi pour y 

achever sa glycosylation. La sulfatation dans l’appareil de Golgi lui fait acquérir une 
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charge anionique importante pour son transport intracellulaire et son accumulation 

dans la cavité folliculaire [Dagbo K.C., 2003; Leclère J. et al., 2001]. 

 

1.2.3.3 - Incorporation de l’iodure et couplage  

 

Parmi les 140 résidus tyrosine de la thyroglobuline, 40 sont susceptibles d’être 

iodés. Grâce à la thyroperoxydase (TPO), incorporée dans la membrane plasmique, 

l’iodure est oxydé en iode moléculaire [Pchucki J. et al., 2004]. Celui-ci se fixe sur les 

dérivés tyrosines de la thyroglobuline au niveau des sites aromatiques de ces radicaux. 

La liaison de l’iode à une molécule de tyrosine produit la mono-iodo-thyronine (ou 

MIT) tandis que la liaison de deux iodes à une molécule de tyrosine produit la di-iodo-

thyronine (ou DIT). 

 

Parmi les résidus tyrosyl iodés, 1/10è à 1/5 seulement vont, grâce à des enzymes 

de la substance colloïde, se coupler deux à deux. Ainsi, le couplage d’une MIT et 

d’une DIT forme la tri-iodo-thyronine ou T3 tandis que celui  de deux DIT forme la 

tétra-iodo-thyronine ou T4 [Sagbohan M.V., 2001]. 
 

A ce stade, la T3 et la T4 sont encore liées à la thyroglobuline.                                                                                                                                                                                                      

La synthèse de la thyroperoxydase (TPO), une glycoprotéine de 90 kDa présente au 

niveau du pôle apical de la cellule, se fait également selon le schéma classique de la 

synthèse des protéines de sécrétion. Elle est ensuite transportée dans des vésicules 

d’exocytose et reste liée à la membrane apicale là où sont réunis l’eau oxygenée, 

l’iodure et la thyroglobuline. C’est la thyroperoxydase qui catalyse, en présence de 

l’eau oxygenée, l’oxydation de l’iodure et sa fixation sur les résidus tyrosine de la 

thyroglobuline formant ainsi la thyroglobuline iodée [Dagbo K.C., 2003].  
 

L’eau oxygenée ou peroxyde d’hydrogène (H2O2) est produite au pôle apical de la 

cellule par une enzyme transmembranaire la NAD(P)H-oxydase [Dupuy C. et al., 

1999]. 



 

9 
 

1.2.3.4 - Endocytose et hydrolyse de la thyroglobuline, sécrétion et 

              transport des hormones thyroïdiennes  
 

La thyroglobuline iodée et stockée dans le colloïde est récupérée par la cellule 

thyroïdienne selon deux mécanismes : la micro pinocytose et la macro pinocytose. 

La micro pinocytose est un phénomène continu qui s’observe dans les thyréocytes 

stimulés ou non. Elle dépend de petites vésicules formées à partir d’invaginations 

membranaires. Elle est constante et permet de maintenir l’endocytose  de la 

thyroglobuline à un niveau de base. Les molécules endocytées sont celles qui sont 

récemment formées et plus iodées.  
 

La macro pinocytose permet à la glande de répondre lorsque celle-ci est stimulée 

par la TSH. Elle implique la formation de pseudopodes capables d’absorber de grandes 

quantités de colloïde. Ces étapes précèdent l’hydrolyse de la thyroglobuline qui libère 

les hormones thyroïdiennes [Dagbo K.C., 2003; Leclère J. et al., 2001]. 

La fusion des vésicules ainsi que des gouttelettes de colloïde avec les lysosomes 

primaires donne naissance aux phagolysosomes. Les phagolysosomes sous l’effet des 

peptidases, libèrent par hydrolyse la thyroglobuline, les MIT, les DIT, les T3, les T4 et 

des iodothyrosines. Ces hormones sont ensuite déversées dans les capillaires sanguins 

situés autour des follicules à travers la membrane basale.  Le reste de l’iode est 

récupéré des résidus  iodothyrosines grâce à une désiodase cellulaire ce qui libère 

l’iodure en même temps que les acides aminés pour être soit réutilisés ou soit retournés 

dans le courant sanguin.   
 

Les hormones thyroïdiennes T3 et T4 représentent environ 25 % de l’iode 

présente dans la thyroglobuline [Dagbo K.C., 2003; Leclère J. et al., 2001].  

La figure ci-dessous montre les différentes étapes de l'iodation dans la glande de 

la thyroïde. 
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                                                                                                         1 : Réticulum endoplasmique 

                                                                                                         2 : Appareil de golgi 

                                                                                                         3 : Vésicules d’exocytose 

                                                                                                         4 : Vésicule d’endocytose           

                                                                                                         5 : Endolysosome 

 

 

Figure N°3 : Différentes étapes de l’iodation à la synthèse hormonale 

                     dans la cellule thyroïdienne. 

Source : Tiré de la thèse de GNIDEHOU S.C. 2005 p.4 

 

1.3 - Principales fonctions des hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes T3 et T4 agissent sur tous les organes en général. 

Chez l’homme, la T4 est synthétisée par les cellules thyroïdiennes tandis que la 

majeure partie de la T3 est formée par désiodation de la T4 dans les tissus, surtout dans 

le foie et dans les reins. La T3 et la T4 sont en grande partie liées à une protéine, la 

TBG (Thyroxin Binding Globulin) produite par l’hypophyse. Seule leur forme libre est 

physiologiquement active. Les protéines comme la transthyrétine ou « thyroxin-

binding-prealbumin » (TBPA) ont pour les hormones thyroïdiennes une moindre 

affinité  [Baillet et al., 1992; Sagbohan M.V., 2001]. 

 

Les hormones thyroïdiennes agissent sur : 

- Le métabolisme basal qu'elles accélèrent en stimulant la consommation    

d’oxygène ; 

- Le métabolisme glucidique : elles favorisent le catabolisme du glucose, 

mobilisent les lipides et facilitent la synthèse hépatique du cholestérol ;  
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- Le système nerveux : elles favorisent le développement du système nerveux 

chez le fœtus et le nourrisson et le fonctionnement de celui de l’adulte. Elles 

provoquent une augmentation du nombre de récepteurs adrénergiques dans les 

vaisseaux sanguins et jouent de ce fait, un rôle important dans la stabilisation de la 

pression artérielle ;  

 

- Le système cardio-vasculaire : elles favorisent le fonctionnement du cœur ; 

- Le système musculaire : elles favorisent le développement et le fonctionnement 

des muscles ; 

- Le système osseux : elles favorisent la croissance et la maturation du squelette ; 

- Le système digestif : elles favorisent la motilité et le tonus gastro-intestinaux ; 

- Le système génital : elles favorisent le fonctionnement normal des organes 

génitaux et la lactation chez la femme ; 

- Le système tégumentaire : elles favorisent l’hydratation de la peau et stimulent 

son activité sécrétrice [Dagbo K.C., 2003]. 

 

1.4 - Régulation et contrôle de la fonction thyroïdienne                                       

La régulation de la fonction thyroïdienne maintient  à des taux constants la T3 et la T4. 

Elle s’exerce principalement par l’axe hypothalamo-hypophysaire et par le système 

nerveux.   

 

-  Régulation de la fonction thyroïdienne par la TSH 

La fonction thyroïdienne est essentiellement contrôlée par la TSH (Thyroid  

Stimulating Hormone). La TSH est une glycoprotéine d’un poids moléculaire de 

28.000 kDa sécrétée par les cellules basophiles thyréotropes de l’antéhypophyse. Elle 

est formée d’une sous- unité α commune à plusieurs hormones et d’une sous- unité β 

qui lui confère sa spécificité biologique et immunologique. 

La TSH agit à court terme sur la fonction thyroïdienne et à long terme sur la 

croissance de la glande : ces deux effets s’accompagnent d’une stimulation du 
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métabolisme de la cellule thyroïdienne, notamment de la glycolyse, de la 

consommation en oxygène, de la formation d’eau oxygénée, de l’incorporation de 

précurseurs dans les nucléotides et de la synthèse protéique [Dagbo K.C., 2003 ; 

Sagbohan M.V., 2001].  

La TSH accélère aussi le transport dans la cellule. Elle agit sur la cellule                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             

thyroïdienne de deux façons : 

- par l’activation de l’adénylate  cyclase qui catalyse la formation de l’AMPc à  

partir de l’ATP. L’AMPc intervient dans la prolifération cellulaire. C’est le médiateur 

intra cellulaire grâce auquel la TSH stimule la fixation de l’iode, la synthèse et la 

sécrétion hormonale [Dagbo K.C., 2003]. 

- En se fixant sur son récepteur membranaire, elle provoque la production de   

Ca
2+ 

par la voie de l’inositol 1,4,5- tri phosphate (IP3). En effet, l’hydrolyse du PI 

(phosphatidylinositol) libère l’inositol 4,5- bi phosphate (PIP2), qui à son tour libère 

l’inositol 1, 4,5- tri phosphate  (IP3) et du diacyglycérol (DAG). L’IP3 en se fixant sur 

son récepteur provoque l’ouverture du canal calcique, ce qui libère le calcium 

séquestré dans tous les compartiments cellulaires entourés de membrane plasmique 

[Sèzan A., 1993]. 

La libération des ions calciques déclenche l’activation de différentes enzymes 

dépendant du Ca
2+

 et donc des réponses hormonales. Le DAG et les ions Ca
2+

 activent 

la protéine kinase C, ce qui induit la phosphorylation des protéines spécifiques [Dagbo 

K.C., 2003]. 
 

La TSH intervient dans la prolifération cellulaire par le mécanisme des 

phosphoinositides. Certaines substances interfèrent avec la TSH : 

-   soit en stimulant la formation de l’AMPc, c’est le cas avec les prostaglandines E,                   

-     soit en  réduisant la formation de l'AMPc, c'est le cas de l’iodure. 

L’effet WOLFF-CHAIKOFF du nom des auteurs qui l’ont décrit en 1948, 

permet à l’iodure d’exercer sur la glande thyroïde des substances inhibitrices  
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indépendantes de la TSH [Wolff J. et al., 1948]. Cette action autorégulatrice de 

l’iodure contrôle négativement toutes les étapes du métabolisme de l’iode. Elle 

englobe plusieurs aspects de la fonction de la glande : 

- Le mécanise du transport de l’iode, 

- L’organification de l’iode, 

- La synthèse et la sécrétion des hormones thyroïdiennes, 

- Le métabolisme intermédiaire de la thyroïde.  

La captation est d’autant plus importante que la glande est pauvre en iode et 

inversement. 

L’organification ou transformation de l’iode minéral en iode organique se fait 

dans le colloïde au niveau de la membrane apicale et est sous la dépendance d’une 

enzyme-clé: la thyroperoxydase (TPO) synthétisée dans le cytosol plasmatique du 

thyréocyte. La réaction chimique globale est la suivante : 
     

                                   O                 TPO                I                             O 

Tg                CH     C + I
- 
+ H2O2             O

- 
+ Tg                  CH     C + H2O      

                          NH2       OH                                                                    NH2         OH 

 

 

  Groupement Tyrosine                                                            Tg        MIT  

  

- Contrôle hypothalamo-hypophysaire 

Les hormones thyroïdiennes exercent une rétroaction sur les cellules 

thyroïdiennes : l’augmentation des fractions libres de la T3 et de la T4, inhibent la 

sécrétion de TSH tandis que leur réduction l’active [Leclère J. et al., 2001].        

Un faible taux d’hormones thyroïdiennes stimule la production hypothalamique 

de TRH (Thyrotropin Releasing Hormone), qui à son tour stimule la production 

antéhypophysaire de TSH (Thyroid Stimulating Hormone). Cette dernière stimule à 

son tour la synthèse de la thyroglobuline et sa dégradation, ce qui augmente la  
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libération de la T4 dans le courant circulatoire capillaire. Lorsque le taux sanguin de T4 

augmente, les productions de TSH et de TRH diminuent.  

Les neurones hypophysaires qui produisent la TRH sont contrôlés par d’autres 

neurones, excitables par différents stimuli. Ce contrôle est en rapport avec les 

variations nycthémérales du taux sanguin de la TSH.  

 

- Contrôle nerveux 

Le contrôle exercé par le système nerveux autonome varie selon les espèces. 

Des fibres antagonistes, adrénergiques et cholinergiques, influencent directement les 

cellules thyroïdiennes. En effet, l’acétylcholine inhibe la sécrétion hormonale via des 

récepteurs muscariniques tandis que la noradrénaline inhibe cette sécrétion ou la 

stimule selon qu’elle agit via les récepteurs adrénergiques α ou β [Dagbo K.C., 2003].  

 

                                          Hypothalamus     - 

 

                                                                 TRH 

                                                         + 

                                             Hypophyse        - 

 

                                                                 TSH 

                                                        + 

                                                             Thyroïde 

 

 

                                                              T3,  T4 

 

Figure N°4: Régulation de la fonction thyroïdienne par l’axe 

                                    hypothalamo-hypophysaire 

              Source : Tiré de la thèse de GNIDEHOU S.C. 2005, p.5 
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1.5 - Goitre et carence iodée 

1.5.1 - Goitre   
 

Le goitre se définit comme une augmentation ou une hypertrophie de la glande 

thyroïde, quelle qu’en soit la nature. En pratique, presque toutes les maladies de la 

thyroïde sont susceptibles de donner un goitre. Il constitue l’aspect le plus 

spectaculaire des effets de la carence iodée et il en existe différentes sortes [Leclère J. 

et al., 2001 ; Dagbo K.C., 2003]. Il s’agit de : 
 

- goitre simple voire endémique ou sporadique : qui est une augmentation diffuse 

du volume de la thyroïde. Il présente parfois  un aspect monomorphe à la coupe. 

Il peut s’agir dans ce cas de goitre parenchymateux, de goitre colloïde ou de 

goitre polymorphe. 

- goitre nodulaire qui comporte des nodules 
 

Le goitre est endémique lorsque plus de 10% de la population âgée de 6 à 12 ans 

est atteinte selon l’OMS [Aubry P., 2002].  Il est principalement causé par la pauvreté 

en iode des aliments d’où un apport alimentaire insuffisant. Du point de vue de la santé 

publique, le goitre endémique est associé au crétinisme, à la surdi-mutité, à la débilité 

mentale selon la gravité de la carence iodée. Ces phénomènes s’accentuent lorsque la 

carence se manifeste au stade fœtal [DeMayer E.M. Et al., 1979]. De nombreux pays 

sont touchés dans le monde, surtout les régions montagneuses : Himalaya, Cordillière 

des Andes, Afrique centrale mais aussi l’Europe (97 millions de goitreux en 1992) : 

Europe de l’Est, Europe centrale et du Sud et la France (surtout les Alpes et les 

Pyrénées).    

Le goitre est sporadique lorsque moins de 10% de la population est touchée 

surtout le sexe féminin. Ces goitres ont souvent un caractère familial [Dagbo K.C., 

2003 ; Delange F., 2001]. 
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1.5.2 - Carence iodée  
 

Il y a carence iodée lorsqu’on note une  insuffisance d’apport en iode au niveau 

de la glande thyroïde. La pompe à iodure est activée et la captation de l’iode par la 

glande est accrue. C’est le résultat d’une stimulation importante par la TSH sécrétée en 

grande quantité. Elle s’accompagne d’une diminution de la fixation de l’iode sur la 

thyroglobuline. 

 

Lorsque la carence est sévère, il y a production préférentielle de MIT donc du 

rapport MIT / DIT et diminution du rapport iodothyronine / iodotyrosine. La 

production de T3 augmente aux dépens de la T4. [Astwood E.B., 1965; Delange F. et 

al., 1968 ; Leclère J. et al., 2001]. 
 

Lorsque la carence est prolongée, une part importante de l’iode est séquestrée 

dans les protéines de faible poids moléculaire, résidus d’une hydrolyse lysosomiale 

incomplète de la thyroglobuline. Ce phénomène entraîne des perturbatuions dans 

l'organisme. Les perturbations thyroïdiennes regroupent les hypothyroÏdies, les 

hyperthyroïdies et autres parmi lesquelles figurent les taux isolement élevés de T3, de 

T4 ou de TSH. Elles touchent environ 740 millions de personnes provoquant d'énormes 

conséquences sur la santé des populations. Bien que des progrès mesurables 

remarquables soient actuellement accomplis grâce à la supplémentation des aliments 

en iode à travers son iodation on estime que près de 50 millions de personnes portent 

encore à des degrés divers les séquelles liées à ces troubles [Nauman et al., 1996 ; 

Houston, 1999 ; Wang et al., 2009].  Il s'agit entre autres des lésions cérébrales, de 

crétinisme, des fausses couches, de réduction de la fertilité, de goitre etc...   
 

L’iode est un élément minéral et un oligo-élément dont le seul rôle connu est son 

incorporation dans les hormones thyroïdienne, elle même régulatrice du 

développement de l'activité de la plupart des systèmes de l'organisme [Delange F. et 

al., 2002 ; Bazrafshan et al., 2005] . Entre autre il constitue un élément essentiel dans 
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la composition des hormones thyroïdiennes: Triiodothyronine (T3) et thyroxine (T4) 

[Allain T.J. et al., 1993; Baillet J. et al., 1992]. 
 

Il est présent dans la nature et est le plus souvent retrouvé dans les mers et 

océans donc dans l’alimentation à base de coquillages, de poissons etc. [Leclère J. et 

al., 2001]. 
 

Dans l’organisme, il est indispensable au métabolisme de la glande thyroïde (15 

à 20 mg dans la thyroïde chez l’adulte). 

L’apport en iode journalier recommandé par l’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS) varie de 50 µg par jour chez l’enfant de moins d’un an à 200µg chez la femme 

enceinte [WHO et al., 1994 ; Leclère J. et al., 2001]. 

 

Tableau N°I : Apport en iode recommandé par l’OMS (µg/jour) 

 

Sujets                                           Concentration d’iode (µg/j) 

Moins d’un an                                            50 

Enfant de 1 à 5 ans                                      90 

Ecoliers de 6 à 11 ans                                 120 

Adolescents et adultes                                 150  

Femmes enceintes et allaitantes                          200 

 

Source : WHO, FAO [Leclère J. et al., 2001] 

 

Lorsque les besoins physiologiques en iode ne sont pas couverts au sein d’une 

population il peut se développer une série d’anomalies décrites dans le tableau ci-

après. 
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Tableau N°II: Troubles dus à la carence en iode 

 

Sujets                             Troubles occasionnés 

                                     -   Avortement 

                                     -   Augmentation de la mortalité périnatale 

Fœtus                           -   Crétinisme myxoementeux 

                                     -   Retard du développement  

                                                      

                                     -   Hypothyroïdie 

Nouveau-né                 -   Goitre 

                                     -   Hypothyroïdie  

  

                                     -   Augmentation de la mortalité infantile 

                                     -   Goitre 

Enfants et                    -   Hypothyroïdie congénitale ou acquise 

Adolescents                  -   Retard du développement physique ou   

                                         Mental 

 

                                     -  Goitre et ses complications 

Adulte                          -  Hypothyroïdie notamment gravidique 

                            -  Retard mental 

                            -   Hyperthyroïdie induite par l’iode 

 

Source : WHO [Leclère J. et al., 2001] 
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Notons que le goitre constitue l’aspect le plus spectaculaire des effets de la 

carence iodée. 

 

Figure N°5:   Expression visible du goitre 

          Source: Tiré du Mémoire de GBENONTIN B. 2004 p.16 
 

L’apport trop important en iode sans contrôle sanitaire rigoureux peut 

développer l’hyperthyroïdie qui génère également plusieurs manifestations 

pathologiques [Forfar J.C. et al., 1985; Sagbohan M.V. 2001 ; Leclère J. et al., 2001] : 
 

- maladie de Basedow 

- adénome toxique de PLUMMER 

- goitre multi nodulaire toxique 

- thyroïdite subaiguë 

- thyrotoxicose factice 

- causes rares : 

        . grossesse molaire 

        . choriocarcinome 
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        . syndrome paranéoplasique 

        . carcinomeovarie 

        . goitre ovarien etc. 

 

La cause principale du goitre endémique est la carence en iode. Néanmoins, le 

rôle de facteurs distincts de la déficience iodée dans l’étiologie du goitre a été suspecté 

en raison du fait qu’il peut exister du goitre dans des régions sans déficience iodée et 

qu’inversement il n’existe pas nécessairement de goitre dans des régions sévèrement 

carencées en iode [ Leclère et al., 2001]. 
 

En dehors de la carence iodée, il existe diverses circonstances 

environnementales susceptibles de modifier plus ou moins l’économie thyroïdienne 

par l’intermédiaire de composés contenus dans l’air, l’eau ou les aliments [Gaitan E., 

1997, Leclère J. et al., 2001]. 
 

Il s’agit de substances exogènes naturelles ou de synthèse qui modifient le statut 

thyroïdien en intervenant sur la synthèse et le métabolisme des hormones 

thyroïdiennes. Regroupées sous le nom de goitrigènes, elles ont en commun de 

diminuer la production hormonale, ce qui détermine une augmentation de la sécrétion 

de TSH souvent suffisante pour maintenir une euthyroïdie au prix, toutefois, d’une 

augmentation du volume thyroïdien. Elles majorent les conséquences d’une 

subcarence iodée. L’hypothyroïdie  ne survient qu’en cas de blocage plus sévère.  

 

D’autres substances d’origine médicamenteuse, modifient la fonction 

thyroïdienne, soit en interagissant avec le métabolisme périphérique des hormones 

thyroïdiennes, soit en exerçant un effet antagoniste au niveau des tissus cibles. Elles 

n’ont guère d’effet goitrigène mais peuvent modifier l’efficience d’un traitement 

substitutif dans l’hypothyroïdie [Leclère J. et al., 2001].  
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Tableau N°III : Environnement et thyroïde. Principales sources de 

                            substances actives sur la thyroïde 

 

- alimentation ; 

- thiocyanate : cassava, crucifères ; 

- flavonoïde : milet, sodja ; 

- contamination bactérienne de l’eau ; 

- contamination industrielle de l’eau et de l’air  

par traitement du charbon ; 

- Produits de transformation du charbon 

- herbicides et pesticides ; 

- malnutrition. 

 

Source : [Leclère J. et al., 2001]. 
 

Certaines substances citées dans le tableau ci-dessus présentent des sites 

d’action thyroïdienne qui ont été proposées dans le tableau ci-dessous. 

 

Tableau N° IV : Sites d’action thyroïdienne des principales substances 

                           goitrigènes  

Etapes de la 

synthèse 

hormonale 

 

Principaux 

Mécanismes 

Substances 

goitrigènes 

Iodure 

 

Iodothyronines 

Thyroglobuline 

(T4 et T3) 

Transport iodé 

 

Organification couplage 

 

Protéolyse 

 

Thiocyanates 

 

Résorcinol phénolique 

disulphides 

Lithium 

 

Source : [Leclère J. et al., 2001]. 
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1.6 - Mécanisme d’action des principales substances goitrigènes: 

 

Il existe trois principaux sites d’action : 
 

- le transport  des iodures : les thiocyanates sont les principales substances 

interférant avec ce processus par compétition, leur charge et leur masse 

moléculaire étant semblables à celles des iodures. 
 

- l'organification iodée et couplage aux radicaux tyrosyls précurseurs des 

iodotyronines par l’intermédiaire de la thyroperoxydase (TPO). Des composés 

comme le résorcinol et ses dérivés carboxyphénoliques, les flavonoïdes, les 

pyridines et les disulphides aliphatiques inhibent l’organification iodée. 
 

- La libération des hormones thyroïdiennes à partir de la thyroglobuline par 

protéolyse et déshalogénation peut être inhibée par l’iode et le lithium. 
 

Pour ce qui concerne les autres mécanismes d’action, il existe différents niveaux 

d’action indirecte avec, parfois, une action combinée d’une même substance sur 

différents sites. Par  exemple :  
 

- le 2-4 dinitrophénol (DNP) exerce son effet thyroïdien par l’intermédiaire  

d’une inhibition de la TSH alors que les polymères des flavonoïdes inhibent  

partiellement son action au niveau thyroïdien. 

- les flavonoïdes agissent à la fois sur la thyroperoxydase  (TPO) et sur les 

enzymes de la désiodation. Le DNP, qui inhibe la liaison protéique, stimule la 

voie catabolique de la T4 (désamination oxydative, sulfo- et 

glucoroconjugaison). 
 

Les circonstances environnementales susceptibles de modifier l’économie 

thyroïdienne sont énumérées dans les tableaux V et VI. 
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Tableau N° V: Principaux composés goitrigènes ou antithyroïdiens   

                        in vivo chez l’animal  

 

COMPOSES ORGANIQUES 

 

Composés organiques sulfurés : thiocyanates, isothiocyanates, goitrine, disulfides 

Flavonoïdes : glycosides, aglycones 

Dérivés phénoliques : résorcinol, méthyl résorcinol, pyrogallol, phlorglucinol, 

dinitrophénol 

Pyridine : dihydroxypyridine 

Phtalates : diocylphtalate 

Biphénylspolychlorés (PPC) ou polybromés (PPB) : aroclor (PPC), oxydes de PPB 

Organochlorés : DDT,dieldrine, dioxine  

Hydrocarbures aromatiques polycycliques : benzopyrène, méthylcolanthrène,  

méthylanthracène 

 

COMPOSES INORGANIQUES 

Iode en excès  

Lithium 

 

Source : [Leclère J. et al., 2001 ]. 
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Tableau N°VI : Principaux composés goitrigènes ou antithyroïdiens 

                          chez l’homme  
 

 

COMPOSES SULFURES ET ORGANIQUES 

Thiocyanates 

Goitrine (vinyl-thiooxazolidone) 

Flavonoïdes 

Dérivés phénoliques : résorcinol,  

Dinitrophénol 

Biphényls polybromés 

 

COMPOSES INORGANIQUES  

Iode en excès 

Lithium 

 

Source : [Leclère J. et al., 2001]. 
 

Ce tableau présente en général certaines substances environnementales 

interagissant avec la thyroïde. Il s’agit de : 

 

1.6.1 - Thiocyanates et dérivés  
 

Ce sont des composés goitrigènes agissant comme inhibiteurs du transport des 

iodures et augmentent l’efflux iodé à partir de la thyroïde. Ils constituent également 

des inhibiteurs de compétition de la TPO et peut se substituer à l’iode comme 

catalyseur des réactions d’oxydation des thionamides et de couplage des 

iodothyrosines en iodothyronines. 
 

Les répercussions fonctionnelles ne sont effectives qu’en cas de subcarence 

iodée associée. Quelle que soit sa teneur en thiocyanate, aucun aliment ne suffit par 

lui-même à entraîner un goitre ou à fortiori, une hypothyroïdie. Le déficit d’apport 
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iodé est par excellence la circonstance favorable pour que l’effet des composés 

goitrigènes de l’alimentation soit opérant, notamment dans les pays en voie de 

développement où l’alimentation est peu diversifiée.  

La consommation  de tabac est une autre cause d’élévation de la concentration 

plasmatique en thiocyanate produit à partir de la détoxication endogène des cyanides 

contenus dans la fumée de cigarette. Elle a bien des conséquences sur la thyroïde dont 

la plupart sont dues aux thiocyanates. 

Les effluents hydriques provenant des sites de traitement du charbon sont 

fortement chargés en thiocyanates [Lindsay R.H. et al., 1992]. Leur utilisation crée de 

véritable désordre au niveau de la thyroïde. 

1.6.2 - Disulphides  

Ils sont contenus en grande quantité dans l’ail et les oignons et ont une action 

antithyroïdienne. 

1.6.3 - Flavonoïdes  

Ce sont des composés polyphénoliques (résorcinol, acide phénolique, aglycones 

flavoniques) provenant exclusivement du règne végétal (légumes, fruits et graines). Ils 

sont contenus en grande quantité dans les tanins et les pigments apportés par les 

aliments  de base dans les régions des pays en voie de développement sous la forme de 

millet, de sorgho, de soja ou d’arachide. Les flavonoïdes interagissent de surcroît sur la 

régulation de la TSH, la liaison des hormones thyroïdiennes à leurs protéines vectrices 

et sur l'activité de désiodation des iodothyronines. 
 

1.6.4 - Dérivés phénoliques  

D’origine industrielle, ils figurent en bonne place parmi les polluants de l’eau. 

Ils ont des effets anti thyroïdiens et goitrigènes. Leur présence explique la grande 

prévalence de goitres dans certaines régions sans carence iodée. Le résorcinol issu de 

ces dérivés phénoliques, traverse la barrière foetoplacentaire et peut entraîner un goitre 

et une hypothyroïdie néonatale [Roti E. et al. 1983].  
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1.1.6.5 - Pyridines  

Ce sont des composés provenant des plantes riches en mimosines. Ils sont 

contenus dans la fumée de cigarette et dans les effluents industriels. 
 

1.1.6.6 - Phtalates  

Ils sont de source industrielle et font partie des polluants de l’eau inventoriés 

dans certaines zones d’endémie goitreuse. Ils sont largement utilisés dans la fabrication 

du plastique et PVC. Ils occasionnent de véritables troubles au niveau de 

la thyroïde [Hinton R.H. et al 1986.] 
 

1.1.6.7 - Hydrocarbures polycycliques aromatiques  

Ce sont des composés qui sont souvent détectés dans les aliments, les eaux 

d’adduction, les eaux usées et les effluents industriels. Ils ont un effet bien connu. 

Leurs métabolites hépatiques glucuranidés créent une déplétion en hormones 

thyroïdiennes en accélérant leur élimination sous forme de T4-glucuronide. 

 

1.1.6.8 - Biphényls bromés et chlorés 

Ces composés aromatiques contiennent un noyau benzène portant plusieurs 

atomes de chlore ou de brome. Ils sont utilisés dans l’industrie des transformateurs, ils 

polluent l’atmosphère et se déposent sur les feuillages et à la surface des étendues 

d’eau. Ils peuvent contaminer les poissons d’eau douce. La forte prévalence 

d’hypothyroïdie primitive (11%) chez les travailleurs qui sont à leur contact leur a été 

attribuée [Bahn A.K. et al., 1980]. 

 

1.1.6.9 - Composés organochlorés  

Ils ont des effets potentiels sur le métabolisme thyroïdien. Certains d’entre eux, 

comme le DDT ou la dioxine, sont des polluants emblématiques. Le DDT, le DDE, la 

diédrine utilisés comme insecticides, sont des contaminants ubiquitaires pratiquement 

insolubles dans l’eau, non dégradables et résistants à l’oxydation. Ils  sont  retrouvés 
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dans l’eau et la plupart des aliments, notamment dans les poissons d’eau douce et 

surtout le lait humain [Rogan W.J. et al., 1980]. 

Le DDT provoque chez l’oiseau une hypertrophie thyroïdienne, une hyperplasie 

des cellules épithéliales folliculaires et une disposition du colloïde. Chez le rat, il 

entraîne un goitre et accroît l’élimination hormonale hépatobiliaire. 

 

1.1.6.10 - Composés anorganiques   

L’iode et le lithium ont des effets thyroïdiens qui ont été utilisés dans un but 

thérapeutique. L’iode a été la première molécule connue pour ses capacités d’inhiber la 

sécrétion des hormones thyroïdiennes.  
 

Le lithium, qui passe la barrière placentaire, peut avoir des effets délétères sur la 

fonction thyroïdienne du fœtus. Son action est d’autant plus marquée qu’il existe 

une carence protéique et un déficit d’apport iodé [Lazarus J.H., 1986].  
 

Ainsi certains polluants et contaminants de l'environnement et certains modes 

alimentaires peuvent être à l'origine d'anomalies thyroïdiennes et contribuer à 

l'apparition de goitres endémiques. Dans les pays en voie de développement, 

l'alimentation monomorphe peut être une pourvoyeuse importante de substances 

goitrigènes au premier rang desquelles  figurent les thiocyanates. La politique de 

prévention du goitre doit prendre en compte l'ensemble de ces éléments présents selon 

la zone d'endémie. Le traitement de l'eau doit aussi viser à éliminer polluants et 

toxiques organiques et bactériens.  
 

Cette politique doit également procéder à la modification de la composition des 

aliments porteurs des substances goitrigènes, à la diversification alimentaire, à 

l'amélioration des apports protéino-énergétiques et à la supplémentation iodée. Une 

bonne connaissance de l'environnement est aussi nécessaire [de Mayer E.M. et al., 

1979]. Car Le rôle adjuvant des substances goitrigènes d’origine alimentaire ou 
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environnementale a été démontré dans une série de régions du monde [Leclère J. et al., 

2001].  

Initialement, les principales substances goitrigènes mises en évidence sont des 

thioglucosides du type goitrine provenant de végétaux de la famille des cruciférées tels 

que le chou, le chou-fleur et les navets dont le rôle a été bien démontré dans les pays 

scandinaves, en Europe centrale et en Australie. Le véhicule était le lait de vache 

provenant d’animaux infestés de cruciférées [Gaitan E., 1990 ; Leclère J. et al., 2001]. 
 

Ainsi le rôle du manioc dans l’étiologie du goitre endémique a été démontré en 

République Démocratique du Congo et confirmé ultérieurement en Indonésie [Aubry 

P., 2002 ; Leclère J. et al., 2001].  

 

Le manioc frais, surtout la variété « amère », contient de l’acide cyanhydrique 

qui est une substance toxique, un poison de l’hémoglobine des globules rouges. Il 

provoque dans le cas de déficience iodée des troubles de la thyroïde en empêchant 

l’iode de s’y fixer [Leclère  et al., 2001 ; Delange F., 1989].          
 

Donc le caractère goitrigène du manioc provient du fait qu’il contient un 

glucoside cyanogénique, la linamarine, dont l’hydrolyse libère du cyanure. Le cyanure 

est détoxifié dans l’organisme en thiocyanate, qui possède des propriétés goitrigènes 

évidentes. Le thiocyanate agit à la fois en inhibant la pompe à iodure thyroïdienne et 

en augmentant l’élimination d’iode par voie rénale. Ces deux facteurs concourent à 

une déperdition d’iodure de l’organisme.  

 

Le caractère goitrigène du manioc est dû au degré de surcharge en thiocyanate 

qu’il provoque, qui est variable en fonction de la nature du sol, du type de manioc 

cultivé, du mode de préparation et de conditionnement du manioc et de la quantité de 

manioc consommée par la population. 

Il a pu être montré que le manioc n’acquiert un caractère goitrigène que lorsque 

le rapport iode urinaire / thiocyanate, utilisé comme index de la balance entre l’apport 
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en iode et le taux de surcharge en thiocyanate, descend au-dessous d’un seuil critique 

d’environ 3 µg/mg. Ce seuil peut être atteint pour des surcharges en manioc modérées 

lorsque la déficience iodée est importante et même pour des apports en iode presque 

normaux lorsque la surcharge en thiocyanate est extrêmement marquée  [Leclère J. et 

al., 2001]. 

Les généralités étudiées sur la glande thyroïde nous amènent sur le chapitre II de 

notre travail. 
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CHAPITRE II: ETUDES REALISEES SUR LA GLANDE  

                           THYROÏDE 

 

Elles sont orientées sur trois volets de recherche: 

 les troubles dus aux carences iodées. 

 les perturbations thyroïdiennes adultes et néonatales, 

 l'implication des goitrigènes d'origine alimentaire dans le fonctionnement de la 

glande thyroïde. 

 

2.1 - Troubles de la carence iodée 

 

Nous avons porté notre recherche dans un premier temps sur les troubles de la 

carence iodée afin de mieux apprécier les désordres qu’engendrent ces phénomènes. 

Cette étude vise globalement d'une part à mesurer la teneur de l'iode dans les eaux de 

différentes sources des six communes du département des collines; d'autre part à 

déterminer dans ces régions le profil de l'iodurie (taux de l'iodure dans l'urine de 24 

heures) des individus à risque. Les cartes géographiques du Bénin et du département 

des Collines ci-dessous illustrent les villes et les sources de prélèvements. 
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Figure N°6: Carte géographique du Bénin montrant les zones d’étude 
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Figure N°7: Carte géographique du département des Collines: site de  

                     prélèvement d’eau (site1) 
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Figure N°8 : Carte géographique du département des Collines: site de  

                      prélèvement d’urine (site2) 
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En résumé, les troubles dus aux carences iodées entraînent des prévalences élevées des 

pathologies thyroïdiennes. Un travail préliminaire dans cette optique l'avait montré. 

Dans notre série, l'évaluation de la carence de l'iode dans les sources d'eau du 

département des collines l'a confirmé. Ce travail a donné lieu à une publication : 

SEZAN Alphonse, AHOKPE Mélanie, AKPONA Simon. 2009 – Troubles dus aux 

carences iodées au Bénin. Int. J. Biol. Chem. Sci., 3(6) : 1246 -1257, 
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L'étude réalisée sur  les troubles dus à la carence iodée dans les Collines 

nous a permis d’aborder également le cas des perturbations thyroïdiennes adultes 

et néonatales respectivement  dans les villes de Tanguiéta et  de Cotonou. 

2.2- Perturbations thyroïdiennes  

2.2.1- Perturbations thyroïdiennes adultes dans la ville de Tanguiéta 

Les troubles de la carence iodée entraînent dans l'organisme des 

perturbations thyroïdiennes qui sont devenues un problème de santé publique. En 

effet, la thyroïde comme toute glande de l’organisme, est parfois sujette à des 

perturbations diverses susceptibles de compromettre le bon fonctionnement de 

nombreux organes. Il s’agit :  

 des anomalies de fonctions : les hypothyroïdies, les hyperthyroïdies. 

Les hypothyroïdies se définissent comme une diminution du fonctionnement 

de la thyroïde avec pour conséquence une baisse de la synthèse des hormones 

thyroïdiennes T4 et T3 et leurs formes libres. Les hyperthyroïdies constituent 

une exagération du fonctionnement de la glande thyroïde et a pour 

conséquence une production accrue supérieure à la normale d’hormones 

thyroïdiennes. Il en résulte des signes de souffrance tissulaire métabolique : la 

thyrotoxicose. (tableau II) 

 -    des anomalies de structures : les goitres, les kystes, les nodules, les cancers, 

les thyroïdites etc. (tableau N°II). 

 L'objectif spécifique de ce travail est d'évaluer la fréquence des 

perturbations thyroïdiennes dans la région de Tanguiéta (Nord du Bénin). 

 En résumé les perturbations thyroïdiennes sont connues pour être un 

problème de santé publique dans le monde. Au Bénin, très peu de travaux ont été 

réalisés dans ce cadre. Nous avons initié ce travail dans le but d'établir le profil 

des différents types de perturbations. La ville de Tanguiéta au Nord a été choisie 

pour l'étude.   
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Figure N°9 : Carte géographique du département de l’Atacora montrant les sites  

                      de prélèvements sanguins 
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 Les perturbations thyroïdiennes apparaissent dans la ville de Tanguiéta 

chez les deux sexes: 32 % dans la population masculine et 46,11 % dans la 

population féminine.  

 Les travaux réalisés dans la ville de Tanguiéta ont donné lieu à une 

publication: SEZAN A., GANGBO F., SENOU M., AHOKPE M., AKPONA S. 

2009. -  Perturbations thyroïdiennes dans la région à risque de tanguiéta.  J. 

Soc. Clin., N° 013; 5 -11 
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Références : 

SEZAN A., GANGBO F., SENOU M., AHOKPE M., AGOSSOU E., AKPONA 

S. (2009). - Perturbations thyroïdiennes dans la région à risque de Tanguiéta. 

Journal de la Société de Biologie Clinique N° 013; 5-11



 

 

 

 



 

 

 
 

Figure 01 : Courbe d’étalonnage  T3 : 
graphe T3/ moyenne Valeurs 

normales: 1 - 2 µg/l ou ng/ml 

Figure 02 : Courbe d’étalonnage T4 libre : 
graphe T4 libre valeurs normales: (0,59-
1,33) ng/dl 
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2.2.2 - Perturbations thyroïdiennes néonatales dans la ville de Cotonou 
 

 

 L’hypothyroïdie chez le nouveau-né est congénitale ou néonatale. Elle 

était auparavant une cause importante de déficience mentale. Le développement 

du cerveau aussi bien que la croissance normale de l’enfant, dépendent des taux 

sanguins normaux d’hormones thyroïdiennes. Chez les nouveau-nés atteints de 

l’hypothyroïdie, la glande thyroïde ne se développe pas ou est beaucoup plus 

petite que la normale. Ces nouveau-nés sont incapables de sécréter des 

hormones thyroïdiennes.  Aussi la mutation des gènes codant pour la synthèse 

du symport NIS, de la thyroperoxydase (TPO) et de la thyroglobuline (Tg) peut 

en être la cause. Ce phénomène provoque des handicaps mentaux et physiques 

graves, irréversibles connus sous le nom de crétinisme. Car la majeure partie du 

développement du cerveau soit 90% survient durant les deux premières années 

de la vie [Leclère J. et al., 2001 ; Sagbohan M.V., 2001].  

Au cours de la grossesse les anticorps (Ac) antithyroïdiens de type 

Immunoglobiline(Ig) G de la mère traversent le placenta. L’anticorps  anti 

thyroglobuline (Tg)  se fixe sur la thyroglobuline par ses récepteurs et l’empêche 

d’exercer sa fonction. L’anticorps anti thyroperoxydase (TPO) se fixe sur ses 

récepteurs membranaires et par un mécanisme de transduction désactive la 

thyroperoxydase. Ce qui engendre une hypothyroïdie. 

 L’hyperthyroïdie chez le nouveau-né est habituellement due au passage 

transplacentaire des immunoglobulines anti thyroid stimulating hormon (TSH) 

qui est un initiateur de la maladie de BASEDOW chez la mère [Sagbohan M.V., 

2001].  

 L'objectif de ce travail est d'évaluer la fréquence des perturbations 

thyroïdiennes néonatales ou congénitales au sud du Bénin (Cotonou) à travers le 

dosage des hormones thyroïdiennes et de la thyréostimuline comme dans le cas 

précédent et d'en établir leur profil. 
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En résumé, dans le cas de l’évaluation  des perturbations thyroïdiennes 

néonatales ou congénitales chez les nouveau-nés au Sud du Bénin (Cotonou), il 

apparaît, au terme de l’étude, que pour tout sexe confondu, 28,81% ont une 

hypothyroïdie, 2,26% présentent une hyperthyroïdie et 68,93% sont 

euthyroïdies.  

Le travail réalisé sur les nouveau-nés est soumis en publication. KONOU A., 

YESSOUFOU G., AGOSSOU E., AHOKPE M., BABA-MOUSSA L. 

ATTEGBO J.M., SEZAN A. 2009. Etude de la prévalence des perturbations 

thyroïdiennes néonatales. Soumis à Dakar médical. 

Notre étude a montré que certains aliments dits goitrigènes sont responsables 

des perturbations thyroïdiennes. 
 

2.3 - Implication des goitrigènes d'origine alimentaire dans le  

fonctionnement de la glande thyroïde: cas de manioc dans la production du 

H2O2 

Pour mieux apprécier le phénomène des troubles de carence iodée nous 

avons entrepris aussi une recherche sur l'implication des goitrigènes d'origine 

alimentaire dans le fonctionnement de la glande thyroïde: cas du manioc. Les 

aliments goitrigènes sont parfois la cause des troubles de carence iodée. Les 

aliments solides comme le sel de mer, les poissons, le pain, les coquillages, les 

crustacées etc. constituent la principale source d’iode alimentaire puisqu’ils 

procurent 90% environ de l’apport total. Le rôle du manioc dans l'étiologie du 

goitre endémique a été démontré en République Démocratique du Congo 

[Delange F., 1989; Leclère J. et al., 2001] et confirmé ultérieurement en 

Indonésie [Delange F., 2001]. 
 

L'objectif de ce travail est d'étudier l'impact de l'extrait de manioc sur la 

production de peroxyde d'hydrogène (H2O2) par les tranches de thyroïde de porc. 
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En résumé, le goitre endémique est principalement du à la carence iodée. 

Le paradoxe selon lequel on retrouve le développement de goitre dans des 

régions sans déficience  iodée a fait penser à d'autres facteurs alimentaires par 

exemple le manioc. Le caractère goitrigène du manioc vient du fait qu'il contient 

deux glucosides cyanogéniques, la linamaroside et lotaustraloside dont 

l'hydrolyse libère du cyanure. 
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RESUME 

 
Le goitre endémique est principalement dû à la carence iodée. Le paradoxe selon lequel on retrouve le 

développement de goitre dans des régions sans déficience iodée a fait penser à d’autres facteurs 

alimentaires : le manioc. Le caractère goitrigène du manioc vient de ce qu’il contient deux glucosides 
cyanogéniques, la linamaroside et lotaustraloside dont l’hydrolyse libère du cyanure. Le cyanure est 

détoxifié en thiocyanate qui possède des propriétés goitrigènes évidentes. Les tranches de thyroïde de 

porc ont produit continuellement de H2O2, avec une brusque augmentation en présence de l’extrait du 
manioc. Ce saut de H2O2 peut être expliqué par un arrêt d’entrée de I- dans les thyrocytes  provoquant 

ainsi une inhibition  du symport Na+/I- par l’extrait. En conséquence l’accumulation des molécules de 
H2O2 non utilisées a été mise en évidence. 

Ces résultats, à l’étape actuelle, ne permettent pas d’envisager une action quelconque  sur la NADPH-

oxydase et par conséquent sur le système générateur de H2O2 
 

Mots clés : Manioc, goitrigène, goitre, thyrocytes. 

 

ABSTRACT 

 

Endemic goiter is mainly due to iodine deficiency. The paradox that we find the development of goiter in 
areas without iodine deficiency was thinking of other dietary factors: the cassava. The goitrogenic nature 

of cassava is that it contains two cyanogenic glucosides, the linamaroside and lotaustraloside whose 

hydrolysis releases cyanide. Cyanide is detoxified to thiocyanate which has goitrogenic properties 
obvious. Thyroid slices of pork produced continuously H2O2, with a sudden increase in the presence of 

the extract of cassava. This leap of H2O2 can be explained by a stop-entry of I- in thyrocytes causing an 

inhibition of symport Na+/I- by the extract. Therefore the accumulation of molecules of H2O2 used was not 
highlighted. These results, at this stage, do not consider any action on the NADPH oxidase and therefore 

on the H2O2-generating system. 

 
Keywords: Cassava, goitrogenic, goiter thyrocytes 

 

 

INTRODUCTION 
 

a cause principale du goitre endémique est la 

carence en iode [1]. Néanmoins, le rôle d’autres 

facteurs de la déficience iodée dans l’étiologie du 

goitre a été suspecté en raison du fait qu’il peut exister 

du goitre dans des régions sans déficience iodée et 

qu’inversement il n’existe pas nécessairement de 

goitre dans des régions sévèrement carencées en iode 

[2]. 
L 
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Le rôle adjuvant de goitrigènes d’origine alimentaire 

ou de l’environnement a été démontré dans une série 

de régions du monde [3]. 

Ainsi, le rôle du manioc dans l’étiologie du goitre 

endémique a été démontré en République 

Démocratique du Congo [3] et confirmé 

ultérieurement en Indonésie [4]. 

En effet le manioc est cultivé essentiellement pour ses 

racines qui entrent dans l'alimentation quotidienne de 

nombreuses populations, surtout africaines. Outre ses 

racines on utilise aussi ses feuilles et accessoirement 

ses tiges qui servent parfois à préparer un sel 

alimentaire.  

 

Selon la teneur en acide cyanhydrique des racines, les 

variétés de manioc sont groupées en deux catégories 

principales: le manioc doux et le manioc amer.  

Ce dernier contient en forte proportion deux 

glucosides qui par hydrolyse libèrent l'acide 

cyanhydrique une substance toxique ou poison de 

l'hémoglobine. De plus, il provoque des troubles de la 

thyroïde en empêchant l'iode de s'y fixer (goitres, 

ralentissement de la croissance chez l'enfant). Ce 

poison est facilement éliminé par cuisson, séchage au 

soleil, fermentation. Il est en quantité plus importante 

dans l'écorce. Lorsque le manioc est bien préparé, il ne 

renferme plus de trace d'acide cyanhydrique. 

Cependant, il est souvent observé des problèmes de 

toxicité chronique (mauvais stockage des racines, 

mauvaise préparation) [5-7]. 

 

Le cyanure est détoxifié dans l’organisme en 

thiocyanate, qui possède des propriétés goitrigènes 

évidentes. Le thiocyanate agit à la fois en inhibant la 

pompe à iodure thyroïdienne et en augmentant 

l’élimination d’iode par voie rénale. Ces deux facteurs 

concourent à une déperdition d’iodure de l’organisme.  

 

Le caractère goitrigène du manioc est dû au degré de 

surcharge en thiocyanate qu’il provoque, qui est 

variable en fonction de la nature du sol, du type de 

manioc cultivé, du mode de préparation du manioc et 

de la quantité de manioc consommée par la population 

[8]. 

Il a établi que le manioc n’acquiert un caractère 

goitrigène que lorsque le rapport urinaire 

Iode/thiocyanate descend au dessous d’un seuil 

critique d’environ 3 microgrammes par milligramme.  

Ce seuil peut être atteint pour des surcharges en 

manioc modérées lorsque la déficience iodée est 

importante et même pour des apports en iode presque 

normaux lorsque la surcharge en thiocyanate est 

extrêmement marquée [9]. 

Des chercheurs avaient montré que les thyrocytes en 

culture produisaient de H2O2 utilisée dans l’oxydation  

de la thyroglobuline [10]. 

 

Il a été rapporté dans la littérature que les thyrocytes 

possèdent les NADH oxydase sur leur membrane 

apicale [11]. Cette enzyme utilise les électrons du 

NADPH pour réduire l’oxygène moléculaire. 

L’enzyme porcine utilise le NADPH (Km apparent = 

20M) préférentiellement au NADH (Km apparent 

=200M) et la vitesse maximale d’oxydation du 

NADPH est deux fois plus rapide que celle du NADH. 

Deux mécanismes de production enzymatique de 

H2O2 ont été décrits. Certaines oxydases (le glucose 

oxydase par exemple) forment H2O2 directement  par 

la réduction divalente de l’oxygène : 

2e
- 
+ O2 + 2H

+ 
 H2O2 

 

Et l’on peut donc envisager un mécanisme identique 

pour une NAD(P)H oxydase : 

NADPH+O2  NADP
+
 +H2O2 

 

Les deux NADPH oxydases de mammifères colées à 

ce jour, la NADPH oxydase de phagocytes [12] et 

l’oxydase mitogénique de cellule vasculaire de muscle 

lisse (SAHACH, 2008) [13] ne fonctionnent 

cependant pas selon ce mécanisme. La catalyse la 

réduction monovalente de deux molécules d’oxygène 

en deux radicaux anioniques Superoxydes O2
-
 : 

NADPH+2O2NADP+ +2O2 

 

Ces radicaux libres dismutent ensuite spontanément 

ou enzymatiquement sous l’action d’une superoxyde 

dismutase (SOD) : 

2O2
-
 +2H+ H2O2+  O2 

Par ailleurs, on a observé que la NADPH oxydase de 

thyroïde ne forme pas, ou ne libère pas d’anions 

superoxyde, mais produit directement H2O2, ce qui la 

différencie de la NADPH oxydase du neutrophile et 

suggère qu’il s’agisse d’une nouvelle forme de 

NADPH oxydase [14]. (Dupuy, 1989). 

 

Des auteurs ont observé que le FAD (Flavine Adénine 

Dinucléotide), mais non le FMN (Flavine 

Monocléotide), protégeait de l’inactivation la NADPH 

oxydase des membranes plasmiques de thyroïde 

incubées dans des conditions assez drastiques 

permettant l’élimination des cofacteurs flaviniques 

(membranes incubées à 40°C en présence de 

détergent, Puis centrifugées). 
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Le but de ce travail est d’étudier l’impact de l’extrait 

de manioc sur la production de peroxyde d’hydrogène 

(H2O2) par les tranches de thyroïde de porc. 

 

MATERIEL ET METHODES 
 

 Matériel  

Thyroïde de porc  

Solution de Mack Ewen  

Catalase de chez Sigma 

 

 Méthode  

 

Obtention de l’extrait de manioc 

 

Des tubercules de manioc sont épluches et broyés. Le 

broyat est mis en solution pour l’obtention de l’empois 

d’amidon. Apres filtration, on obtient de l’extrait 

conservé à 4°C. 

 

Mesure de la variation du peroxyde d’hydrogène 
 

- Principe 

Le principe du dosage de H2O2 est basé sur la réaction 

d’oxydoréduction se traduit par l’équation suivante : 

  

H2O2 + 2I
-
 +2H

+
        I2 + 2H2O 

Apres avoir isolé et pesé la thyroïde de porc, on la 

conservé dans une solution physiologique de Mack 

Ewen. On découpe très finement la thyroïde à l’aide 

d’une lame. Les fragments découpés sont placés dans 

des pots de 50 ml. On ajoute :  

KI (10mg/l), eau distillé et catalase (10UI/ml). Le 

mélange est incubé à 37°C pendant 15min. Ou 

procède au mesure par paires de pots ; un pot témoin, 

un autre pot avec son contenu auquel on ajoute 400µl 

d’extrait de manioc. Les densités optiques sont alors 

mesurées à 450nm. 

 

RESULTATS 
 

 Production de H2O2 par les tranches de thyroïde de 

porc : 

Sont portés sur la figure 1 les variations de H2O2 

produits par les tranches de thyroïde de porc. En 

absence de l’extrait de manioc et pendant 60 minutes 

on observe une évolution constante. Les tranches de 

thyroïde de porc produisent du H2O2. Ce résultat 

confirme ceux de Dumont effectué sur la thyroïde de 

chien. 

 

 
 

Figure 1 : Variation de la densité optique exprimant la 

production de H2O2 par les tranches de thyroïde de 

porc en fonction du temps 

 

 Action de l’extrait de manioc sur la production de 

H2O2 par les tranches de thyroïde de porc : 

 

Sur la figure 2 sont portées les variations de H2O2 

produit par les tranches de thyroïde de porc en absence 

et en présence de l’extrait de manioc pendant 60 

minutes.  

 

 
 

Figure 02: Variation de la densité optique exprimant la 

production de H2O2 par les tranches de thyroïde de 

porc en présence et en absence de l’extrait chaque 10 

minutes. 
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En présence de l’extrait et dans les deux cas on 

observe un saut de H2O2. Il s’agit d’une augmentation 

brusque de H2O2 qui se stabilise durant tout le temps 

de la manipulation. 

 

En évaluant la production de H2O2 dans un intervalle 

de temps réduit, (toutes les minutes pendant dix 

minutes), le même résultat se répète et le saut 

s’observe dès la première minute. (Figure 3) 

 

 
 

DISCUSSION 
 

Action de l’extrait de manioc sur la production de 

H2O2 

Les fragments de la glande thyroïde isolés du porc 

produisent H2O2  durant au moins les soixante minutes 

qui suivent l’isolement de la glande. 

Ce résultat confirme ceux obtenus par Dupuy et al 

[15] et par Corvilain et al [16]. Nos résultats présentés 

sur la figure indiqueraient une augmentation brutale 

suivie d’une stabilisation (saut). Ce saut de H2O2 peut 

être expliqué par un arrêt d’entrée de I
-
 c'est-à-dire le 

blocage du Na+/I
-
 par l’extrait. Certains  auteurs 

avaient déjà montré que l’extrait de manioc empêchait 

l’entrée d’iode dans la thyroïde [8].Son action sur le 

symport déplacerait l’équilibre de H2O2 pour 

l’iodation de la thyroglobuline lors de la synthèse des 

hormones thyroïdiennes. De ce fait, on peut suggérer 

que l’extrait de manioc n’a pas d’effet direct sur 

l’enzyme NADPH oxydase de la membrane apicale. 

Cette production linéaire s’explique par le fait que la 

réaction étant enzymatique, la chaîne d’oxydation de 

NADPH fonctionne continuellement en générant de. 

H2O2 

La production de H2O2 est observée dans les 

fragments témoins. 

 

Dans les fragments incubés en présence de l’extrait de 

manioc, nous avons obtenu une brusque augmentation 

qui se stabilise. Il n’y a pas de variation évolutive dans 

le temps. Il ne s’agit donc pas d’une réaction 

enzymatique. En effet, étant donné que le thiocyanate 

contenu dans le manioc bloque le symport NIS [8], la 

quantité d’iode qui entrerait dans la cellule serait 

faible. Seule une faible quantité d’eau oxygénée 

produite serait utilisée pour une éventuelle synthèse 

d’hormones. D’où accumulation des molécules non 

utilisées. Ceci entraîne un déplacement d’équilibre 

dans l’utilisant de H2O2. 

 

CONCLUSION 
 

Le fonctionnement de la glande thyroïde dépend de 

l’activité du symport Na
+
/I

-
 situé sur la membrane 

basale des thyrocytes de porc. L’extrait de manioc 

affecterait ce symport et ainsi l’inhiberait. En 

revanche une action directe de l’extrait sur l’activité 

de la NADPH-oxydase n’est pas observée
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En conclusion, les troubles de la carence en iode (TDCI) constituent un 

véritable problème de santé publique dans le monde et surtout dans les pays en 

voie de développement. Le rôle joué par l’iode dans le fonctionnement de la 

glande thyroïde est fondamental. Toute carence en cet oligo-élément est 

préjudiciable au bon déroulement des processus qui régissent le fonctionnement 

de cette glande indispensable à la vie [Leclère J. et al., 2001]. 
 

Des progrès remarquables sont entrain d’être réalisés à travers le monde 

en particulier au Bénin, pour le traitement et la prévention de cette anomalie. Le 

sel iodé en constitue parfois le moyen le plus simple et le plus efficace. L’iode le 

plus souvent apporté est sous forme d’iodure de potassium ; mais l’iodate de 

potassium est le plus préféré dans les régions humide en raison de sa plus grande 

stabilité [Delange F., 2001 ; Leclère J. et al., 2001].  
 

Les contrôles d’iode effectués dans les sources d’eau et les urines de 

certains habitants confirment réellement cette carence. 44µg/L de taux d'iode 

sont obtenus en général dans les sources d’eau. L’iodurie évaluée est faible (74,5 

µg/L) par rapport aux normes (100-150 µg/L) selon l’OMS. L’étude réalisée 

dans la ville de Tanguiéta sur les perturbations thyroïdiennes donne 

respectivement dans les populations masculine et féminine 32% et 46,11%. En 

tenant compte des facteurs écologiques, physiques et sociologiques du milieu, 

les fréquences de l'hyperthyroïdie et de l'hypothyroïdie posent le problème de 

stratégie de distribution systématique du sel iodé et surtout des conditions de son 

application dans cette région. Une mobilisation de la population, des 

responsables de la santé publique à divers niveaux et des partenaires au 

développement est nécessaire pour freiner l'ampleur de ce fléau. 

Les taux obtenus chez les nouveau-nés au Sud du Bénin (Cotonou) sont de : 

- 28,81% d’hypothyroïdie, 

- 2,26% d’hyperthyroïdie 

- 68,93% d’euthyroïdies. 
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L'hypothyroïdie des nouveau-nés est probablement due au transfert de 

l’anticorps (Ac) anti thyroglobuline (Tg) d’origine maternelle. Quant à 

l'hyperthyroïdie, elle est certainement due au passage transplacentaire des 

immunoglobulines anti thyroid  stimulating  hormon (TSH). 

 

Aussi l’implication des aliments goitrigènes (cas de manioc) est à suspecter dans 

le dysfonctionnement de la glande thyroïde. Nos expériences ont montré que 

l’extrait de manioc sur la glande thyroïde provoque une augmentation brusque 

de peroxyde d’hydrogène (H2O2) d’où arrêt de production de H2O2 donc le 

blocage de la pompe Symport NIS. 

 

Mais puisque les hormones thyroïdiennes agissent aussi sur le 

métabolisme des lipides en diminuant le taux sanguin des LDL et du cholestérol, 

nous nous proposons  en perspective, relier l'hyperthyroïdie au ralentissement du 

catabolisme du cholestérol lié à la réduction de son élimination biliaire et au 

taux de LDL. 
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RESUME 

 

 

La détermination des concentrations de thyroxine libre (T4 libre) et de thyrotropine 

(TSH), chez le nouveau né à Cotonou au Bénin a permis d’établir le profil de perturbation 

thyroïdienne néonatale. La mise en évidence de leur état thyroïdien immunitaire par le dosage 

des anticorps anti thyroglobuline (Ac Anti Tg) et Anticorps Anti Thyroperoxydase (Ac Anti 

TPO) a été effectué. Ainsi du sang veineux a été prélevé sur 177 nouveaux nés âgés de 0 à 7 

jours. Nous avons dosé la thyroxine libre, la thyrotropine, des anticorps anti thyroglobuline et 

des Anticorps Anti Thyroperoxydase et détecté une prévalence du dysfonctionnement de la 

glande thyroïde chez les nouveaux nés soit de : 28% d’hypothyroïdie, 2,25 % 

d’hyperthyroïdie. Parmi les hypothyroïdiens, on note une hypothyroïdie franche de 53%, une 

hypothyroïdie primaire de 25%, une hypothyroïdie secondaire de 20% et une hypothyroïdie 

indéterminée de 2%. Aussi 73,33% des hypothyroïdiens présentent un taux d’anticorps anti 

thyroglobuline supérieur au seuil de la normalité et 41,18% des euthyroïdiens présentent un 

taux élevé d’anticorps anti thyroglobuline. Ceci nous permet de suggérer une thyroïdite 

lymphocytaire.  

 

En conclusion, les résultats de nos travaux montrent l’apparition des affections 

thyroïdiennes néonatales à l’issue de l’hypothyroïdie très prononcée. Celle-ci est 

probablement due à un transfert de l’anticorps anti thyroglobuline d’origine maternelle vers le 

fœtus pendant la gestation. 

 

Mots clés : Thyroïde Hypothyroïdie, congénitale, néonatales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

SUMMARY 

 

The determination of concentrations of free thyroxine (FT4) and thyrotropin (TSH), in 

infants born in Cotonou, Benin has established the profile of neonatal thyroid disturbance. 

The detection of thyroid immune status by measuring antibodies to thyroglobulin (Tg Ab 

Anti) Antibody and Anti Thyroperoxidase (Anti TPO Ab) was performed. As venous blood 

was collected from 177 neonates aged 0 to 7 days. We measured free thyroxine, thyrotropin , 

and antibodies to thyroglobulin, Anti Thyroperoxidase and detected a prevalence of 

dysfunction of the thyroid gland in neonates is from 28% for hypothyroidism, 2.25% of 

hyperthyroidism. Among hypothyroid, there was a frank hypothyroidism of 53%, 

hypothyroidism in 25% Primary, secondary hypothyroidism of 20% and hypothyroidism 

unspecified 2%. Also 73.33% of hypothyroid shows an antibody against thyroglobulin above 

the threshold of normality and 41.18% of euthyroid have a high Anti thyroglobulin Antibody 

This allows us to suggest lymphocytic thyroiditis. 

 

In conclusion, the results of our studies show the onset of thyroid disease after 

neonatal hypothyroidism very pronounced. This is probably due to a transfer of the Anti- 

thyroglobulin Antibody of maternal origin to the fetus during pregnancy. 

Keywords: Thyroid, Hypothyroidism, congenital, neonatal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

INTRODUCTION 

 

La thyroïde est une glande endocrine dont le mécanisme d’action est mieux connu de 

nos jours grâce aux nombreux travaux dont elle fait l’objet dans le monde. [1] Dans le cas 

particulier du nouveau-né, elles interviennent dans la croissance staturale et le développement 

du cerveau. [2] D’après les résultats d’un travail préliminaire au Bénin [3] l’hypothyroïdie 

touche 19% de la population étudiée dont 13 % de femmes L’objectif de ce travail est 

d’identifier les perturbations thyroïdiennes néonatales au Bénin. 

 

1.1/ Relation entre la mère et le fœtus 

 

Classiquement le placenta est considéré comme une barrière au transport de T3 et T4 

libres. Cependant les études récentes ont évoqué la possibilité d’un passage transplacentaire 

d’hormones thyroïdiennes de la mère vers le fœtus dès le début de la grossesse [4]. La glande 

thyroïde du fœtus commence à fonctionner entre la dixième et la douzième semaine de 

gestation. Les hormones thyroïdiennes sont importantes pour le développement du système 

nerveux du fœtus et proviennent probablement de la sécrétion de sa propre glande thyroïde 

aussi bien que des petites quantités d’hormones thyroïdiennes de la mère qui traversent le 

placenta. L’iode et la TRH maternels traversent facilement le placenta, tandis que la TSH 

n’arrive pas à la franchir. La TRH peut être détectée dans l’hypothalamus fœtal à la fin du 

premier trimestre ; dans la même période la thyroïde fœtale commence à concentrer l’iode 

qu’elle utilise pour produire ses propres hormones thyroïdiennes [4]. 

 

1.2/ Hypothyroïdie chez le nouveau-né 

 

1.2.1/ Hypothyroïdie congénitale 

 

Chez les nouveau-nés atteints d’hypothyroïdie congénitale, la glande thyroïde, pour 

des raisons inconnues, ne se développe pas (athyréose) ou est beaucoup plus petite que la 

normale (atrophie). Cette glande mal développée peut se trouver n’importe où entre le dos de 

la langue et sa position normale en avant du cou. Environ 10 % des nouveau-nés atteints 

d’hypothyroïdie congénitale seront incapables de sécréter les hormones thyroïdiennes, même 

si la glande thyroïde est présente (goitre congénital). La mutation des gènes codant pour la 

synthèse du symport NIS, de la TPO, et de la Tg peut aussi en être la cause Montanelli et al, 

2009 [5]. 

 

 

 



 

 

 

1.2.2/ Hypothyroïdie néonatale 

 

L’hypothyroïdie chez le nouveau-né est réellement une situation d’urgence. Comme le 

développement normal du cerveau et des tissus neutres au début de la vie exige un niveau 

adéquat d’hormones thyroïdiennes, une déficience en hormones thyroïdiennes provoque des 

handicaps mentaux et physiques graves, irréversibles, état connu sous le nom de crétinisme. 

Or, nous savons que la majeure partie du développement du cerveau, soit 90 %, survient 

durant les deux premières années de la vie [6]. Au cours de la grossesse les Ac antithyroïdiens 

de type Ig G de la mère traversent le placenta. L’Ac anti Tg se fixe sur la Tg par ses récepteurs 

et l’empêche d’exercer sa fonction. L’Ac anti TPO se fixe sur ses récepteurs membranaires et 

par un mécanisme de transduction désactive la TPO. La conséquence est une hypothyroïdie. 

[7] 

 

2/. CADRE D’ETUDE 

 

Notre travail a été mené à la Maternité Lagune et à l’Institut des Sciences 

Biomédicales Appliquées (ISBA) de Cotonou au Bénin. Nos prélèvements ont été effectués 

dans le service de Néonatologie. Nous avons centrifugé nos échantillons et congelé les sérums 

dans le Laboratoire d’analyses biologiques du même centre. 

 

3/. MATERIEL et METHODE D’ETUDE 

 

3.1/ Matériels 

 

Nous avons utilisé le matériel suivant : 

- Matériel de prélèvement sanguin (épiflex, cathéter veineux ombilical, coton, alcool, tubes     

pédiatriques de prélèvement) ; 

- Une centrifugeuse qui a servi à recueillir le sérum. 

- Des aliquotes 

- Un congélateur ; 

- Un agitateur, des micropipettes de précision de 100, 50, 25 μl avec les cônes appropriés ; 

- Un lecteur de plaque que nous avons couplé avec un ordinateur ; 

 

  



 

 

 

3.2/ Méthode 

Echantillonnage 

L’enquête a concerné 177 nouveau-nés tirés de façon aléatoire par ordre d’arrivée avec un 

taux de sondage de 24,30 %. Nous avons prélevé systématiquement cent soixante dix sept 

nouveau-nés admis dans le service de néonatologie. Le prélèvement a été fait soit par 

ponction veineuse périphérique soit par cathétérisme veineux ombilical pour des raisons 

pratiques. L’histogramme (Figure 1) montre une répartition de cette population par âge de 0 à 

7 jours. 

 TSH, T4 libre : pour l’évaluation de l’état thyroïdien des nouveau-nés. La TSH a été 

réalisée pour tous les échantillons et la T4 libre a été dosée sur 93 sérums représentant 

tous les prélèvements ayant leur TSH élevée ou basse et quelques prélèvements ayant leur 

TSH normal. 

 Ac anti Tg et Ac anti TPO ont été dosés sur une trentaine d’échantillons pathologiques 

sur le plan thyroïdien à la recherche d’étiologie. Les courbes d’étalonnage sont 

représentées sur les figure 2a et figure 2b. 

 

4/. RESULTATS 

 

Nous avons recueilli du sang veineux chez 177 nouveau-nés, repartis par âge et par sexe 103 

nouveau-nés de sexe masculin (M) et 74 de sexe féminin (F). 

 

4.1/ Dosage de T4libre et de TSHus 

 

Les mesures de T4libre de TSHus ont permis de révéler les situations suivantes : 

 

4.2/ Les hypothyroïdies 
 

Les figure 3a et figure 3b montrent la répartition des dysfonctionnements de la glande 

thyroïde chez les nouveaux nés, on note un taux d’environs 28% d’hypothyroïdie néonatale 

(Figure 3a) avec une répartition de différentes formes d’hypothyroïdies (Figure 3b). 

 

4.3/ Les hyperthyroïdies 

 

Les résultats de 4 échantillons sont compatibles avec une hyperthyroïdie : soit 2,25 % de notre 

échantillonnage. 1 seul de ces échantillons est franchement paterne hyperthyroïdie. Les autres 

sont retenus comme tels en raison d’un taux indétectable de TSH. (Figure 3a) 

 

  



 

 

 

4.4/ Dosage des anticorps anti thyroglobuline (Ac-AntiTg) et Anticorps anti thyroperoxidases 

(Ac-Anti TPO) 

 

Les Ac anti Tg sont présents dans 18 cas sur 30 échantillons testés à des taux élevés dans 

7 cas le reste étant un taux moyen. Quant aux Ac anti TPO : ils sont revenus non significatifs 

dans tous les cas soit 30 fois. Les anomalies des Ac antithyroïdiens concernent 10 nouveau-

nés hypothyroïdiens. Ces anomalies n’ont pas été testées chez les sujets suspects 

d’hyperthyroïdie. 

 

4.5/ Les décès 
 

On observe 57% de décès parmi les euthyroïdiens et 43% parmi les hypothyroïdiens (Figure4)  

 

5/. DISCUSSION 

 

5.1/ Hyperthyroïdie 

 

La faible fréquence d’hyperthyroïdie constatée (2,25 %), témoigne d’une perturbation 

thyroïdienne pouvant être liée à un passage non important des hormones maternelles à travers 

le placenta vers le fœtus. Classiquement les hormones thyroïdiennes ne traversent pas le 

placenta. 

 

Mais certains auteurs, ces dernières années ont montré une diffusion possible des hormones 

thyroïdiennes à travers le placenta (Delbert et Fisher en 1997) [8]. Nos résultats concordent 

bien avec ceux de Bernard et Pekonen qui ont montrés que chez l’homme, les hormones 

thyroïdiennes T3 et T4 sont détectables pendant le premier trimestre de vie dans le cerveau 

fœtal, avant que la glande thyroïde du fœtus ne soit active (Bernard et Pekonen, 1984) [9]. 

(Sinhad et al 1997) ([10]. 

 

Ce résultat suggère bien un transfert de T4 libre maternel vers le fœtus. D’après notre résultat 

de 2,25% d’hyperthyroïdie, nous suggérons, qu’il s’agit plutôt d’un transfert d’hormones 

thyroïdiennes maternelles vers le fœtus qu’une hyperthyroïdie réelle. Une hyperthyroïdie dans 

ce cas mériterait d’être confirmée 2 mois après la naissance ce que nous n’avons pas vérifié. 

 

5.2/ Hypothyroïdie 

 

Chez les nouveau-nés testés nous avons obtenu 28 % hypothyroïdie. Cette hypothyroïdie peut 

avoir plusieurs origines 

 

  



 

 

 

5.2.1 Hypothyroïdie congénitale 

 

Dans la littérature, l’hypothyroïdie congénitale est bien décrite et les raisons ne sont pas tout à 

fait connues. Certains auteurs ont montré que cela peut être causé par la mutation du gène de 

la sous unité β de la TSH. 

 

5.2.2/ Hypothyroïdie néonatale 

Parmi les 28 % une part doit être accordée à l’hypothyroïdie néonatale qui peut avoir 

plusieurs origines : 

 

1. Déficience en iode alimentaire de la mère pendant la grossesse. Des auteurs ont montré que 

l’iodure alimentaire (I traverse librement le placenta. La conséquence est que lorsque la 

mère manque d’iode, le foetus en manque aussi. Cette situation peut être à l’origine d’une 

hypothyroïdie néonatale (Raymond et al, 2009) [1]. 

 

5.3/ L’autoimmunité peut être aussi à l’origine des hypothyroïdies. Deux anticorps qui 

perturbent les étapes clés de la synthèse des hormones thyroïdiennes ont été découverts. Il 

s’agit de : 

 Anticorps antithyroglobuline. Il est dirigé contre la thyroglobuline (Tg) protéine 

principale impliquée dans la synthèse des hormones. 

 Anticorps antithyroperoxydase dirigé contre la thyroperoxydase qui favorise 

l’organification de l’iode minérale. 

 

Pour rechercher d’autres origines possibles de cette hypothyroïdie néonatale nous avons émis 

l’hypothèse d’une présence possible d’anticorps dans le sang du nouveau-né. 

* Taux d’anomalies des anticorps antithyroglobuline 

Nous avons dosé l’anticorps anti Tg sur 30 échantillons hypothyroïdiens. 

Les 73,33% des hypothyroïdiens présentent un taux d’anticorps antithyroglobuline supérieur 

au seuil de normalité. La présence de l’Ac nous a amenée à suggérer que : 

 

1. l’hypothyroïdie est probablement due à l’Ac. 

2. l’Ac est d’origine maternelle. 

3. l’Ac a traverse le placenta. 

 

Ces résultats concordent bien avec les données de la littérature qui signalent que les Ac anti 

Tg, de type IgG traversent librement le placenta. Le dosage des Ac anti Tg effectué sur les 

échantillons euthyroïdiens montre une présence  de l’anticorps avoisinant le taux de 28%. La 

présence de cet Ac peut être sans conséquence sur le fonctionnement de la thyroïde ou au 

contraire induire une thyroïdite avec hypothyroïdie. 

 



 

 

 

Il a été montré que lorsque les anticorps anti Tg sont présents dans le sang (Delbert et Fisher 

en 1997) [8]. La thyroïde est remplie de cellules lymphocytaires conduisant à la destruction à 

terme du tissu thyroïdien. Le dosage des Ac Anti Tg effectué sur les échantillons 

euthyroïdiens montrent une présence d’anticorps avoisinant le taux de 41,81 %. 

Nos résultats (Tableau) pourraient nous permettre de suggérer une thyroïdite lymphocytaire 

dans ces cas là. Toutefois des études complémentaires sont nécessaires pour le confirmer. 

 

5.4/ Cas des décès 

 

Dans notre étude nous avons observé 7 décès (4%) globalement. Parmi ces décès 42,85% sont 

révélés hypothyroïdiens. 

 

Le faible taux de décès observé est explicable par la période limitée à 7 jours alors que la 

période néonatale couvre les 28 premiers jours. Nous ne pouvons pas tirer de conclusions à 

cette étape. 

Les perturbations thyroïdiennes néonatales existent dans notre milieu. Ce sont des affections 

ayant des répercussions graves parfois irréversibles. Les répercussions observées sont à la fois 

d’ordre général et cérébral (crétinisme). 

 

6/.CONCLUSION 
 

Au terme de notre étude de prévalence des affections thyroïdiennes néonatales, il apparaît que 

parmi nos nouveau-nés : 

- 28 % ont une hypothyroïdie, 

- 2,25 % présentent une hyperthyroïdie, 

- 69,75 % sont euthyroïdiens. 

 

Cette hypothyroïdie est probablement due à un transfert de l’Ac Anti Tg d’origine maternelle 

pendant la gestation, dans les 33,33 % des cas. 
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Figure 2a 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  



 

 

 

 

 

 

Figure 2b 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  

 

  



 

 

 

 

 

Figure 3a 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  



 

 

 

 

 

  

Figure 3b 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

Figure 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

  



 

 

 

Tableau : I 

 

 

 
 

 

 

  



 

 

 

LEGENDE 
 

Figure 1 : Répartition de la population par âge de 0 à 7 jours. 

L’histogramme montre une répartition de la population par âge de 0 à 7 jours suite à un 

prélèvement systématique sur cent soixante dix sept nouveau-nés soit par ponction veineuse 

périphérique soit par cathétérisme veineux ombilical.  

 

Figure 2 a : Courbe de calibration des anticorps anti Thyroperoxydase  

Les courbes  de calibration ont été construites en utilisant  des solutions standard de 

concentration d’anticorps anti Thyroperoxydase comprise entre 0 et 3000 UI/ml et la densité 

optique est représentée sur l’axe des ordonnées.  

 

Figure 2 b : Courbe de calibration des anticorps anti thyroglobuline  

Les courbes  de calibration ont été construites en utilisant  des solutions standard de 

concentration d’anticorps anti thyroglobuline comprise entre 0 et 10000 UI/ml et la densité 

optique est représentée sur l’axe des ordonnées.  

 

 

 

 

Figure 3 a : la répartition des dysfonctionnements de la glande thyroïde chez les 

nouveaux nés 

 

La figure 3a montre la répartition des dysfonctionnements de la glande thyroïde chez les 

nouveaux nés. On note un taux de 69,75% d’euthyroïdie, 28% d’hypothyroïdie et 2,25 % 

d’hyperthyroïdie. 

 

Figure 3 b : la répartition détaillée des dysfonctionnements de la glande thyroïde chez les 

nouveaux nés 

La figure 3b montre la répartition des dysfonctionnements de la glande thyroïde chez les 

nouveaux nés, avec une répartition de différentes formes d’hypothyroïdies. 

 

Figure 4 : Répartitions des décès 

Cas des décès parmi les euthyroïdiens (57%) et parmi les hypothyroïdiens (43%). 
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CONCLUSION GENERALE 
 

 

Nous avons exploré les troubles dus aux désordres iodés en République du 

Bénin en particulier ceux liés aux carences d’iode dans les eaux des six 

communes du département des Collines et suggéré  l’utilisation des eaux de 

forage dans cette région de notre pays. La région de Tanguiéta nous semble être 

une région à risque ; aussi avons-nous procédé à une épidémiologie et déterminé 

le profil hypo/hyperthyroïdien de la région. Nous avons procédé également à 

Cotonou à la prévalence des perturbations thyroïdiennes néonatales et constaté 

une hypo/ hyperthyroïdie probablement due à un transfert de l’anticorps anti 

thyroglobuline (Tg) d’origine maternelle pendant la gestation. L’étude des 

goitrigènes d’origine alimentaire comme le manioc dans le fonctionnement de la 

glande thyroïde a montré que le fonctionnement de la dite glande dépend de 

l’activité de symport Na
+
/I

-
 situé sur la membrane basale de thyrocyte de porc. 

Ce symport est inhibé par le manioc. 
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SUGGESTIONS 

 

- Encourager une étude prospective à grande échelle pour mieux cerner les 

perturbations thyroïdiennes et leurs étiologies au Bénin 
 

- Renforcer les initiatives existantes afin de rendre possible le dépistage et 

la lutte contre le dysfonctionnement de la glande thyroïde 

 

- Dépister et prendre en charge précocement toute perturbation thyroïdienne 

(néonatale par exemple) 
 

- Introduire dans le bilan de santé en particulier chez les femmes en état de 

grossesse  la recherche et le suivi correct des perturbations thyroïdiennes 
 

- Avoir un approvisionnement d’iode utilisable à la demande sans ignorer 

les considérations adjuvantes liées à l’alimentation 

 

- A défaut de sel iodé prévoir l’huile enrichie en iode  

 

- Utiliser de diffuseur d’iode lors des forages dans les régions carencées en 

iode 

 

- Contrôler périodiquement le taux d’iodation des sels de cuisine  
 

- Augmenter la construction de forages enrichis en iode dans le 

département des Collines 
 

- Réaliser régulièrement les séances d’IEC. 
 

- Eviter la consommation du manioc cru surtout la variété « amère » et faire 

une  cuisson complète avant toute consommation. 

 

- Pour la politique de prévention du goitre, les autorités doivent prendre en 

compte l’ensemble des éléments polluants et contaminants à des degrés 

divers selon la zone d’endémie. 
 

- Traiter l’eau de consommation visant à éliminer polluants et toxiques 

organiques et bactériens. 
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- Utiliser des mesures synergiques dans l’alimentation à savoir : 

modification des aliments porteurs des substances goitrigènes, 

diversification  alimentaire, amélioration des apports protéino-

énergétiques et supplémentation iodée. 
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