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Introduction





Pourquoi recommande-t-on à toutes les femmes enceintes de ne prendre aucun médicament, sinon sur prescription médicale ? Parce que la grossesse, et plus particulièrement le début de grossesse, est une période de très grande sensibilité pour le développement du fœtus. Or, de manière ironique, aujourd’hui, toutes les femmes enceintes sont exposées, qu’elles le veuillent ou non à une combinaison complexe de produits chimiques de synthèse, tout comme les fœtus ou les bébés qui se développent dans leur ventre.

Le conseil préconisant d’éviter toute médication inutile est le résultat tardif de l’observation des conséquences produites par certains médicaments mal testés (et souvent inutiles ou inefficaces) durant la grossesse. On peut citer l’exemple de la thalidomide et du diéthylstilbestrol (DES), deux médicaments commercialisés pour être prescrits en début de grossesse : la thalidomide pour réduire les nausées du matin et le DES pour éviter les fausses couches. Les effets de la thalidomide étaient visibles dès la naissance : les bébés avaient des jambes et des bras trop courts, au point que certains sont nés avec des doigts ou des mains directement attachés à leurs épaules. En revanche, il a fallu des années avant que les effets du DES soient constatés. Il a été prescrit entre 1960 et 1975, mais c’est plus de vingt ans après que l’on a diagnostiqué des cancers du vagin chez les filles de femmes qui en avaient pris. Or c’est un cancer rare, surtout chez la femme jeune. On sait aujourd’hui que même les petites-filles des femmes concernées présentent un plus grand risque de développer cette maladie.

Ces exemples affligeants mettent clairement en lumière quatre faits centraux qui doivent interpeller les États et les organismes de réglementation s’occupant des substances chimiques : premièrement, le début de la grossesse est une période d’extrême vulnérabilité à l’exposition aux agents chimiques ; deuxièmement, le placenta ne fait pas barrière aux produits chimiques ; troisièmement, il arrive que les effets de l’exposition soient détectés des années après ; enfin, même si l’exposition se limite à une génération, il est possible que les générations suivantes soient, elles aussi, affectées.

À ces faits déjà préoccupants s’ajoutent deux autres observations. Il n’est pas difficile de constater les effets de substances chimiques sur la formation des membres ou de mesurer l’incidence du cancer. Mais qu’en est-il des substances qui influent insidieusement sur le développement cérébral ou le potentiel intellectuel ? Plus alarmant : quels sont les effets à long terme du cocktail de produits chimiques présents dans l’environnement qui endommage notre cerveau ?

Au cours de ces cinquante dernières années, nous avons tous été contaminés par un nombre grandissant d’agents chimiques d’origine industrielle. En vertu du Toxic Substances Control Act (TSCA)1, l’agence américaine de protection de l’environnement (EPA) a dressé une liste des produits chimiques. À l’heure actuelle, environ 85 000 substances, produites à raison de plus de 10 tonnes par an, figurent sur cette liste – laquelle n’inclut cependant pas les pesticides, les cosmétiques ni les additifs alimentaires qui font l’objet d’autres textes législatifs. Des dizaines, voire des centaines, de ces produits chimiques circulent dans notre sang à l’âge adulte ; pire, ils sont déjà présents dans le liquide amniotique où baignent les fœtus dans le ventre de leur mère. Tous les enfants qui naissent de nos jours sont ainsi exposés dès leur conception à un cocktail chimique complexe.

Parallèlement à cette exposition croissante aux produits chimiques, on assiste à une augmentation exponentielle des troubles du spectre de l’autisme (TSA), qui touchent désormais jusqu’à 1 enfant sur 45 aux États-Unis [1]. Le trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H) est lui aussi de plus en plus fréquent, et de nombreux observateurs notent d’importantes et préoccupantes baisses de QI au sein des populations [2]. Or les coûts individuels, sociétaux et économiques liés à l’inversion de ce qui constitue la plus grande success story de l’évolution, le cerveau humain, sont énormes [3].

Ce livre apporte les preuves – tirées d’un large éventail d’études scientifiques et épidémiologiques – que nombre de produits chimiques présents dans notre environnement interfèrent avec l’un des principaux régulateurs du développement de notre cerveau : l’hormone thyroïdienne.

Cette hormone produite par la glande thyroïde et située à la base de notre cou, derrière le larynx, régule en effet la croissance et le développement de l’ensemble de notre corps. Son rôle est tout particulièrement important pour notre cerveau. Au début de la vie, l’hormone thyroïdienne joue le rôle de chef d’orchestre du développement cérébral, faisant en sorte que tous les processus se déroulent de façon harmonieuse. Elle module le nombre de cellules nerveuses produites, leur localisation dans le cerveau en développement, leur différenciation en telle ou telle cellule et leurs interactions. Mais cette hormone est également nécessaire au maintien de la fonction cérébrale chez les adultes. Si nous manquons d’hormone thyroïdienne, nous devenons déprimés ou perdons la mémoire ; si nous en avons trop, nous devenons nerveux et anxieux. À toutes les étapes de la vie, du stade fœtal jusqu’à la vieillesse, un excès d’hormone est aussi dommageable qu’une carence.

L’hormone thyroïdienne fait partie du système endocrinien, lequel inclut toutes les glandes qui produisent des hormones : les hormones qui régissent notre reproduction (essentiellement la testostérone chez les hommes et les œstrogènes et la progestérone chez les femmes) et les hormones du stress (les glucocorticoïdes). Les produits chimiques qui interfèrent avec ces hormones sont appelés perturbateurs endocriniens (PE).

La plupart des perturbateurs endocriniens présents dans l’environnement sont le résultat de l’activité humaine. On trouve parmi eux différents types de produits, cela va des pesticides et des plastifiants aux retardateurs de flamme et aux imperméabilisants. Ils pénètrent dans notre corps à travers l’air que nous respirons, la nourriture que nous avalons, l’eau que nous buvons et les cosmétiques que nous appliquons sur notre peau.

Pour sensibiliser à ces questions, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) et le Programme des Nations unies pour l’environnement (PNUE) ont publié, en 2012, un rapport sur l’état de la science au sujet des perturbateurs endocriniens [4], presque en même temps que l’Union européenne [5]. Certains organismes de réglementation avaient aussi commencé à se pencher sur le problème. En 2006, l’Union européenne a lancé le règlement REACH2. Les États-Unis ont de leur côté mis en œuvre un programme de criblage à grande échelle, TOXCAST, qui est appliqué à des groupes de composés comme les pesticides ou les substances soupçonnées de perturber les systèmes endocriniens naturels, dont l’hormone thyroïdienne et celles qui commandent la reproduction. Ce projet, comme beaucoup d’autres liés à l’environnement, est très menacé par l’actuel gouvernement américain.

On dit souvent de ces programmes que c’est « trop peu, trop tard ». Il est en effet trop tard pour les enfants déjà affectés et dont le développement cérébral est définitivement altéré. Cependant, en tant que citoyens, nous pouvons nous faire entendre de telle sorte que les États reconnaissent la nécessité d’appliquer ces programmes de criblage le plus efficacement possible, garantissant ainsi à chaque enfant le droit de réaliser tout son potentiel.

En ouverture, le premier chapitre relate la découverte et l’importance d’un élément clé pour notre récit, l’iode. On sait pourtant depuis près de deux siècles que les femmes qui manquent d’iode risquent davantage de donner naissance à des enfants intellectuellement déficients. Jusqu’à la première moitié du XXe siècle, le manque d’iode dans certaines régions, comme les Alpes, a été lié à un plus grand nombre d’enfants atteints de la maladie terriblement invalidante qu’est le crétinisme. De nos jours, très peu de gens savent ce qu’est le crétinisme, et encore moins quelles en sont les causes. En fait, le crétinisme est dû à une carence en hormone thyroïdienne durant le développement du fœtus dans le ventre de la mère. Par le passé, il résultait le plus souvent d’un manque d’iode. Ce qui me préoccupe aujourd’hui, c’est que nous assistons à une agression à bas bruit du développement cérébral par des produits chimiques qui interfèrent avec la captation de l’iode et l’action de l’hormone thyroïdienne. Même si, fort heureusement, on ne rencontre plus de cas individuels de crétinisme, on sait que les enfants nés de femmes faiblement carencées en iode ou avec un taux d’hormones thyroïdiennes très bas seront moins intelligents que les autres.

L’hormone thyroïdienne est tellement essentielle au cerveau en développement des bébés qu’ils sont maintenant tous testés dès les premiers jours qui suivent leur naissance, afin de vérifier qu’ils n’en manquent pas. Il est surprenant, comme je le montre au chapitre 2, de constater que, bien que l’importance des hormones thyroïdiennes pour le développement du cerveau postnatal ait été découverte il y a plus d’un siècle, ces dernières années de recherche scientifique ont été fertiles en nouvelles découvertes dont beaucoup sont extrêmement importantes pour notre propos. L’une d’elles, totalement inattendue, est que l’hormone thyroïdienne est vitale aux tout premiers stades du développement cérébral, bien avant la naissance, et en particulier durant les trois premiers mois de grossesse. L’exposition à des perturbateurs endocriniens chimiques serait donc particulièrement préjudiciable au développement du fœtus.

Le chapitre 3 présente les principales catégories chimiques susceptibles d’interférer avec cet indispensable système endocrinien. J’apporte la preuve que des dizaines, et sans doute des centaines, de substances libérées dans l’environnement modifient la disponibilité en iode et l’action de l’hormone thyroïdienne dans notre corps et notre cerveau.

Depuis les années 1970, le nombre d’agents chimiques présents dans notre environnement a augmenté de façon exponentielle. La production de l’industrie chimique a été multipliée par 300. Les cocktails chimiques auxquels sont exposés les fœtus, les bébés et les enfants incluent les pesticides, les agents tensioactifs (antiadhésifs ou imperméabilisants), les retardateurs de flamme, les plastifiants (les phtalates et le bisphénol A [BPA]), les nitrates et les perchlorates. Aujourd’hui des milliers de produits industriels sont répandus dans notre environnement, et nous ne disposons de données sur leur toxicité que pour quelques-uns d’entre eux.

Ce n’est pas bon pour les adultes que nous sommes, mais pour un bébé en train de grandir dans le ventre de sa mère, c’est évidemment, nettement plus grave. En 2011, dans le cadre d’une étude américaine, la présence de 163 agents chimiques a été recherchée chez des femmes enceintes. Il est apparu que plus de 90 % d’entre elles en avaient au moins 62 dans leur corps [6]. Or deux tiers de ces substances chimiques interfèrent de différentes façons avec l’hormone thyroïdienne [7]. On sait aujourd’hui de façon sûre que les enfants dont les mères présentent de fortes concentrations sanguines de certains produits courent un plus grand risque de déficience intellectuelle ou de maladie neurodéveloppementale, comme l’autisme ou le TDA/H. Nous en savons beaucoup moins, en revanche, sur les effets combinés de ces substances, alors même qu’aujourd’hui chacun de nous est exposé à des cocktails complexes contenant une dizaine de substances chimiques au moins.

Le chapitre 4 traite des différentes données qui montrent que le QI a baissé au cours du siècle dernier. Cette notion de QI, ou quotient intellectuel, suscite parfois des réactions sceptiques, voire suspicieuses, ou tout au moins des questions – par exemple, que représente cette valeur de QI ou n’y a-t-il pas des types différents d’intelligence ? Dans ce chapitre, je définis l’usage que je fais du terme QI et décris la façon de le mesurer. J’évoque également le débat sur la réalité d’une hausse du QI au cours de la seconde moitié du XXe siècle (l’effet Flynn) ou d’une baisse globale au cours des cent ou cent cinquante dernières années.

Ces considérations à l’esprit, j’aborde au chapitre 5 les données dont nous disposons sur l’impact que constitue la baisse du QI d’enfants nés de mères présentant de fortes concentrations de produits chimiques – ces coupables « pompes à matière grise ». J’ai participé, avec un groupe d’économistes et de statisticiens, à une évaluation des coûts sociétaux, économiques et sanitaires liés à l’exposition chimique à deux catégories principales de substances. Les critères retenus étaient la baisse de QI et l’incidence accrue de maladies neurodéveloppementales comme l’autisme ou le TDA/H. Les coûts économiques allaient de l’aide aux personnes malades à la perte de productivité nationale. Cumulés, les chiffres obtenus sont simplement énormes – de l’ordre de plusieurs centaines de milliards d’euros par an pour l’Europe et plus pour les États-Unis. Et ce n’était que pour quelques produits chimiques. Il est donc certain que vu l’énorme quantité de produits auxquels nous sommes exposés et le manque patent de données sur les effets de ces mélanges, l’estimation actuelle des risques et des coûts est très en deçà de la réalité.

Au chapitre 6, je traite justement de l’énorme augmentation des maladies neurodéveloppementales. Les causes génétiques ne peuvent, à elles seules, expliquer l’augmentation exponentielle constatée de nos jours au sein de certaines populations, même si les différences génétiques peuvent rendre certaines personnes plus vulnérables aux facteurs environnementaux. Ces facteurs incluent non seulement une pollution chimique accrue, mais aussi potentiellement des changements des méthodes d’accouchement (césariennes plus fréquentes, par exemple). La prévalence publiée des troubles du spectre autistique chez les enfants de 8 ans est, par exemple, passée de 1 enfant sur 250 en 2001 à 1 sur 68 en 2014. Et des données américaines plus récentes indiquent carrément une prévalence de 1 enfant sur 45 [1]. Il est tout aussi alarmant de noter que dans certains États américains, jusqu’à 50 % des enfants diagnostiqués autistes ont des QI inférieurs à 70. Si l’on additionne ces patients et les enfants à la limite de la déficience intellectuelle (QI inférieur à 85), les chiffres varient alors entre 40 et 75 % selon les États.

Bien que la génétique ne puisse pas expliquer à elle seule la recrudescence massive de l’autisme, il est clair que certaines formes ont une origine génétique identifiée, et l’on trouve d’autres variations génétiques dans un petit pourcentage de cas. Je traite des causes génétiques au chapitre 5 et montre que nous devons prendre en compte le domaine en plein essor qu’est l’épigénétique pour comprendre comment les facteurs environnementaux exacerbent des susceptibilités génétiques chez certaines personnes.

Certains changements épigénétiques de l’expression des gènes sont durables, comme « gravés dans la pierre » de l’ADN. Dans ce cas, ils peuvent induire des effets transgénérationnels. Il a été montré que certains perturbateurs endocriniens affectent le développement de plusieurs générations à travers des mécanismes épigénétiques, même quand seule la première génération a été exposée. On peut rappeler le cas, déjà mentionné, du cancer du vagin chez les petites-filles de femmes ayant pris du diéthylstilbestrol (cf. début de cette Introduction). La complexité des questions en jeu est très grande, et nous abordons un domaine dans lequel les connaissances scientifiques progressent bien plus vite que les réglementations.

J’ai beaucoup appris au sujet de la prise de décision en matière de règlements tandis que j’écrivais ce livre, notamment en comprenant l’histoire du lobbying exercé par l’industrie chimique. La question du lobbying industriel est aujourd’hui d’une importance cruciale pour les Européens et les Américains. Au chapitre 7, je raconte comment, début 2013, le Parlement européen avait adopté à une écrasante majorité une résolution rappelant à la Commission européenne qu’elle était tenue d’appliquer la législation sur les perturbateurs endocriniens. L’échéance de décembre 2013 avait été fixée quatre ans plus tôt pour qu’une définition de ces produits soit arrêtée. Et pourtant, l’industrie chimique a recouru, durant l’été 2013, à une série de stratagèmes permettant de bloquer cette législation [8] – stratagèmes déjà utilisés maintes fois avec succès dans le cadre des débats sur le tabac ou le réchauffement climatique. Elle a usé de techniques éprouvées pour créer la controverse là où tous les endocrinologues étaient d’accord. Ces actions ont finalement créé des obstacles à la législation des perturbateurs endocriniens, au détriment non seulement de la santé des citoyens, mais aussi des générations futures.

Les générations actuelles sont donc exposées, dès leur conception, à des niveaux de pollution chimique sans précédent tant du point de vue du nombre de produits que des quantités totales. La principale question à se poser est : pouvons-nous sortir de ce cercle vicieux de pollution croissante qui affecte à la baisse nos capacités intellectuelles ? Au chapitre 8, je fournis une série d’arguments montrant que l’on peut répondre par l’affirmative. Pour commencer, les autorités doivent agir sur le plan législatif. Deuxièmement, en tant qu’individus, nous pouvons influer sur ce qui est fait. Comme dans le cas du réchauffement climatique, nous devons agir à de multiples niveaux et impliquer les organisations internationales, les institutions nationales, les entreprises et l’opinion publique. Enfin, et ce n’est certainement pas le moins important, les citoyens doivent avoir les moyens de savoir de quoi est fait leur environnement immédiat et ce que contient leur alimentation. Ils doivent aussi pouvoir les contrôler.

Ce livre se termine par des exemples concrets d’actions qui peuvent être accomplies par les individus, les associations et les États pour lutter contre la baisse de QI, limiter l’exposition aux perturbateurs endocriniens et inverser ces tendances grâce à des réglementations appropriées. Les théories d’Elinon (Lin) Ostrom, première femme à avoir reçu le prix Nobel d’économie, en 2009, sont d’une grande pertinence ici. Pour elle, l’utilisation abusive des ressources communes, comme la surpêche dans les océans ou la pollution atmosphérique, qui nuit au climat, à la santé et à la biodiversité, doit être abordée dans différentes perspectives. Les individus doivent se grouper aux niveaux tant local que national pour faire changer et appliquer les législations. Ostrom pourrait bien, en somme, avoir été l’une des premières militantes en faveur du « penser global, agir local » !

Une de nos suggestions est que notre système de santé publique garantisse qu’en début de grossesse, les femmes absorbent suffisamment d’iode pour produire l’hormone thyroïdienne nécessaire à elles-mêmes et à leur bébé. Cette initiative doit aller de pair avec une meilleure législation sur les tests auxquels sont soumis les produits chimiques, ainsi que sur leur enregistrement et leur utilisation. Les lacunes actuelles dans la législation sont particulièrement préoccupantes concernant les substances susceptibles d’être des perturbateurs endocriniens. La Commission européenne n’ayant pas respecté les délais pour l’adoption d’un acte les définissant, la Suède et d’autres pays l’ont traduite devant la justice pour inaction. Et, fin 2015, la Cour européenne de justice a donc jugé que la Commission avait enfreint le droit européen… Celle-ci s’est défendue en disant qu’elle était en train d’évaluer les conséquences économiques des textes législatifs, notamment pour l’industrie chimique ; la Cour a répondu qu’il ne lui appartenait pas de décider si l’économie passait avant la santé.

Il est urgent qu’une législation efficace soit adoptée. Pour y parvenir, nous devons œuvrer à différents niveaux. Beaucoup de mes collègues passent de plus en plus de temps hors de leurs laboratoires pour participer à des congrès ou rédiger des articles sur le fondement scientifique de ces problèmes ou leur énorme coût socio-économique, tout en continuant de mener d’importantes recherches en rapport avec les perturbateurs endocriniens. En outre, des scientifiques et des non-scientifiques œuvrent à travers divers organismes afin d’informer et de pousser à des changements politiques. Ces efforts combinés devraient aider à contrer la stratégie de déni des entreprises industrielles et les pressions qu’elles exercent sur les agences de réglementation et les responsables politiques. Ce qui nous ramène aux observations d’Ostrom sur l’usage abusif des ressources communes et sur la nécessité d’utiliser des approches polycentriques, les individus devant agir aux niveaux local et national pour faire évoluer les législations.

J’espère que ce livre constituera l’un des jalons permettant d’atteindre cet objectif et de maîtriser la pollution environnementale en vue de protéger le potentiel et la promesse des générations futures.








CHAPITRE 1

Vapeurs violettes





Qu’évoque pour vous la Sicile, la plus grande île de la Méditerranée ? Pour qui connaît les classiques grecs, ce sera peut-être le cadre de la société utopique imaginée par Platon. Mais, pour beaucoup d’entre nous, c’est surtout une merveilleuse destination de vacances où, comme le disent les guides de voyage, « les montagnes rencontrent la mer ». Des montagnes, notre esprit peut dériver vers l’Etna, ce volcan d’où s’élève un panache de fumée. Et de là vers un aspect moins attrayant de la Sicile, les armes encore fumantes de la mafia ? Quoi qu’il en soit, un groupe de médecins et de scientifiques a trouvé dans cette île le lieu idéal où chercher des preuves sur un « pistolet » certes métaphorique, mais qui a des conséquences bien réelles et irréversibles sur la population.

Ces chercheurs se sont attelés à étudier l’impact qu’ont de faibles niveaux d’iode chez les femmes enceintes, sur la santé mentale et l’intelligence de leurs enfants. Pourquoi l’iode ? Parce que cet élément est indispensable à la production de l’hormone thyroïdienne et que, comme nous l’avons expliqué en introduction, nous avons tous besoin d’hormone thyroïdienne pour que notre cerveau se développe et fonctionne correctement. La seconde question est : pourquoi la Sicile ? Eh bien, quoique la Sicile soit entourée par la mer, et bien que la mer (mais pas le sel de mer, j’y reviendrai) soit riche en iode, le sol des régions montagneuses du centre de l’île, lui, en contient peu. C’est pourquoi la Sicile, avec ses zones montagneuses et côtières contrastées, se prête parfaitement à l’étude de l’incidence avec des variations relativement mineures, de l’apport en iode chez des mères sur le développement intellectuel de leurs enfants. Ils ont aussi étudié la tendance de ces derniers à développer un trouble de l’attention/hyperactivité (TDA/H). Et les résultats sont étonnants.

L’équipe de scientifiques et de cliniciens menée par le professeur Francesco Vermiglio découvre en effet que les femmes enceintes vivant dans les régions montagneuses présentent fréquemment un déficit en iode. Ce qui fait qu’elles souffrent souvent d’une légère hypothyroïdie et n’ont pas assez d’hormone thyroïdienne, ni pour elles-mêmes ni pour leurs fœtus. Et les conséquences pour leurs enfants sont inquiétantes puisque les enfants nés de mères carencées en iode et légèrement hypothyroïdiennes ont en moyenne des QI inférieurs de 18 points à ceux des enfants nés de mères habitant les régions côtières et présentant suffisamment d’iode et d’hormone thyroïdienne. Qui plus est, les enfants de mères carencées en iode sont plus sujets au TDA/H [1].

L’étude sicilienne a été publiée en 2004. Il est donc raisonnable de se poser quelques questions : était-ce la première démonstration de l’importance de l’iode pour la fonction cérébrale ? A-t-elle été découverte seulement en 2004 ? Tous les États veillent-ils à ce que les femmes enceintes aient un apport en iode suffisant ? Malheureusement, la réponse est un « non » sonore à ces trois questions. Pour remettre les choses en perspective, faisons un saut de deux cents ans en arrière et remontons en 1811, à Paris, au plus fort des guerres napoléoniennes qui ont remodelé l’Europe avant la chute de Napoléon à Waterloo en 1815.

En 1812, Napoléon envahit la Russie, après avoir annexé de grandes parties de l’Italie, de l’Autriche, de l’Allemagne, de la Pologne, de la Suisse et des Pays-Bas d’aujourd’hui. Pour livrer ces guerres, il a besoin de munitions et de poudre – soit d’un mélange de soufre, de charbon et de nitrate de potassium (le salpêtre). C’est là qu’entre en scène un certain Bernard Courtois. Courtois rejoint l’entreprise familiale de salpêtre, à Paris, après le décès de son père. Fort de ses connaissances en chimie, il se met à chercher de nouvelles techniques de préparation de l’ingrédient essentiel de la poudre à canon, ce potassium indispensable à l’effort de guerre napoléonien. Courtois recourt aux algues. En les soumettant à différentes réactions chimiques, il observe avec étonnement qu’une mystérieuse vapeur violette s’échappe parfois de son creuset. Quand elle refroidit, elle forme des cristaux grisâtres. Fasciné par cette découverte et incapable d’identifier ces cristaux, il en envoie des échantillons au plus grand chimiste français de l’époque, Joseph Louis Gay-Lussac, qui travaille également à Paris.

En décembre 1813, Gay-Lussac présente ses résultats sur les propriétés de ce nouvel élément à l’Académie des sciences. Dans sa communication, il annonce, après avoir crédité Courtois de la découverte, qu’il a choisi le nom d’iode pour désigner cet élément, en référence à la très belle couleur violette – iodès en grec – du gaz libéré.


Comment le sel iodé a éradiqué le crétinisme

Chose étonnante, dix ans seulement après la découverte de l’iode, un médecin suisse très perspicace, Jean-François Coindet [2], observe que l’iode est probablement le facteur curatif dans les préparations à base d’éponges de mer ou d’algues qui sont utilisées, depuis l’Antiquité, pour traiter les goitres. On sait aujourd’hui que le goitre est un gonflement de la thyroïde dû à une carence en iode. Quand la thyroïde, qui est une glande en forme de papillon à la base du cou, ne dispose pas d’assez d’iode, elle travaille trop, produisant le grossissement caractéristique du goitre.

Le goitre a toujours été plus fréquent chez les femmes, notamment durant la grossesse. Cette plus grande incidence, lors de la grossesse, est due à un besoin accru d’iode pour fabriquer l’hormone thyroïdienne, laquelle est indispensable au développement du cerveau du bébé. En établissant un lien entre l’iode, les algues marines et la thyroïde, Coindet est extraordinairement visionnaire, d’autant plus que l’hormone thyroïdienne n’est pas encore identifiée (et elle ne sera pas avant cent ans encore). Il suggère d’utiliser des solutions iodées pour traiter le goitre mais, comme souvent avec les idées novatrices, sa proposition sera rejetée avec véhémence par ses collègues médecins.

Le prochain épisode de notre histoire nous renvoie au début des années 1850, lorsque le botaniste français Gaspard-Adolphe Chatin effectue des mesures des concentrations en iode dans les plantes, les cours d’eau et les sols de différentes régions de France. Chatin remarque que là où il y a le moins d’iode dans l’environnement, non seulement les goitres sont plus fréquents, mais aussi le crétinisme. Les personnes souffrant du crétinisme sont faciles à reconnaître : elles sont souvent sourdes, de petite taille et affectées de strabisme, avec une grave déficience intellectuelle. Autant d’éléments qui illustrent le rôle capital de l’hormone thyroïdienne, riche en iode, pour le développement du cerveau, mais aussi pour la vision, l’audition et la croissance du corps en général.

Il est remarquable qu’il y a plus de cent soixante ans, l’équivalent à l’époque du ministre français de la Santé ait fait le point sur les observations préliminaires de Chatin et lui ait commandé, en 1853, une évaluation systématique des niveaux d’iode dans le pays. L’étape suivante consiste à faire la corrélation entre les niveaux d’iode et l’incidence de ces deux maladies que sont le goitre et le crétinisme. Les résultats de cette enquête confirment l’hypothèse de Chatin. Un heureux hasard veut qu’à la même époque un autre chimiste français, Jean-Baptiste Boussingault, travaille sur la teneur en iode de minéraux des Andes. La combinaison des observations de Chatin et de Boussingault conduit à penser que l’on pourrait traiter la carence en iode avec des préparations salées fortement iodées.

Ainsi, alors même que les scientifiques ne peuvent expliquer comment la supplémentation en iode prévient le goitre et le crétinisme, il y a cent soixante ans, les autorités sanitaires ont pris les mesures nécessaires pour éviter ces maladies. Ce comportement prévoyant est bien différent de celui de nombre d’autorités actuelles chargées de la réglementation des produits chimiques qui, souvent, ne veulent pas réglementer tant qu’on ne leur a pas fourni de mécanisme expliquant les liens de cause à effet.

En dépit des travaux instructifs de ces chimistes et des efforts du gouvernement français, les effets délétères du manque d’iode dans le sol sur la santé physique et mentale des personnes vivant dans des zones intérieures se font toujours sentir avec une forte incidence de crétinisme dans certaines régions, comme les Alpes, jusqu’aux premières décennies du XXe siècle. On estime que, avant l’introduction du sel iodé en 1915 dans certaines parties de Suisse, 1 enfant sur 200 était atteint de crétinisme et presque tous avaient une forme de goitre.

Par ailleurs, un tiers des jeunes gens étaient inaptes au service militaire en raison de la taille de leur goitre [3]. Un alpiniste britannique, Edward Whymper3, raconte qu’après la mise en place de la supplémentation en iode de nombreux parents l’ont refusée afin que leur fils goitreux puisse continuer d’échapper au service militaire. Mark Twain, qui a voyagé en Europe dix ans plus tard, commente [2] : « J’ai vu les principaux éléments du paysage suisse – le Mont-Blanc et le goitre – et maintenant je rentre. »

Avant l’introduction du sel iodé, la médecine traditionnelle a elle aussi exploité des sources non marines découvertes de façon empirique pour traiter le goitre. François Lachiver, mon mentor au Muséum d’histoire naturelle, à Paris, s’est vu demander par un médecin afghan en visite d’étudier la fixation de l’iode chez le ver de terre. Il lui a raconté comment, dans les régions montagneuses d’Afghanistan où l’incidence du goitre est élevée, la pharmacopée traditionnelle utilise des vers réduits en poudre. Et Lachiver a en effet découvert que ces humbles créatures ont une remarquable capacité de concentration de l’iode organique, alors même que, comme la plupart des invertébrés4, elles n’ont pas de glande thyroïde. En revanche, on ne sait toujours pas très bien comment l’iode est absorbé et utilisé par les vers de terre.




Les Papous et le colonialisme :
une tragédie du XXe siècle

D’autres régions géographiques produisent depuis longtemps du sel à partir de sources riches en iode. Mais en Papouasie-Nouvelle-Guinée, un tragique bouleversement des traditions a causé une recrudescence sans précédent du crétinisme. Cela s’est passé au sein d’un groupe de sociétés tribales lorsque la colonisation a sonné le glas des pratiques traditionnelles de fabrication du sel. En 1999, Peter Pharoah [4] expose ses recherches effectuées quarante ans auparavant sur l’incidence croissante du crétinisme dans cette région, sa cause et la manière dont il a résolu le problème.

Avant l’arrivée de missionnaires et de négociants coloniaux au début du XXe siècle, les différentes tribus des vallées de la Papouasie-Nouvelle-Guinée ont des territoires bien délimités. Traverser les frontières de l’un à l’autre peut provoquer des guerres. Cependant, suivant une coutume pluricentenaire, à certaines périodes de l’année, il existe une pax salina, ou « paix du sel », durant laquelle les règles relatives aux frontières s’assouplissent et permettent la mise en place de « routes du sel ». Durant ces périodes, différents membres des tribus peuvent se rendre jusqu’à des bassins volcaniques, à l’intérieur des terres, et fabriquer des fours à sel dans lesquels ils produisent cette substance selon une méthode traditionnelle extrêmement ritualisée. Les populations produisaient assez de sel non seulement pour couvrir leurs besoins, mais aussi pour en vendre. C’est leur monnaie d’échange pour obtenir des aliments, des outils et même des épouses… Il n’est d’ailleurs pas inutile de rappeler que le mot « salaire » (du mot latin salarium, « sel ») provient de l’époque où le sel servait de monnaie ou de moyen de paiement. Seulement voilà, vers 1940, les colons et missionnaires rendent le sel industriel facilement accessible, ce qui modifie les pratiques commerciales et met un terme aux usages tribaux de production de sel. Le dernier four est abandonné en 1958.

Le crétinisme commence à apparaître à la fin des années 1950, au début avec une incidence d’environ 1 %, puis augmente en flèche dans les années 1960 pour atteindre le taux affligeant de 1 bébé sur 20. Les autorités sanitaires britanniques et australiennes, enquêtant sur cette épidémie, émettent différentes hypothèses, mais c’est seulement quand elles analysent le changement des traditions de production de sel qu’elles trouvent la réponse. La source des bassins volcaniques traditionnels produisait du sel contenant deux fois plus d’iode que le sel iodé fabriqué à des fins commerciales en Grande-Bretagne ; quant au sel apporté par les négociants, il n’était sans doute pas iodé du tout.

Pour y remédier, Peter Pharoah commence à faire des injections d’huile iodée aux femmes enceintes. C’est à ce moment-là qu’il constate que c’est l’apport d’iode en début de grossesse qui a le plus grand effet prophylactique, c’est-à-dire préventif. Si une femme venait consulter en fin de grossesse ou alors qu’elle allaitait, l’effet protecteur du traitement à l’iode sur le développement du cerveau de l’enfant était moins prononcé. Cette démonstration constitue sans doute la première preuve du besoin d’iode en début de grossesse pour assurer le bon développement du cerveau et du corps du bébé.




Brève histoire du goitre et du crétinisme


L’histoire du diagnostic et du traitement du crétinisme est tout aussi édifiante. Vers la fin du XIXe siècle, avant même que l’hormone thyroïdienne ne soit isolée et caractérisée, deux médecins européens perspicaces fournissent la première démonstration du rôle de la thyroïde dans la régulation de la maturation et du métabolisme du cerveau. Dans une série de rapports, ces médecins décrivent, chez des patients d’âge mûr souffrant d’une grave hypothyroïdie (ou myxœdème5, comme on l’appelle alors), les effets bénéfiques sur leur santé physique et mentale de l’implantation d’une thyroïde de mouton, de l’injection d’extrait thyroïdien et, plus tard, de l’administration de « comprimés pour la thyroïde ».

Les rapports entre la glande thyroïde et les symptômes que ces médecins s’efforcent de traiter dérivent des observations d’un chirurgien suisse, Théodore Kocher, concernant les conséquences néfastes des opérations destinées à éliminer les gros goitres, et d’expériences menées dans les années 1880 sur la thyroïdectomie chez le singe. Kocher a été particulièrement frappé par les suites postopératoires chez une jeune fille de 11 ans à qui il avait retiré le goitre. Après l’opération, celle-ci avait cessé de grandir, elle était devenue léthargique et s’était mise à présenter des symptômes de crétinisme. Il en conclut que le crétinisme est lié non seulement à une grave et irréversible déficience intellectuelle, mais aussi à un retard de croissance physique. Ces symptômes l’amènent à réexaminer d’autres patients dont la thyroïde avait été enlevée en raison d’un goitre durant leur enfance. Il observe régulièrement les mêmes conséquences désastreuses du crétinisme chez tous les patients opérés. Kocher suggère que le lien entre le goitre et le crétinisme est la glande thyroïde. En dépit du scepticisme initial de la plupart de ses collègues, il reçoit fort justement le prix Nobel en 1909.

Heureusement, tous les membres du corps médical ne sont pas à l’époque aussi critiques que les collègues de Kocher. En 1891, George Murray [5], qui travaille à Newcastle-on-Tyne (une ville industrielle du nord de l’Angleterre), pratique sur une femme qui souffre d’une grave hypothyroïdie (situation clinique où la thyroïde ne produit pas assez d’hormone thyroïdienne), des injections d’extrait de thyroïde de mouton. Murray décrit sa « langueur » mentale (son manque d’enthousiasme), certaines conséquences comportementales (« répugnance vis-à-vis des inconnus ») et les effets physiques qu’elle ressent – sensibilité au froid, absence de transpiration et de règles. Il constate que ces symptômes sont inversés par des injections régulières d’extrait thyroïdien de mouton. Outre des modifications physiques importantes, Murray observe encore que « la parole est devenue plus rapide et plus fluide » et que sa patiente « répond plus rapidement à des questions, son esprit est plus actif et sa mémoire se développe » ([5], ici).

Ces premiers « essais cliniques » sont d’abord réalisés sur des personnes devenues hypothyroïdiennes à l’âge adulte ; c’est ensuite qu’on passe à de plus jeunes sujets souffrant de crétinisme depuis leur naissance. Vu la géographie et l’apport local en iode à l’époque, on estime que les premiers adolescents traités par deux médecins britanniques dans les années 1890 souffraient probablement d’hypothyroïdie congénitale (HC). L’hypothyroïdie congénitale est due à l’incapacité du fœtus à développer une thyroïde pleinement fonctionnelle. Comme nous l’avons vu, le crétinisme est plus souvent dû à un apport en iode insuffisant. Dans ce cas, bien que la glande thyroïde soit formée, elle ne peut produire d’hormone thyroïdienne parce qu’il n’y a pas assez d’iode pour cela.

Par chance, quelle qu’ait été l’origine de la carence en hormone thyroïdienne des jeunes patients traités vers 1890, ceux-ci réagissent bien et voient leur croissance et leur vivacité d’esprit s’améliorer. Cependant, comme ils n’ont pas eu assez d’hormone thyroïdienne durant les périodes pré- et postnatales au cours lesquelles le cerveau se développe le plus rapidement, leur déficience intellectuelle demeure globalement inchangée et seules de légères améliorations de leurs capacités mentales sont constatées. L’un des médecins indique que l’administration de comprimés thyroïdiens à un jeune de 14 ans atteint de crétinisme et qui a le « cerveau d’un enfant de 2 ans », lui permet d’atteindre le niveau d’un enfant de 3 ans. Mais il prédit très justement qu’« après le long sommeil » qu’a connu le cerveau du garçon, les dommages ne pourront jamais être totalement réparés. Nous savons aujourd’hui que les effets positifs du traitement de l’hypothyroïdie congénitale à l’hormone thyroïdienne sont fonction du temps et du dosage, et s’accroissent selon la rapidité avec laquelle le problème est détecté et traité. Étant donné que beaucoup de bébés nés avec une hypothyroïdie congénitale paraissent normaux à la naissance, il est très important de dépister une éventuelle absence ou insuffisance de la glande thyroïdienne.

Avant la mise en place du dépistage dans les années 1970, de nombreux enfants atteints d’hypothyroïdie congénitale n’étaient diagnostiqués que plusieurs mois après leur naissance. Bien souvent, les premiers signes d’une carence en hormone thyroïdienne sont la fermeture tardive des os du crâne autour des fontanelles, ces régions molles de la tête du bébé. Quand la suture entre ces os ne se fait pas dans les délais habituels, c’est souvent le signe d’un manque d’hormone thyroïdienne, puisque le développement du squelette dépend de cette hormone. Quand un retard était observé, un traitement correcteur était commencé, mais en général pas avant les 3-6 mois du bébé. De ce fait, la plupart des enfants atteints d’hypothyroïdie congénitale n’atteignaient jamais leur pleine capacité intellectuelle et avaient souvent des QI inférieurs à 80. De nombreux pédiatres, encore en fonction aujourd’hui, parlent avec émotion de l’immense progrès qu’a apporté cette grande mesure de santé publique qui a permis à ces enfants d’avoir accès à une scolarisation et à une carrière professionnelle normales. Sinon, ils auraient été condamnés à passer leur vie en institution ou à mener une existence très limitée. En outre, le coût du dépistage est infiniment inférieur à celui de l’éducation et de l’entretien d’un enfant (puis d’un adulte) présentant une déficience intellectuelle.




Au cœur du problème :
la carence en iode

La carence en iode demeure la plus grande cause, aisément évitable, de déficience intellectuelle dans le monde. Qui plus est, elle est en hausse dans certains pays développés. Il a été estimé [6] que 44 % des enfants européens n’absorbent pas assez d’iode. Le Royaume-Uni est l’un des dix pays au monde où cette carence est la plus documentée [7]. Margaret Rayman, professeur de nutrition à l’Université du Surrey, a établi très clairement que l’actuelle carence en iode au Royaume-Uni, notamment chez les femmes enceintes, a des effets négatifs sur le neurodéveloppement des enfants. D’autres chercheurs ont calculé que si l’on évitait ne serait-ce que les carences modérées en iode au cours de la grossesse, le QI global de la population pourrait remonter de façon légère, mais significative [8]. Dans ces circonstances, il faudrait faire preuve de la même détermination que les autorités sanitaires de 1850 – à côté desquelles les nôtres semblent étonnamment indifférentes.

De nos jours, il est prouvé, par des centaines d’articles, que la supplémentation en iode durant la grossesse joue favorablement sur la cognition des enfants. Des études réalisées dans le monde entier, des États-Unis jusqu’en Tasmanie, montrent que les enfants nés de mères modérément carencées en iode ont des QI moins élevés et plus de difficultés avec l’orthographe et la lecture. Peut-être plus alarmante encore, une récente étude à l’échelle européenne a montré que les apports en iode durant la grossesse sont insuffisants dans deux tiers des pays [9].

Cette négligence peut s’expliquer par le fait que les manifestations physiques les plus évidentes de la carence en iode (le goitre et le crétinisme) n’existent quasiment plus de nos jours. Toutefois – et ce sera un argument récurrent dans ce livre –, au-delà de l’absence de détection de cette carence dans de nombreuses populations, tous les humains sont aujourd’hui exposés, dès leur conception, à des produits chimiques qui perturbent leur thyroïde. Et la combinaison de ces deux facteurs, la carence en iode et la pollution chimique, réduit le potentiel intellectuel de nos enfants.

Quatre atomes d’iode6 sont nécessaires pour synthétiser une seule molécule d’hormone thyroïdienne. Considérant l’importance de l’hormone thyroïdienne pour le développement cérébral (cf. chapitre 2), il n’y a rien d’étonnant à ce que la carence en iode cause de graves déficiences intellectuelles. En 1990, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) avait fixé comme objectif l’élimination de la carence en iode avant l’an 2000. En dépit des progrès réalisés, les estimations publiées dix ans plus tard laissent penser que 29 % de la population mondiale risquent toujours d’en être affectés. Pire encore, dans certains pays où ce risque avait disparu, il a réapparu. Cette résurgence est en partie due à la non-application des lois sur le sel iodé, voire à leur abandon ; elle résulte aussi de la modification des modes de production alimentaire. Par exemple, la teneur en iode du lait de vache varie en fonction des méthodes utilisées pour désinfecter les pis et, aussi, du type d’élevage pratiqué – traditionnel ou biologique [10]. Dans une étude britannique récente, il est malheureusement apparu que la teneur en iode était de 40 % inférieure dans le lait bio, ce qui plaide en faveur d’une supplémentation en iode sous d’autres formes. Étant donné que le lait est une importante source d’iode, notamment dans les régions où l’emploi de sel iodé n’est pas rendu obligatoire par la loi, la baisse de la teneur en iode du lait est devenue un problème de santé publique. De nombreuses organisations internationales s’inquiètent de la carence en iode dans l’ensemble de la population7.

De toute évidence, la forme la plus pratique et la plus régulière de supplémentation en iode est l’utilisation, de préférence obligatoire, de sel iodé, non seulement à la maison, mais aussi dans l’industrie alimentaire. Cette solution est d’ailleurs préconisée par l’Iodine Global Network (IGN) (http://ign.org/index.cfm)8 et par d’innombrables experts, dont des cliniciens, des chercheurs et des épidémiologistes. Beaucoup de pays développés, mais absolument pas tous, assurent la commercialisation du sel iodé et en encouragent l’utilisation. Parmi les pays d’Europe qui n’ont pas rendu l’emploi du sel iodé obligatoire dans l’industrie alimentaire figurent la France, l’Allemagne et le Royaume-Uni, soit les trois plus importants sur le plan démographique.

Et même dans les pays où le sel iodé est disponible, il n’est pas utilisé par tout le monde et peut même être difficile à trouver dans les commerces classiques. Une récente étude menée en Italie, et destinée à mesurer les apports d’iode chez les enfants d’âge scolaire, montre que seuls 30 % des ménages emploient du sel iodé. Une autre étude, conduite au Royaume-Uni, a calculé les ventes de sel iodé dans les supermarchés, et a conclu qu’elles représentaient moins de 21 % des ventes de sel [11].

Concernant l’iode, on trouve, sur le site de l’OMS, des données générales sur la situation au niveau mondial9. Parmi les tableaux présentés, ceux qui indiquent la proportion des populations dans différentes régions géographiques qui souffrent d’un apport en iode insuffisant sont particulièrement éloquents. Étant donné que l’iode qui n’est pas absorbé par la thyroïde est éliminé dans les urines, l’apport en iode peut être estimé d’après le taux d’iode présent dans les urines. La comparaison des données de 2004 sur le pourcentage des populations africaine et européenne ayant des concentrations d’iode urinaire insuffisantes fait apparaître que c’est en Europe qu’on trouve le plus fort pourcentage de personnes en danger (56,9 % en Europe contre 42,6 % en Afrique). La différence tient sans doute à l’absence de législation sur l’utilisation du sel iodé dans de nombreux pays européens.

Si on examine de plus près les concentrations d’iode urinaire chez des enfants âgés de 6 à 12 ans, on constate, d’après les chiffres actuels, que 44 % des enfants européens ont des apports en iode insuffisants (dont des enfants belges, estoniens, français, italiens et irlandais). En revanche, les enfants de Finlande et d’Allemagne ont un apport optimal. Les pays non européens où le taux d’iode urinaire indique le plus grand risque de carence en iode incluent l’Afghanistan, l’Algérie, la Gambie, le Kirghizistan et le Vietnam. Même aux États-Unis, généralement considérés comme un pays où l’iode est présent en quantité suffisante, certaines populations sont légèrement carencées.

Les tout derniers résultats aux États-Unis (NHANES) montrent que les femmes enceintes américaines sont de plus en plus carencées en iode, notamment au cours des deux premiers trimestres de leur grossesse [12]. Il importe de rappeler que les premiers mois de grossesse constituent la période de plus grande vulnérabilité au manque d’iode et d’hormone thyroïdienne, ce qui a des conséquences négatives sur la cognition des enfants. Cette situation pourrait donc être particulièrement inquiétante pour les jeunes femmes en âge de procréer [13]. Comme l’a prouvé l’équipe de Margaret Rayman, même une légère carence en iode chez la mère pendant sa grossesse augmente le risque que son enfant ait un QI plus bas que la normale [13] – ce qui fait écho aux résultats des études en Sicile et à bien d’autres.

Pour citer une région hors d’Europe, et bien rappeler que le problème est d’ampleur mondiale, je mentionnerai la Tasmanie, qui constitue un excellent exemple [14]. Dans ce pays, une étude a été conduite sur un groupe de mères qui présentaient des taux d’iode normaux ou de légères carences en iode durant leur grossesse, mais dont les enfants avaient reçu suffisamment d’iode par la suite dans leur enfance. Eh bien, les enfants dont les mères avaient eu une légère carence continuaient de montrer nettement plus de difficultés à l’école, même quand l’on prenait en compte d’autres facteurs socio-économiques, comme le niveau d’éducation de la mère.




L’iode, mais aussi le sélénium


Comme nous le verrons dans la dernière partie de ce chapitre, l’excès et le manque d’hormone thyroïdienne peuvent tous deux avoir des conséquences terribles, voire fatales. Le niveau d’hormone thyroïdienne dans notre corps doit juste être bon. C’est pourquoi il n’est pas étonnant d’apprendre que de puissants mécanismes de régulation se sont mis en place pour que les bonnes quantités d’hormone soient disponibles pour différents organes à différentes époques de la vie. Un premier ensemble de contrôles agit sur la glande thyroïde elle-même, afin d’assurer une production continue et la sécrétion de quantités régulières d’hormone dans le sang. Un deuxième ensemble agit au niveau de chacun des organes de notre corps, y compris les muscles, le foie, les reins, le cœur et le cerveau. En fait, chaque cellule, au sein de chaque organe, peut contrôler sa quantité d’hormone thyroïdienne disponible.

L’un des principaux systèmes de contrôle implique des enzymes spéciales qui, en éliminant un atome d’iode, activent ou dégradent l’hormone. Ces enzymes appelées désiodases ont toutes pour caractéristique de contenir un élément rare, le sélénium. En termes simples, cela signifie que la fonction thyroïdienne normale nécessite l’apport constant de deux éléments rares : l’iode et le sélénium.

Le fait que le sélénium soit un élément rare n’est pas le seul problème à prendre en compte concernant nos besoins nutritionnels. L’autre est qu’un contaminant environnemental courant, le mercure, peut interférer sur la disponibilité du sélénium dans notre corps. La pollution au mercure sera un thème récurrent de ce livre. Mais quelques informations sont nécessaires dès à présent, en raison des liens entre le sélénium et l’iode, d’une part, et entre le mercure et le sélénium, d’autre part.

Dans les années 1970, une suite d’accidents industriels a causé une accumulation de mercure dans les poissons de la baie de Minamata, au Japon, entraînant l’empoisonnement de la population, des effets neurotoxiques et de graves conséquences sur le développement du cerveau. Un autre cas d’empoisonnement au mercure lié à la nourriture (du gruau préparé à la maison) s’est produit au sein d’une famille suédoise. Toute la famille a été exposée. Mais c’est l’enfant qui allait naître, dont la mère enceinte mangeait du porridge contaminé, qui a été le plus gravement affecté de tous les enfants. Cette histoire illustre une fois encore l’incroyable sensibilité du fœtus à l’exposition chimique durant la grossesse. Il convient de souligner ici que comme le mercure et le sélénium interagissent, le mercure chélate, ou piège, le sélénium. La présence de mercure dans le corps réduit la quantité de sélénium disponible pour la production de désiodases et limite l’activation de l’hormone thyroïdienne.

Le mercure environnemental se présente sous différentes formes, la principale étant le méthylmercure, produit par différentes industries, comme les centrales de charbon et les mines. Le mercure peut persister des années dans notre cerveau. Il interagit avec le sélénium pour former du sélénite de mercure, qui est sans doute la forme qui s’accumule dans le cerveau et a des effets neurotoxiques, comme l’inhibition des désiodases et la modification de la disponibilité en hormone thyroïdienne dans le cerveau.

L’étude des interactions entre le mercure et le sélénium dans les systèmes physiologiques a une longue histoire. Plusieurs études soutiennent que le sélénium alimentaire protège contre la toxicité du mercure, mais seulement à fortes doses. Cette idée est confirmée par des études sur les animaux et par des relevés épidémiologiques. Dans une série d’expériences, on a ainsi donné à des rats des aliments contenant une supplémentation faible, moyenne et forte en sélénium, puis on les a exposés à différents niveaux de méthylmercure. Les chercheurs ont découvert que l’un des premiers symptômes de la toxicité du mercure dans le groupe faiblement supplémenté était un retard de croissance. En revanche, si les rats avaient reçu de grandes quantités de sélénium, le mercure n’avait aucune incidence négative sur leur croissance, même à haute dose.

De même, dans une étude sur une population des îles Féroé exposée à de grandes quantités de mercure via la consommation de poissons contaminés, il est apparu que de fortes concentrations de sélénium dans ces sources pouvaient réduire la toxicité du mercure. Ce qui a amené à conclure qu’en dépit du risque que présente la consommation de mercure dans les poissons, notamment ceux qui se trouvent à l’extrémité supérieure de la chaîne alimentaire, comme le thon et l’espadon, les grandes quantités de sélénium présentes dans ces poissons de mer contrebalancent le risque et peuvent même être bénéfiques, puisqu’ils contiennent bien plus de sélénium que de mercure. Cette étude a aussi révélé un autre élément intéressant : la protection contre la neurotoxicité n’est pas assurée seulement par le sélénium des poissons [15], mais sans doute aussi par d’autres facteurs (peut-être les oméga-3 et d’autres acides gras insaturés) qui peuvent agir positivement sur la fonction cérébrale. Ses auteurs ont néanmoins sagement conseillé aux femmes enceintes de manger plutôt des poissons moins contaminés au mercure, comme ceux qui se trouvent plus bas dans la chaîne alimentaire – par exemple les poissons plats comme la sole ou la plie [15].

Un autre point intéressant à propos des interactions entre le mercure et le sélénium est que les effets neutralisants du sélénium sur le mercure peuvent aussi être observés dans l’agriculture. Ainsi, le riz cultivé sur un sol riche en sélénium absorbe moins de mercure que s’il est cultivé sur un sol pauvre en sélénium. En Chine continentale, la consommation de riz cultivé dans des zones métallurgiques et minières est une importante voie de contamination au méthylmercure. Dans certaines régions, l’absorption quotidienne de mercure est supérieure aux doses recommandées et, dans de tels cas, étant donné que le riz n’a pas les propriétés neuroprotectrices du poisson (en matière de teneur en sélénium et en oméga-3), les conséquences physiologiques de la contamination à travers le riz peuvent être plus lourdes. Ce qui pourrait plaider en faveur d’un enrichissement du sol ou des aliments en sélénium.




Le sel de mer ne contient pas d’iode !

La principale source naturelle d’iode est l’eau de mer. À titre de comparaison, l’eau du robinet en contient entre 100 et 1 000 fois moins. Mais les forts niveaux d’iode dans l’eau de mer amènent couramment à penser que le sel de mer a une forte teneur en iode. Or c’est totalement faux, parce que l’iode est volatil – autrement dit, il s’évapore, ou se transforme rapidement en gaz. Le sel de mer est produit par évaporation de l’eau de mer, qui laisse un résidu de chlorure de sodium (le sel de table classique), mais absolument pas d’iode. Du fait de sa nature volatile, l’iode disparaît avec l’eau lors de son évaporation. Le message à retenir est donc que le sel de mer ne contient pas d’iode. Ce qui est stupéfiant c’est que, parce qu’ils n’ont pas fait de chimie ou ont oublié les informations pertinentes, les médecins et même les chercheurs travaillant sur la physiologie de la thyroïde ne le savent pas tous. Lors d’une récente réunion de recherche au sujet de l’hormone thyroïdienne, j’ai demandé à trois collègues s’ils savaient que le sel de mer ne contenait pas d’iode. Eh bien non ! Et ils ne savaient pas non plus pourquoi. J’espère que les lecteurs de ce chapitre seront désormais en mesure de le leur dire !

Il est doublement regrettable que beaucoup de gens croient que le sel de mer est meilleur pour la santé parce qu’il est « naturel » et « non traité ». Premièrement, cela signifie que de nombreux consommateurs d’aujourd’hui dépensent beaucoup d’argent en sels de mer spéciaux plutôt qu’en sel de table iodé ordinaire, pensant à tort que le sel de mer est riche en iode. Deuxièmement, ils perdent une source facile de cet élément vital. De nombreuses publications scientifiques ont rendu compte des quantités relatives d’iode dans le sel de mer et dans le sel iodé et ont clairement établi l’absence d’iode dans le sel de mer (pour plus de détail, cf. Le Cerveau endommagé [16]).

Le seul sel à apporter de l’iode est donc le sel iodé. Du point de vue des gouvernements, cela devrait apparaître comme le moyen le plus simple d’assurer les apports en iode nécessaires à l’ensemble d’une population. De ce fait, on limiterait la forme la plus répandue de baisse de QI. Deux mesures simples pour cela : tout d’abord veiller à ce que seul le sel iodé soit commercialisé dans les supermarchés ; ensuite, s’assurer que ce soit le seul sel utilisé dans l’industrie alimentaire. Certes, beaucoup de gens ont des régimes limités en sel, notamment les nombreuses personnes souffrant d’hypertension, ce qui est le cas de certaines femmes enceintes, dont le besoin en iode et en sélénium est particulièrement grand. Il faudrait donc envisager de donner des compléments alimentaires10 à certaines catégories de population, ou faire en sorte que la quantité d’iode ajoutée au sel de table soit augmentée pour elles. Par ailleurs, étant donné que l’iode est volatil, il vaut mieux, même quand on utilise du sel iodé, l’ajouter en fin de cuisson ou à table, afin d’éviter une perte d’iode durant la cuisson.

Un autre élément chimique susceptible d’interférer avec l’absorption de l’iode par la glande thyroïde est le brome. Il est présent dans l’environnement urbain sous forme de retardateurs de flamme bromés. Dans certains pays, des substances chimiques contenant du brome sont encore ajoutées à l’essence au plomb. Comme le brome est un halogène, tout comme l’iode, il entre en concurrence avec lui pour l’absorption par la thyroïde. Et les effets nocifs du brome sont alors exacerbés par la carence en iode.




Ressources alimentaires et doses journalières recommandées


L’iode et le sélénium sont tous deux classés parmi les éléments rares, et pourtant tous les êtres humains ont besoin de l’un et de l’autre, les femmes enceintes et allaitantes venant en tête de liste. Plusieurs organismes officiels chargés des questions de nutrition ont fixé les recommandations actuelles pour les adultes à 90-100 microgrammes par jour pour l’iode et à 55-75 microgrammes par jour pour le sélénium. L’actuelle recommandation de l’OMS, concernant l’iode pour les femmes enceintes et allaitantes est de 250 microgrammes par jour. L’OMS suggère également un apport total de 120 microgrammes par jour pour les enfants de 6 à 12 ans et de 150 microgrammes par jour pour les adolescents. Ces exigences ne peuvent être atteintes qu’avec un régime bien équilibré et varié, avec des aliments contenant de l’iode et en utilisant du sel iodé. C’est pourquoi la plupart des femmes enceintes ont besoin de près de la moitié de leur apport supplémentaire sous forme de compléments alimentaires. Comme elles prennent fréquemment des compléments de vitamines et d’acide folique, il est facile de choisir ceux qui contiennent de l’iode. Il suffit de regarder l’étiquette pour voir si la liste des minéraux présents inclut l’iode. La quantité requise par comprimé doit être comprise entre 100 et 150 microgrammes, ce qui représente à peu près la moitié de la dose journalière nécessaire à une femme enceinte ou allaitante. Il est cependant important de signaler que, comme pour n’importe quel aliment ou médicament, il ne faut jamais prendre plus que la dose préconisée. L’autre moitié sera fournie par un régime équilibré, incluant la consommation de sel iodé, de poissons de mer et de produits laitiers. Les femmes enceintes ne doivent pas prendre de comprimés d’algues brunes, leur concentration en iode extrêmement élevée pouvant endommager leur thyroïde et celle de leur enfant.

Certains aliments contiennent des doses raisonnables d’iode, notamment les œufs, le lait et certains pains. Mais la teneur en iode de ces produits dépend du sol, des céréales ou d’autres produits, utilisés pour nourrir le bétail ou la volaille. Les algues brunes, qui sont un produit marin dans lequel l’iode est lié à des protéines, sont également une bonne source d’iode, quoique très variable. Comme indiqué plus haut, les femmes enceintes et qui allaitent ne doivent pas en prendre. Il ne fait aucun doute que les sources les plus fiables d’iode et de sélénium sont les poissons de mer et les fruits de mer. De nombreuses publications fournissent les résultats d’analyses de la teneur en iode et en sélénium des produits de la mer.

En 1993, le gouvernement britannique a publié un document de référence concernant les niveaux d’iode et de sélénium dans les fruits de mer et différents poissons de mer. Ce rapport montre que les meilleures sources d’iode sont les moules et le maquereau – une portion de 100 grammes de l’un ou de l’autre contient à peu près 140 microgrammes d’iode, ce qui couvre quasiment les besoins journaliers d’un adulte. Les crevettes et le homard fournissent 100 microgrammes d’iode pour 100 grammes. Tous ces aliments sont également une bonne source de sélénium. Pour ceux qui n’ont pas les moyens de s’offrir du homard, ils peuvent se consoler en se disant que le maquereau couvre aussi bien, voire mieux, les besoins en iode et en sélénium pour deux jours.




Les produits de la mer,
moteur de l’évolution du cerveau ?

Quoique la question soit très discutée, il a été avancé que la consommation d’aliments riches en iode grâce à un régime à base de produits marins pourrait avoir joué un rôle important dans l’évolution du cerveau humain. Cette théorie prend en compte non seulement l’importante concentration en iode des produits de la mer, mais aussi le fait qu’ils sont une excellente source d’acides gras polyinsaturés, notamment d’acides gras oméga-3, qui sont également nécessaires au développement et au fonctionnement optimal du cerveau. D’autres chercheurs soutiennent que l’iode, comme d’autres nutriments essentiels au développement cérébral, aurait été largement fourni par un régime riche en céréales complété par de la viande. Il n’est pas inutile de redire ici que la teneur en iode des plantes est fonction de la proximité de la mer. Les premières populations humaines vivant près de la mer auraient bénéficié de ce facteur indépendamment de leur consommation de poisson. Les autres animaux qu’elles mangeaient devaient aussi être enrichis en iode selon leur position dans une chaîne alimentaire commençant avec les végétaux. Plus loin des côtes, la teneur en iode des aliments devait être variable, et généralement inférieure. Enfin, il convient de mentionner la forte concentration en sélénium des produits de la mer. Cette double action, les effets combinés du sélénium et de l’iode favorisant l’action de l’hormone thyroïdienne, est peut-être au cœur de l’évolution et du développement de notre cerveau.

Un autre fait renforce l’idée que la consommation de poisson a été capitale pour l’évolution cérébrale humaine : il semble que nos lointains ancêtres aient mangé beaucoup de produits végétaux à fort contenu goitrogène. Or les goitrogènes, ou goitrines, sont des substances naturelles qui inhibent le fonctionnement de la glande thyroïde. Beaucoup des plantes domestiquées à l’ère néolithique (dont le soja, le millet, le maïs, le navet et le chou) contiennent des goitrogènes.

Ainsi, dans le cadre d’un régime à base de végétaux riches en goitrogènes, des aliments à teneur élevée en iode (et en sélénium) facilement disponibles, comme les poissons de mer, étaient essentiels pour assurer un développement et un fonctionnement optimaux du cerveau.

Fait intéressant, ce besoin d’apport en iode dans le cadre de régimes végétariens riches en goitrogènes concerne aussi notre monde contemporain, dans lequel de plus en plus de végétariens adoptent des régimes riches en goitrogènes et pauvres en iode. En outre, il n’est pas impossible que de nombreux végétariens optent pour l’utilisation du sel de mer pur en croyant à tort qu’il est fortement iodé. Leurs enfants et eux-mêmes pourraient bien risquer une carence en iode avec toutes ses conséquences sur le fonctionnement de la thyroïde, à moins de recourir à des compléments iodés.




Trop ou trop peu d’hormone thyroïdienne est aussi un problème pour les adultes

Si le fœtus et le petit enfant ont particulièrement besoin d’hormone thyroïdienne pour la bonne croissance de leur cerveau, les adolescents et les adultes en ont eux aussi besoin pour maintenir de nombreux aspects de leurs fonctions cérébrales (notamment la mémoire et l’humeur) et leur santé générale, en particulier leur équilibre énergétique, donc leur poids. Mais un excès d’hormone thyroïdienne peut tuer en peu de temps (principalement à cause d’effets nocifs sur le cœur), tout comme l’absence de thyroïde, même si ses conséquences sont moins rapides. Lors d’un récent colloque d’endocrinologie, l’un de mes collègues, David Sharlin, professeur adjoint à Minnesota State University, a lancé cette boutade : « On peut vivre sans gonades11, mais pas sans thyroïde. » Et il avait bien raison ! Nous sommes très préoccupés par les hormones stéroïdes (testostérone et œstrogènes), qui régissent notre reproduction et notre fertilité, alors que nous pouvons survivre jusqu’à un âge avancé sans nos glandes endocrines – les testicules et les ovaires qui produisent ces hormones. En revanche, il est essentiel d’avoir la bonne quantité d’hormone thyroïdienne au bon moment pour mener une vie normale, voire pour survivre.

Même un léger manque d’hormone thyroïdienne provoque toute une gamme de troubles chez les enfants, les adolescents et les adultes. Qu’elle soit peu ou très prononcée, l’hypothyroïdie est associée à la dépression, à l’anxiété, à des problèmes de l’humeur et de la mémoire, à une prise de poids, à une plus grande sensibilité au froid, à une sécheresse de la peau et à la constipation. L’hyperthyroïdie (due à une thyroïde trop active), elle, est associée à des troubles cardiaques, à une perte de poids, à de l’irritabilité et à des problèmes de sommeil.

Je me suis toujours intéressée à l’hormone thyroïdienne, sans doute parce que beaucoup de gens souffrent de perturbations thyroïdiennes dans ma famille, y compris moi-même. En 1983, alors que j’étais sous pression au travail et que j’aidais un étudiant à finir sa thèse, j’ai perdu près de 10 kilos en moins de deux mois. Mon rythme cardiaque était au-dessus de 100 battements par minute, ce qui est bien trop rapide. Ma thyroïde était en surrégime. Trop stressée, j’étais devenue hyperthyroïdienne. Si je ne m’étais pas fait traiter pour limiter l’activité de ma glande thyroïde, je serais morte de problèmes cardiaques. Comme chez beaucoup de gens, et notamment de femmes, mon corps s’était mis à produire une réponse immunitaire contre ma thyroïde. En fait, les formes les plus courantes de perturbations thyroïdiennes, l’hypothyroïdie (insuffisance d’hormone thyroïdienne) et l’hyperthyroïdie (excès d’hormone thyroïdienne) sont toutes deux des maladies auto-immunes, c’est-à-dire des états pathologiques dus à la production d’anticorps contre son propre corps.

Plus de 150 maladies auto-immunes ont été identifiées, dont la grande majorité est plus fréquente chez les femmes que chez les hommes. Parmi celles-ci, on peut citer le diabète de type 1 (causé par la destruction des cellules β du pancréas qui produisent l’insuline) et différentes perturbations thyroïdiennes, dont la maladie de Graves (hyperthyroïdie) et la maladie d’Hashimoto (hypothyroïdie), qui sont toutes deux provoquées par des anticorps agissant sur différentes protéines associées à la glande thyroïde. On estime que 1 femme sur 8 risque de développer une affection thyroïdienne durant sa vie, ce qui est supérieur au risque d’avoir un cancer du sein.

L’hyperthyroïdie est facile à diagnostiquer grâce à ses multiples symptômes (dont une perte de poids rapide et souvent des yeux globuleux), ce qui fait qu’elle est en général traitée rapidement à l’aide de médicaments qui bloquent la glande thyroïde et la production d’hormones thyroïdiennes. Si elle est grave ou récurrente, on enlève la thyroïde et on met en place une thérapie de substitution des hormones thyroïdiennes. Les causes de décès les plus fréquentes suite à un excès d’hormones thyroïdiennes non traité sont des complications cardiaques, comme la tachycardie (cœur qui bat trop vite) ou la fibrillation atriale (problèmes de conduction et d’arythmie cardiaques). Ces complications expliquent d’ailleurs pourquoi on ne doit pas prescrire d’hormone thyroïdienne à des patients obèses qui voudraient profiter des propriétés de stimulation métabolique et de combustion des graisses de l’hormone pour perdre plus facilement du poids. Dans certains pays, pourtant, des médecins peu scrupuleux en prescrivent, ce qui a souvent de sinistres conséquences.

Une thyroïde insuffisamment active est le plus souvent associée à une prise de poids et à divers troubles de l’humeur. Elle se traite par une dose quotidienne d’hormone thyroïdienne adaptée aux besoins du patient. Il est intéressant de savoir que, de nos jours, l’hormone thyroïdienne est un des médicaments les plus prescrits sur le marché, sans aucun doute en rapport avec la hausse généralisée des perturbations thyroïdiennes dans le monde.

Dans des cas exceptionnels, une hypothyroïdie grave et prolongée peut être fatale si elle n’est pas traitée de toute urgence. Un état clinique rare, caractéristique d’une grave insuffisance thyroïdienne, est le coma myxœdémateux. Ses symptômes incluent l’œdème (accumulation de fluide dans les membres), des problèmes cardiaques, la détresse respiratoire, l’hypothermie et le coma. Ils exigent une administration immédiate d’hormone thyroïdienne. À l’heure actuelle, la principale cause d’hypothyroïdie extrême est l’arrêt, par les patients, de la prise d’hormone thyroïdienne prescrite par leur médecin.

Un apport stable en iode et en hormone thyroïdienne est essentiel à tous les stades de la vie. L’évolution a mis au point des mécanismes de contrôle afin de réguler la glande thyroïde pour assurer une absorption d’iode et une production d’hormone thyroïdienne suffisantes. À toutes les étapes de la vie, les contrôles de la production et les réponses des organes cibles à l’hormone thyroïdienne s’ajustent aux facteurs environnementaux comme la température et l’alimentation. Ce qui nous préoccupe, aujourd’hui, c’est le grand nombre de substances chimiques extérieures à notre corps qui perturbent ces systèmes de communication et d’adaptation en bloquant l’absorption de l’iode, et en altérant les réponses génétiques et physiologiques normales tant durant la croissance qu’à maturité.
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