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Introduction

Le systétme immunitaire humain joue un role crucial dans la protection de I’organisme
contre les agents pathogénes. Cependant, dans certaines conditions, ce systéme peut perdre la
capacité de reconnaitre les cellules étrangéres, conduisant au développement de maladies auto-
immunes. Ces maladies résultant d’une réponse immunitaire inappropriée dirigée contre les
tissusou les organes du corps, et parmi ces organes fréquemment ciblés se trouve la glande

thyroide(Franco et al., 2013).

Les maladies auto-immunes thyroidiennes (MAIT) représentent les formes les plus
fréquentes de maladies auto-immunes spécifiques d'organes, affectant entre 2 et 5 % de la

population. Ce sont des maladies qui touchent principalement les femmes(Franco ef al., 2013).

Des études indiquent que les maladies auto-immunes de la glande thyroide sont
multifactorielles (facteurs génétiques, facteurs nutritionnels) et qu'elles se classent en deux

catégories : I’hyperthyroidie et I’hypothyroidie (Petranovi¢ Ovéaricek et al., 2024).

Des recherches ont montré que 1’'un des facteurs liés aux maladies thyroidiennes auto-
immunes est la carence en oligo-¢éléments essentiels, tels que le sélénium, qui semble jouer un
role régulateur significatif. Grace a ses propriétés antioxydants et immun modulatrices, il pourrait
contribuer a atténuer ’agression auto-immune contre la thyroide et a améliorer la fonction

thyroidienne(Rederstorff, 2006).

Afin de mieux comprendre les avancées récentes concernant le lien entre le sélénium et les
maladies auto-immunes thyroidiennes, la question de recherché suivante guidera notre étude: La
supplémentation en sélénium améliore-t-elle la fonction thyroidienne et réduit-elle les niveaux

d’anticorps antithyroidiens dans 1’hypothyroidie?

Pour obtenir une réponse preciseet fiable, nous avons réalis€ un mémoire systématique de
la littérature, dans le but d’évaluer I’effet des suppléments de sélénium sur I’amélioration de la

fonction thyroidienne et la réduction des symptdmes associés a une carence thyroidienne.

La synthése se divise en deux grandes parties :



Introduction

o La premiére partie est une synthése bibliographique, divisée en deux chapitres. Le
premier chapitre porte sur la glande thyroidienne, tandis que le deuxiéme chapitre est

consacré a des généralités concernant le sélénium.

o La deuxiéme partie est consacrée a I’analyse des travaux scientifiques retenus. Elle se
divise également en deux chapitres. Le troisiéme chapitre traite de la méthodologie
suivie dans les travaux sélectionnés, en détaillant la problématique, les objectifs de
I’étude ainsi que la démarche méthodologique adoptée. Le quatriéme chapitre

présente les résultats issus de cette synthese, suivis de leur discussion et analyse



Partie 1
Syntheése bibliographique



Chapitre 1

Anatomo-phsiologie de la
glande thyroide



Chapitre 1 Anatomo-physiologie de la glandethyroide

1.1. Anatomie et histologie de la glande thyroide

La thyroide est la plus grande glande endocrine situe dans le cou, devant la trachée et au
larynx, elle est constituée de deux lobes séparés par un isthme (Zou et al., 2022). Chacun des
lobes thyroidiens est incrusté de glandes parathyroides, principalement sur leurs surfaces
postérieures (Betts ez al., 2022). Le tissu de la glande thyroide est richement vascularisé, ce qui
garantit qu’elle regoit les nutriments et 1’oxygéne nécessaires a son fonctionnement (Shahid et

al.,2025) (Figure 1).

A P’intérieur, elle est constituée de follicules thyroidiens, qui sont les unités fonctionnelles
de la glande, ou chaque follicule est entouré d'une couche de cellules épithéliales appelées
thyrocytes, qui produisent les hormones T3 (triiodothyronine) et T4 (thyroxine) a partir de la
thyroglobuline(Al-Suhaimi etKhan, 2022). Les cellules C (para folliculaires), présentes entre les

follicules, sécretent la calcitonine (Khan et Farhana, 2025) (Figure 1).
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Figure 1.Anatomie et histologie de la thyroide (Betts et al., 2022).

1.2. Physiologie de la glande thyroide

L'hormone thyroidienne est bien connue pour controler le métabolisme, la croissance et de
nombreuses autres fonctions corporelles. Les principales hormones produites par la glande
thyroide sont la thyroxine ou tétraiodothyronine (T4) et la triiodothyronine (T3) (Shahid et al.,
2025).



Chapitre 1 Anatomo-physiologie de la glandethyroide

1.2.1. Transport et mode d’action des hormones thyroidiennes

Les hormones thyroidiennes sont lipophiles et circulent liées aux protéines de transport.
Seule une fraction (environ 0,2%) de I'hormone thyroidienne (T4 libre) n'est pas liée et est
active(Hulbert, 2000). Les protéines transporteurs incluent la thyroxine-binding globuline (TBG),
la transthyrétine et I'albumine, en fait, la TBG transporte la majorité (deux tiers) de la T4, et la
transthyrétine transporte la thyroxine et le rétinol(Werner et al.,, 2005). Lorsqu'elle atteint son
site cible, la T3 et la T4 peuvent se dissocier de leur protéine de liaison pour pénétrer dans les

cellules soit par diffusion, soit par transport médié par un transporteur (Taylor et Ritchie, 2007).

1.2.1.1. Effets génomiques

La T3 agit en se liant a des récepteurs nucléaires spécifiques, ce qui modulée 'expression
des geénes cibles. Des mutations de ces récepteurs peuvent entrainer une résistance aux hormones

thyroidiennes, malgré des taux hormonaux ¢élevés(Bassett et al., 2003) (Figure 2).
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Figure 2.Action nucléaire de ’hormone thyroidienne(Brent, 2012).
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1.2.1.2. Effets non génomiques

Les hormones thyroidiennes ont aussi des effets non génomiques rapides et
complémentaires des précédents par la modification de canaux ioniques ou récepteurs
membranaires (Ryndak-Swiercz, 2010). Ces hormones sont dégradées dans le foie par sulfations

et glucuronidation et excrétées dans la bile (Visser, 1994).
1.2.2. Régulation de la fonction thyroidienne

La fonction thyroidienne est régulée de maniére complexe par de multiples mécanismes,
impliquant principalement I'axe hypothalamo-hypophyso-thyroidien (HPT), des facteurs

nutritionnels et des influences du systéme nerveux autonome (Mullur ef al., 2014).

1.2.2.1. Axe hypothalamo-hypophyso-thyroidien

La syntheése des hormones thyroidiennes dépend de la TSH (Thyroide-Stimulation
Hormone) hypophysaire qui stimulée par la TRH (Thyrotropine Releasing Hormone)
hypothalamique. La TSH exerce son action via un récepteur couplé aux protéines G et favorise la
sécrétion des hormones thyroidiennes en stimulant les différentes étapes de la biosynthése

hormonale (Ortiga-Carvalho et al., 2016).

Les hormones thyroidiennes exercent un rétrocontrdle négatif sur leur propre production en
inhibant la sécrétion de TRH et de TSH ainsi que les cellules folliculaires elles-mémes(Ortiga-
Carvalho et al., 2016). Sur le plan hypothalamo-hypophysaire, le mécanisme implique TRb2
spécifiquement exprimé au niveau cérébral(Jones et al., 2003). En I’absence de T3, celui-ci agit
comme activateur de I’expression de la TSH en facilitant I’acces des facteurs de transcription a
I’ADN. La liaison de la T3 au TRb2 génére une compaction de la chromatine qui entrave la

transcription (Ryndak-Swiercz, 2010).

1.2.2.2. Effet d’administration des doses d’iode

L’administration de doses modérément élevées en iode chez les rats, Souris ou humains,
entraine immédiatement un effet sur la fonction thyroidienne indépendamment du niveau des
hormones thyroidiennes. Cette régulation par la concentration d’iode circulant est constituée

d’une réponse aigué suivie d’une phase d’échappement si ’apport d’iode reste élevé. Elle est

appelée: effet Wolff-Chaikoff (Sarne, 2000).
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1.3. Maladies thyroidienne
1.3.1. Dysfonctionnement de la thyroide

De fagon schématique, il existe deux types de dysfonctionnements thyroidiens:

L’hypothyroidie ou le métabolisme ralentit : TSH ¢élevée avec des taux de T3 et de T4 qui
s’abaissent (Shahid et al, 2023). L’hyperthyroidie ou le métabolisme s’accélére: TSH basse,
avec des taux de T3 et de T4 qui s’¢élevent (phénomene inverse de I’hypothyroidie) (Shahid ez al.,
2023).

En effet, I’hypothyroidie résulte d’une carence en hormones thyroidiennes de
manifestations cliniques variables, avec parfois un goitre pouvant nécessiter une
¢chographie(Guibourdenche et al., 2024). 11 s’agit le plus souvent d’un hypofonctionnement
primaire de la thyroide consécutif a une thyroidite auto-immune ou médicamenteuse, voire a une
carence en iode (Brucker-Davis et al., 2016). Plus rarement, I’hypothyroidie peut étre centrale

dans le cadre d’une insuffisance hypophysaire (Guibourdenche et al., 2024).

Les symptdmes les plus courants chez l'adulte sont la fatigue, la léthargie, l'intolérance au
froid, la prise de poids, la constipation, le changement de la voix et la peau séche, mais la
présentation clinique peut différer selon 1'age et le sexe, et autres facteurs (Chaker et al., 2017).
Le traitement standard est le traitement hormonal substitutif de la thyroide par la

lévothyroxine(Chakeret al., 2017).
1.3.2. Thyroidite de Hashimoto

La thyroidite de Hashimoto est une maladie auto-immune qui détruit les cellules
thyroidiennes par des processus immunitaires & médiation cellulaire et anticorps; est la cause la
plus fréquente d'hypothyroidie (Basolo ef al., 2022). Les caractéres communs de ces goitres lors
de I’étude au microscope: Il s’agit d’une thyroide lymphocytaire chronique, c’est-a-dire d’une
inflammation dans laquelle les lymphocytes sont nombreux(Ralli er al, 2020). Le
développement de cette maladie fait entre en jeu les substances synthétisées par les lymphocytes

(Akamizu et Amino, 2000).

La thyroidite de Hashimoto résulte de facteurs génétiques, environnementaux, hormonaux
et immunitaires(Ralli er al, 2020). Une prédisposition familiale et certains genes (CTLA-4,
HLA-DRBI1, HLA-DQBI1) sont impliqués (Ramgopal et al, 2018). Des infections (comme

Epstein-Barr), I’exposition aux toxines (pesticides, métaux lourds) et le stress peuvent favoriser
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son apparition(Burek et Talor, 2009). Enfin, la présence d’auto-anticorps et le
dysfonctionnement des cellules immunitaires (lymphocytes T, macrophages) jouent un rdle
central (Phan-Hug et Theintz, 2007). Le traitement repose sur la prise de 1évothyroxine, de
liothyronine, accompagnée parfois de suppléments comme le sélénium, la vitamine D et les

oméga-3(Akamizuet Amino, 2000).
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2.1. Propriétés Générale du sélénium

Le sélénium est un élément appartenant au groupe 16 du tableau périodique (les
chalcogenes), qui comprend également l'oxygéne, le soufre, le tellure, le polonium et le

livermorium(Kieliszek, 2019) .

Dans l'environnement, le sélénium se trouve sous différentes formes, notamment le
sélénium ¢lémentaire (Se), les séléniures (Se?"), les sélénites (SeO3?7) et les séléniates (SeO04>7)
(Kieliszek, 2019). Ces transformations sont influencées par plusieurs facteurs, tels que le pH, la

concentration en oxygene libre, le potentiel redox et I'humidité (Kieliszek, 2019)(Tableau 1).

Tableau 1.propriétés physiques et chimiques sé¢lectionnées du sélénium(Kieliszek, 2019).

Propriétés Sélénium
Configuration ¢léctronique [Ar] 3d104s24p4
Numéro atomique 34

Masse atomique 78,96

Densité [g/cm3] 4.808
Température de fusion (°C) 220
Température d’ébullition (°C) 685

Etats d’oxydation -1I, 0, IV, VI
Affinité électronique —4.2 Ev
Potentiel d’ionisation 9.75 Ev

2.2. Source du sélénium

Dans la nature : les sources naturelles de sélénium (Se) dans 'atmosphére incluent 1'érosion
du sol, les volcans, les sels océaniques et les biosphéres marine et terrestre, avec une circulation
estimée entre 13 000 et 19 000 tonnes par an, dont 50 a 65 % proviennent de sources naturelles

(Ponton, 2015).

Dans I’alimentation : le sélénium est essentiellement apporté par les poissons (30 a 40 pg
pour 100 g), les coquillages et les crustacés (30 a 50 pg pour 100 g), les viandes (5 a 20 pg pour
100 g), les produits laitiers (certains fromages : 5 ug a 10 pg pour 100 g) et les ceufs (20 pg pour
100 g) sont également une excellente source de sélénium(Césarini, 2004). En revanche, les fruits
et les légumes sont des sources trés pauvres. Il est généralement observé que les sources
alimentaires riches en protéines présentent les concentrations les plus élevées en

sélénium(Césarini, 2004).
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2.3. Apports conseillés du sélénium

Les besoins en (Se) varient selon 1’age et les différentes étapes de la vie. Ils deviennent plus

importants avec I’avancée en age et la femme enceinte(Chernoff, 1995)(Tableau 2).

Tableau 2.Apport Nutritionnel Recommandé (ANR)(Peters et al., 2016).

Ages ANR pg/jour
Nourrissons b (Age mois) 0-3 10
4-6 15
~7-12 15
Enfants (age en années) 1-4 15
~4-8 20
~8-10 30
~10-13 43
~13-15 60
Males 15-70 70
Femelles 15-70 60
Grossesse / 60
Allaitement Maternel / 75

ANRpg/jour: Apport nutritionnel recommandé.
2.4. Métabolisme du Sélénium

Le métabolisme global du sélénium (Se) chez les mammiferes est illustré schématiquement
dans la figure 1. La voie principale d'assimilation du sélénium a été proposée pour la premicre
fois par Ip36 (récepteur induit par interféron) et implique la réduction de diverses espéces de
sélénium en séléniure d'hydrogéne (HSe ). Ce composé sert d'intermédiaire central pour
l'utilisation et l'excrétion du sélénium. Lorsque le sélénium est présent en exces, la détoxification
se produit par un processus de méthylation séquentielle, entrainant la formation de séléniure de
diméthyle (DMSe), qui est expiré, ainsi que de sélénosucres et de triméthylséléniure (TMSe), qui

sont éliminés par l'urine (Romanet al., 2014) (Figure 3).
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Figure3.Apercu complet du métabolisme du sélénium chez les mammiféres(Roman et al., 2014).
2.4.1. Absorption intestinale

L'absorption du sélénium dans le tube digestif varie en fonction de sa nature chimique. Le
sélénium élémentaire n'est pas absorbé en raison de son effet irritant sur la muqueuse. En
revanche, le sélénium organique est absorbé a hauteur de 90%, Le sélénium d’origine minérale
est enticrement absorbé lorsqu’il est présent sous forme de sélénate, tandis que son absorption

sous forme de sélénite estd’environ 60 %(Césarini, 2004).

2.4.2. Transport

Le sélénite est rapidement et sélectivement absorbé par les globules rouges, ou il est réduit
par le glutathion et la glutathion réductase (Mehdi et al., 2013). Ensuite, il est transporté dans le
plasma sous forme de sélénure, qui se lie sélectivement a 1’albumine avant d’étre acheminé vers
le foie, ou il subit diverses transformations métaboliques (Mehdi et al., 2013). De plus, le
sélénium est transporté dans le sang sous forme de sélénoprotéine P, qui est la principale protéine
responsable de sa distribution dansl’organisme(Mehdi et al., 2013). 1l se lie également aux
globulines a et B, qui ont une forte affinité pour lui, ainsi qu'aux lipoprotéines LDL (lipoprotéines
de basse densité) et VLDL (lipoprotéines de trés basse densité), contribuantainsi a son transport

vers les différents tissus du corps (Mehdi et al., 2013).
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2.4.3. Elimination

Le sélénium est excrété par 1'organisme en plusieurs étapes qui dépendent du type et de la
source de sé¢lénium(Hadrup etRavn-Haren, 2021). Apres une dose aigu€ ou un supplément, il
est progressivement excrété par I’urine(Hadrup etRavn-Haren, 2021). Le temps nécessaire a
l'excrétion varie selon la forme de sélénium et peut se poursuivre pendant une période allant de

plusieurs jours a plusieurs mois apres l'arrét de saprise(Hadrup et Ravn-Haren, 2021).
2.5. Role du Sélénium

2.5.1. Réponses immunitaires

Le sélénium joue un rdle clé dans la régulation des sélénoprotéines, ce qui influence
l'activité des macrophages en facilitant leur passage d'un phénotype pro-inflammatoire (M1) a un
phénotype anti-inflammatoire (M2), contribuant ainsi a maintenir l'équilibre de la réponse
inflammatoire (Tagliante, 2022). Il renforce également la cytotoxicité des cellules NK (natural

killer) (Avery et Hoffmann, 2018).

Dans le cadre de l'immunité adaptative, les sélénoprotéines sont exprimées dans les
lymphocytes T; leur carence diminue la prolifération de ces cellules et accroit la production
d'especes réactives de l'oxygene (ROS), inhibant ainsi leur activation (Ma et Hoffmann, 2021).
Par ailleurs, le sélénium stimule la prolifération des lymphocytes T CD4+, favorise la synthése
d’anticorps, et oriente la réponse immunitaire vers un profil Th1 (Hoffmann et al., 2010). Enfin,
il limite Dexpression des geénes pro-inflammatoires en modulant 1’activit¢ du facteur de

transcription NF-Kb(Tagliante, 2022).

2.5.2. Réle antioxydant
La glutathione peroxydase (GSH-Px) et les enzymes du selenium jouent un role clé dans la
defense antioxydante en éliminant les hydroperoxydes, limitant la peroxidation lipidique et

réduisant le stress oxydatif pour protéger les cellules (Tapiero et al., 2003).
2.5.2.2. Fonctionnement de la thyroide

Le sélénium est essentiel a I’action des hormones thyroidiennes, car il participe a la
régulation des taux de T3 via les désiodases, et son deficit peut aggraver les effets d’une carence

en iode(Roussel et Hininger-Favier, 2009).
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2.6. Carence et toxicité du sélénium

Le sélénium plasmatique ainsi que I’activit¢ de la glutathione peroxidase dans les
érythrocytes constituent les biomarqueurs de référence en biologieclinique pour I’évaluation du
statut en sélénium(Roussel etHininger-Favier, 2009). Bien que les cas de carence soient
devenus rares en raison de l'utilisation généralisée de complements alimentaires, un déficit en
selenium peut entrainer divers troubles physiopathologiques, notamment une anorexie, un retard
de croissance, une réduction de la masse musculaire, ainsique des altérations des fonctions

thyroidienne, cardiovasculaire, immunitaire et reproductive(Shreenathet al., 2023).

Les carences séveres en sélénium sont associées a des pathologies telles que la maladie de
Keshan et la maladie de Kashin-Beck chez I’homme, ou encore a des myopathies chez les
especes animals(Minich, 2022). Par ailleurs, la toxicité du sélénium résulte principalement de
mécanisme simpliquant un déséquilibre redox, susceptible d'altérer les protéines et les voies de
signalisation intracellulaires, affectant ainsi des processus biologiques critiques tells que

I’apoptose et la proliferation cellulaire(Sun ez al., 2014).

De plus, I’exces de sélénium peut induire des 1€sions de I’ADN par la production d’especes
réactives de 1’oxygeéne (ROS), inhiber les mécanismes de réparation de I’ADN, et interférer avec
la réponse cellulaire au stress génotoxique, notamment via 1’inactivation de proteins clés telles

qu’ATM et p53 (Sun et al., 2014).
2.7. Utilisations médicales du sélénium

Le sélénium exerce un effet protecteur contre les dommages génétiques en réduisant les
lipides et en limitant la peroxydation de I’ADN et de I’ARN (Fraczek et Pasternak, 2012). Son
apport sous forme de supplément améliore significativement la qualité des spermatozoides et

contribue a réduire I’infertilité masculine (Fraczek et Pasternak, 2012).

I1 est également bénéfique chez les patients atteints d’orbitopathie de Basedow (Ventura et
al., 2017). Et permet de diminuer les niveaux d’anticorps thyroidiens chez ceux souffrant de
thyroidite de Hashimoto (Valeaet Georgescu, 2018). Par ailleurs, chez les patients atteints
d’insuffisance rénale, la supplémentation en sélénium aide a corriger les carences, renforce

I’immunité et diminue le stress oxydatif(Roman et al., 2014).
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3.1. Objective de I’étude

L'objectif de présente étude est d'évaluer, a partir d'une revue systématique de la littérature,
l'influence d'une supplémentation en sélénium sur le statut thyroidien et la diminution des

anticorps antithyroidiens chez les patients hypothyroidiens.
3.2. Question de recherche traitée

Les questions de recherche de ce mémoire systématique ont ét¢ formulées en s'inspirant
d'autres mémoires de recommandation du groupe EPOC de la collaboration Cochrane, ainsi que
de la méthode PICOT (Population, Intervention, Comparateur, Résultat, Type d'étude) (Higgins
et al., 2023).

Question: La supplémentation en sélénium améliore-t-elle la fonction thyroidienne et

réduit-elle les niveaux d’anticorps antithyroidiens dans 1’hypothyroidie?
3.3. Pésentation de I’étude

Afin d'atteindre I’objectif de cette étude et de répondre au question de recherche
soulevées, nous avons adopté les recommandations du guide PRISMA (Preferred Reporting Items
for Systematic Reviews and Meta-Analyses) , ce qui nous permet de garantir une approche clair

et transparente (Moher et al., 2009).
3.4. Sélection d’étude

Les études sont jugées admissibles a 1'inclusion si elles répondent aux criteres d'inclusion et

d'exclusion suivants:

3.4.1. Critéres d’inclusions basé sur PICO

» Population: Adultes agé (>18 ans) atteints de maladies auto-immunes thyroide
(Hypothyroidie, la thyroidite de Hashimoto).

» Intervention: Supplementation en sélénium (monothérapie ou avec
autremicronutrients).

» Comparateur: Placebo ou pas de supplémentation en sélénium.

» Résultats: Fonction thyroidienne (TSH, fT3, fT4) et anticorps antithyroidiens
(AntiTPO, anti-Tg).

» Type d’étude:
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- Essais controlés randomisés
- Etudes de cohorte prospective

- Revues systématiques

3.4.2. Critéres d’exclusion basé sur PICO

>

Population: Etudes sur des individus sains ou des populations non hypothyroidiennes,
patients atteints de maladies chroniques (la tension artérielle, le diabéte).
Intervention: Des études ne spécifiant pas le sélénium.

Comparateur: Etudes comparant le sélénium a d’autres interventions actives.
Résultats : Etudes sans données pré/post-traitement ou rapportant uniquement les
changements de bio marqueur.

Type d’étude:

Etudes rétrospectives.

Etudes animales ou in vitro.

Autres critéres d'exclusion

Etudes publiées dans d'autres langues que I'anglais.

Etudes avec des données incomplétes ou manquantes.

Revues, éditoriaux, commentaires et résumés de conférences.

3.5. Processus de sélection des études

La sélection des études pertinentes pour cettesynthesesystématique a ét¢ menée selon une

approche rigoureuse et transparente, en suivant un processus structuré en plusieurs étapes et en

s’appuyant sur les recommandations PRISMA(Moher et al., 2009).

3.5.1. Identification et suppression des doublons

De Février a Mars 2025, une recherche préliminaire a été effectuée dans les bases de

données PubMed (n=18), ScienceDirect (n=181), Scopus (n=156) et Wiley (n=167), ce qui a

permis d'identifier un ensemble d'études potentielles. Ensuite, I'outil de gestion des références

Zotero a été utilisé pour purifier la liste des doublons, ce qui a contribué a améliorer la précision

de la sélection (Tableau 3).
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Tableau 3.Nombre des articles avent et aprés la filtration selon les bases de données et les
critéres appliqués

Base de données Nombre d’article Filtres Nombre d’article
avant la filtration apreés la filtration
Pubmed 323 Date : 2005 — 2025 18
Randomizedcontrolled
trial
Clinical trial
ScienceDirect 3235 Date : 2005-2025 181

Research article
Open access

Scopus Date : 2005-2025 156
Research article
Open access

Wiley 1553 Date : 2005-2025 167
Journal
Open access

3.5.2. Sélection par titres et résumés

Nous avons examiné de fagon indépendante les titres et résumés des études retenues (n=47)
en utilisant I’outil Rayyan[https://www.rayyan.ai/]. Cette analyse a permis d’identifier les articles
les plus pertinents pour 1’étude systématique, en fonction de leur alignement avec les questions de

recherche.

3.5.3. Sélection par lecture compléte des articles

Apres une sélection par titre et résume, 47 articles ont été sélectionnés pour étre examinés.
Cette lecture exhaustive visait a évaluer l'adéquation du contenu aux critéres d'inclusion
prédéfinis pour la synthése. Sur les 47 articles initiaux, 15 articles ont été exclus pour des raisons
telles que contenu non pertinent, données insuffisantes ou manque de clarté méthodologique. Les
32 articles restants ont fait 1'objet d'une évaluation finale d'¢éligibilité et ont été inclus dans

l'analyse.

Le processus de sélection rigoureux, illustré par les diagrammes PRISMA (Figure 4), a
permis de constituer un corpus d'études pertinent et de haute qualité pour la synthese

systématique.
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Figure4.Diagramme PRISMA pour la question de recherche.

3.6. Stratégie de recherche
Les stratégies de recherche reposant sur 1’utilisation de mots-clés et d’opérateurs booléens,

ou la formulation de la requéte utilisée dans les bases de données Science Direct, Pub Med,

Scopus et Wiley a été congue en se basant sur les modeles fournis, en regroupant les mots-clés a

l'aide d'opérateurs booléens de la maniere suivante :

Mots clés utilisé

Selenium supplementation, selenium, selenium therapy.

- Hypothyroidism, Hashimoto'sthyroiditis
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Paragraphe de recherche

(“selenium supplementation” OR “selenium” OR “selenium therapy”) AND

(“hypothyroidism” OR “Hashimoto’s thyroiditis”)

3.7. Extraction des données

Les données ont été extraites de maniere indépendante par nous-mémes et un réviseur qui
est notre promotrice, qui a agi en tant que réviseure, a l'aide d'un formulaire standardisé
d'extraction des données standardisé(Sambunjak et al, 2017). Et en conformité avec les
directives du guide PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-
Analyses)(Moher et al., 2009). Les désaccords ont été réglés par discussion ou avec

I’intervention d’une tierce partie.

Les données geénérales sont indiquées ci-dessous, tandis que les données spécifiques a la

question de recherche sont détaillées dans le chapitre Résultats et Discussion.

3.7.1. Conception et méthodologie de 1'étude

» Type d’étude: (p. ex., essai controlé randomisé, étude de cohorte).

* Intervention/Exposition: (p. ex., type de supplément de sélénium, dosage, fréquence,

durée, voie d’administration).
* Groupe de comparaison/Témoin: (p. ex., placebo, absence de traitement, soins standard).

* Taille de DI’échantillon: (Indiquer la taille initiale de 1’échantillon et le nombre de

participants ayant terminé 1’étude/intervention).
* Durée du suivi: (Préciser la durée de la période de suivi).
* Cadre: (p. ex., hopital, clinique...).
* Localisation: (Pays/région)

« Evaluation du risque de biais: Utiliser un outil standardisé (p. ex., outil Cochrane sur le
risque de biais, ROBINS-II [https:/sites.google.com/site/riskotbiastool/welcome/rob-2-0-
tool/current-version-of-rob-2]et robvis[https://mcguinlu.shinyapps.io/robvis/|]) pour évaluer le
risque de biais dans chaque étude. Résumez le risque de biais entre les études (par exemple, a

I’aide d’un tableau ou d’une figure)(McGuinness et Higgins, 2021).
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3.7.2. Tendances de publication
» Année de publication: Examination la répartition des années de publication. Le nombre de

publications a-t-il augmenté ou diminué au fil du temps ?

* Revue: Indique-les revues dans lesquelles les études ont été publiées. S'agit-il

principalement de revues d'endocrinologie, de nutrition ou d'autres domaines ?

» Auteurs: Analyse les tendances en matiére d'auteurs (par exemple, nombre d'auteurs par

article, affiliations des auteurs).

3.8. Meta-Analyse

La méta-analyse est une méthode statistique visant a combiner les résultats de plusieurs
¢tudes afin d'obteni rune estimation précise de l'effet étudié. Cependant, pour garantir la fiabilité
d'une méta-analyse, il est nécessaire de disposer d'un nombre suffisant d'études comparables,

présentant une qualité méthodologique acceptable(Ahn et Kang, 2018) .

Dans le cadre de cette revue systématique, bien que 32 études aient été incluses, seules
deux ont été jugées comme présentant un faible risque de biais dans I'ensemble des domaines

¢évalués (Figure5).

Ce faible nombre d'études de qualité entrave la réalisation d'une méta-analyse pertinente.
En effet, avec seulement deux études, plusieurs limitations se présentent: la faible puissance
statistique risque de compromettre la fiabilité et la représentativité des résultats obtenus ;
I'hétérogénéité entre les études ne peut étre correctement évaluée en raison du manque de
données ; et le biais de publication ne peut pas étre vérifié, notamment en utilisant des outils tels

que le graphique en entonnoir qui nécessite au moins 10 études.
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Figure 5.Analyse du risque de biais selon les critéres de la Cochrane Risk of Bias 2.0 dans 32
études cliniques.

3.9. Analyses statistiques

Les données des études sélectionnées pour cette revue systématique ont été analysées avec
IBM SPSS Statistics (version 26). L'objectif était de réaliser des analyses descriptives afin de
dresser un portrait synthétique des études incluses. Ces analyses ont couvert la répartition
géographique, le type d'étude, la taille des échantillons, la population cible, les types
d'intervention et les principaux résultats. La présentation graphique (diagrammes en barres, en

secteurs, etc.) a été privilégiée pour faciliter la compréhension visuelle de ces données.

Bien qu'une méta-analyse ait été initialement prévue pour quantifier les effets des
interventions, celle-ci a été abandonnée. L'hétérogénéité significative des donnéeset le risque

de biais élevé (¢valué¢ avec RoB 2) dans la majorité des études incluses auraient compromis la
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validité des estimations combinées. Par conséquent, une syntheése descriptive des resultantsa été

jugée plus appropriée pour refléter fidélement 1'état actuel des connaissances.
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Chapitre 4 Résultats et Discussion

4.1. Présentations généralsdes données des études

4.1.1. Répartition des articles selon la durée du suivi des participants
Le graphique ci-dessous montre comment les études incluses sont réparties en fonction de
la durée du suivi des participants. Les durées de suivi, en mois ou en années, sont sur 1'axe

horizontal, tandis que le nombre d'études correspondantes est sur I'axe vertical (Figure 6).

Effectif
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Figure 6.Répartition des études selon la durée du suivi.

Les résultats illustrés dans le graphique montrent une grande variabilité¢ dans la durée de
suivi rapportée par les études incluses. La durée de 6 mois est la plus fréquemment retrouvée,
avec un total de 10 articles(Rayman et al., 2008; Nordio et Basciani, 2017; Nordio et Basciani,
2017a; Kyrgios et al., 2019; Nordio et Pajalich, 2013; Kryczyk-Koziol ef al., 2021; Hu et al.,
2021; Wang et al., 2021 ; Payer et al., 2022; Berisha-Muharremi et al., 2023) représentant

ainsi la valeur la plus élevée(Figure 6).
D'autres durées sont moins représentées (Figure 6):
e 2 mois : 1 article (Mahmoudi et al., 2021) .

e 3 mois : 3 articles (Thomson ez al., 2011 ;Mahmoodianfard et al., 2015 ;Santos et al.,
2023).

e 9 mois : 1 article (Pirola et al., 2016).

e 1 an: 4 articles (Mazokopakis et al., 2007 ; Bonfig ef al., 2010 ; Manevska et al., 2019 ;

Pace et al., 2020).
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e 18 mois : 2 articles (Winther et al., 2014 ; Larsen et al., 2024).
e 24 mois : 1 article (Combs et al., 2009).
e 6 ans: 2 articles (Wu et al., 2022 ; Wang et al., 2024).

Enfin, pour 9 articles, la durée de suivi n’était pas mentionnée explicitement(Wu et al.,
2015 ; Federige et al., 2017 ; Andrade et al., 2018; Winther et al., 2020; Kobayashi et al.,
2021 ; Liu et al., 2021; Wozniak ef al., 2021 ; Blazewicz et al., 2024)(Figure 6).

Une relation inverse a été observée entre la durée du suivi et le nombre d'articles inclus
dans les synthéses systématiques. Les études a long terme générent moins de publications, mais
celles-ci offrent des preuves plus solides, tandis que les études a court terme générent un plus
grand nombre d'articles, avec une qualité variable. Les syntheses systématiques doivent trouver
un équilibre entre ces deux facteurs en fonction de leurs objectifs, privilégiant souvent les
données a long terme pour parvenir a des conclusions définitives, méme si cela se traduit par des

¢chantillons plus restreints(Cuzick, 2023 ;0o0ms et al., 2025).

4.1.2. Répartition des articles selon la classification des journaux

Présentation graphique de la répartition des articles inclus dans cette synthése systématique
en fonction de la classification des journaux dans les quels ils ont été publiés. Trois catégories ont
¢été distinguées : les journaux de classe A, les journaux de classe B et les autres journaux (non

classés) (Figure 7).

Nom de
journal

M Classe A
M Classe B
M autre

Figure 7.Répartition des journaux selon leur classification.
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Les résultats de ce graphe montrent que la classe A représente 54,55 % de I’ensemble, soit
17 articles. Cette catégorie regroupe plusieurs revues scientifiques reconnues, telles que : BMC
Endocrine Disorders(Wang et al., 2024), International Journal of Clinical Practice(Kryczyk-
Koziotet al., 2021), Trials(Winther et al., 2014), Nutrients(Andrade et al., 2018),Endocrine
Journal(Pace et al., 2020), Journal of Clinical Pharmacy and Therapeutics(Kyrgios et al., 2019),
Ecotoxicology and Environmental Safety(Liu et al., 2021), Endokrynologia Polska(Pirolaet al.,
2016 et Wang et al, 2021), Thyroid(Mazokopakiset al., 2007), European Thyroid
Journal(Wintheret al.,, 2020 et Santos et al., 2023 et Larsen et al., 2024), Frontiers in
Endocrinology(Payer et al., 2022), European Review for Medical and Pharmacological
Sciences(Nordio et Basciani, 2017a), Scientific Reports(Blazewiczet al., 2024), et European
Journal of Endocrinology(Thomson et al., 2011)(Figure 7).

La classe B regroupe 8 articles, soit 24,24 % de 1’¢échantillon. Elle comprend des revues
indexées dans des bases reconnues comme Scopus, notamment : Clinical Pediatric
Endocrinology(Kobayashiet al., 2021), Clinical and Translational Science(Hu et al., 2021),
International Journal of Endocrinology(Nordio etBasciani, 2017b), Journal of Endocrinology
and Metabolism(Manevskaet al., 2019), Journal of Thyroid Research(Nordio et Pajalich, 2013),
The Scientific World Journal(Bonfiget al., 2010), Archives of Endocrinology and
Metabolism(Federigeet al., 2017), et Journal of the American College of
Nutrition(Mahmoodianfardet al., 2015)(Figure 7).

Enfin, la catégorie « autre » correspond a 21,21 %, soit 7 articles publiés dans des revues
non classées ou non identifiées selon les criteres précédents. Parmi celles-ci figurent : The
American Journal of Clinical Nutrition(Combset al., 2009), The Journal of Clinical
Endocrinology & Metabolism(Wu et al., 2015et Wu et al., 2022), Acta Sci. Pol. Technol.
Aliment(Wozniak et al., 2021), American Society for Nutrition(Rayman et al., 2008), Wolters
Kluwer — Medknow(Mahmoudi et al., 2021)et Wolters Kluwer(Berisha-Muharremier al,
2023)(Figure 7).

4.1.3. Répartition des articles selon les différents types de conception d’étude
Ce graphique illustre la répartition des articles analysés selon les différents types de

conception d’étude. Les données sont présentées sous forme de diagramme circulaire, mettant en
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évidence quatre catégories principales : les études interventionnelles, les études observationnelles,

les études de cohorte, et les études classées comme « autres »(Figure 8).

Conception d' étude

M Etudes ohsenationnelles
M Etudes interventionnelles
M Etudes de cohorte

W Autre

Figure 8.Répartition des articles selon les différents types de conception d’étude.

Il ressort de cette représentation que:

Etudes observationnelles 30,32%, le nombre d’articles de ce type d’étude est de 9 articles
et contient de nombreux types de conception : Etude de cohorte observationnelle prospective
(Wang et al., 2024) , Rétrospective observationnelle (Kobayashi ef al., 2021), Etude transversale
(Wu et al., 2015), Analyse transversale (Andrade et al., 2018), Enquéte transversale (Wozniak
et al., 2021), Etude d'enquéte (Winther er al., 2020), Etude cas-témoins(Liu et al., 2021)
(Figure8).

Etudes intrventionnelles54, 55%, le nombre d’article de ce type d’étude est de 18 articles

et contient plusieurs types de conception

études intervention (Kryczyk-Koziol et al., 2021), essai randomis¢ en double aveugle
contrdlé par placebo(Rayman ef al., 2008 ; Mahmoodianfard ez al., 2015 ;Larsen et al., 2024),
essai clinique randomisé en double aveugle controlé par placebo(Winther et al., 2014 ; Kyrgios
et al., 2019 ; Mahmoudi et al., 2021), essai prospectif contrélé randomisé (Hu et al., 2021) ,
¢tude prospective randomisée(Bonfiget al., 2010) , essai contrdlé randomisé(Nordio et Basciani,
2017), essai contrdlé prospectif randomisé en double aveugle(Nordio et Pajalich, 2013), essai
clinique expérimental, ouvert non randomisé et interventionnel(Berisha-Muharremi et al.,

2023), étude prospective longitudinale randomisée interventionnelle (Manevska et al., 2019),
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¢tude avant-apres (Combs et al., 2009), étude d'intervention a un seul bras(Wang et al., 2021),

prospective, interventional, muilticenterstudy(Payer et al., 2022) (Figure 8).

Etudes de cohorte avec un pourcentage de 6,06%, le nombre d’article de ce type d‘étude
est de 2 articles et contient deux type de conception : étude de cohorte transversale (Blazewicz et

al., 2024), Etude de cohorte prospective (Wu et al., 2022)(Figure 8).

Autre études 9,09% le nombre d’article de ce type détude est de 3 articles et contient trois
type de conception : prospective, non randomisée (Mazokopakis et al., 2007) , étude clinique

(Nordio et Basciani, 2017b) , transversale (Federige et al., 2017) (Figure 8).

4.1.4. Répartition des articles selon la localisation géographique

La Figure 9 illustre la distribution géographique des articles analysés.
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Figure 9.Répartition des articles selon la localisation géographique.

I1 ressort de cette représentation que:
Les pays ayant le plus grand nombre d’articles recensés (6 chacun) sont (Figure 9):

. La Chine : Wu et al., (2015), Hu et al., (2021), Liu ef al., (2021), Wang et al., (2021),
Wu et al., (2022) et Wang et al., (2024) .

. L’Italie : Nordio et Pajalich, (2013) , Pirola ez al., (2016), Nordio et Basciani, (2017a),
Nordio et Basciani, (2017b), Winther et al.,( 2020), Pace et al.,( 2020).

Les pays représentés par trois articles sont (Figure 9):
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(2024).

Le Danemark : Winther et al., (2014), Winther et al.,(2020), Larsen et al.,(2024).

Les pays ayant contribu¢ a deux publications sont :

Enfin, les localisations ayant ét¢ mentionnées une seule fois sont (Figure 9):

Le Brésil: Federige et al., (2017), Andrade et al., (2018).
La Gréce: Mazokopakiset al., (2007), Kyrgios et al., (2019) .

L’Iran : Mahmoodianfard et al., (2015), Mahmoudi et al., (2021).

Etats-Unis (New York) : Combs et al., (2009).
Japon : Kobayashi ez al., (2021).

Macédoine :Manevska et al., (2019).

Non précisé :Bonfig et al., (2010).
Royaume-Uni : Rayman et al.,( 2008).
Portugal : Santos ef al., (2023).

Slovaquie : Payer et al., (2022).

Kosovo : Berisha-Muharremi et al., (2023).

Nouvelle-Zélande : Thomson et al., (2011).

4.1.5. Répartition des articles selon I’anneé de publication

2007 a 2024(Figure 10).

La Pologne: Kryczyk-Koziol ez al., (2021), Wozniak et al., (2021), Blazewicz et al.,

Ce graphique représentant le nombre de publications par année ("Date de publication™), de
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Figure 10.Répartition des articles selon I’année de publication.
Entre 2007 et 2018, on observe un rythme stable avec une seule publication par an,
notamment : Mazokopakis ez al., (2007), Rayman et al., (2008) , Combs et al., (2009), Bonfig
et al., (2010), Thomson et al, (2011), Nordio et Pajalich, (2013), Winther ez al., (2014),

Pirola et al., (2016), Andrade et al., (2018)(Figure 10).
A partir de 2015 jusqu’en 2023, une légére augmentation du nombre de publications est
perceptible, atteignant deux publications certaines années, comme en 2015(Wu et al., 2015 et

Mahmoodianfard et al, 2015), 2019(Manevska et al., 2019), 2020(Pace et al., 2020 et
Winther et al., 2020), 2022 (Payer et al., 2022 et Wu et al., 2022) et 2023 (Berisha-

Muharremi et al., 2023 et Santos et al., 2023)(Figure 10).
Les années 2017 et 2024 comptent chacune trois publications, avec :

e Pour 2017 : Nordio et Basciani, (2017a), Nordio et Basciani, (2017b), Federige et al.,
(2017).

e Pour 2024 : Wang et al., (2024), Blazewicz et al., (2024), Larsen et al., (2024) .

e L’année 2021 se démarque nettement en enregistrant un pic de production avec sept
publications, soit le nombre le plus élevé sur toute la période analysée : Kryczyk-Koziot

et al., (2021), Kobayashi et al., (2021), Hu et al., (2021), Liu et al., (2021), Wozniak et
al., (2021), Wang et al., (2021), Mahmoudi et al., (2021)(Figure 10).
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4.2. Facteurs démographiques et contextuels

Le tableau ci-dessous synthétise les facteurs démographiques et contextuels des populations incluses dans les études examinées
(Tableau 4).

Tableau 4.Caractéristiquesdes populations étudiées

Auteurs

Age/ Sexe/taille d’échantillons

Origine géographique / éthique

Statut socio-économique

(Wang et al., 1190 participants étudiés, divisés en Etude chinoise sur 6 ans (Shaanxi, deux comtés a niveaux de | Le statut socio-économique (SSE) pourrait
2024) groupes sélénium adéquat (n=549, age sélénium différents): suivi de l'incidence de la maladie, expliquer les différences régionales de
médian 61 ans, 22.2% hommes) et déficient | révélant des différences géographiques en statut nutritionnel | carence en sélénium. Les régions
(n=641, age médian 56 ans, 27% hommes). | et influence de l'origine sur la santé thyroidienne (iode carencées ont un niveau d'éducation et une
La majorité avait plus de 51 ans dans les urinaire, rétablissement fonction thyroidienne). consommation d'alcool plus élevés,
deux groupes. suggérant un SSE plus élevé qui pourrait
influencer la guérison thyroidienne par les
comportements de santé et I'acces aux
soins.
(Kryczyk- 36 patients (20-52 ans) inclus, dont 29 L'étude a été menée en Pologne (confirmé par comparaison | Non abordé dans [’article.

Koziol et al.,
2021)

femmes ont terminé l'intervention

des taux de sélénium et mesures d'iode & Varsovie), ou
I'apport moyen en sélénium est estimé a 30-40 pg/jour.
L'origine géographique précise des participants n'est pas
mentionnée.

(Combs et al.,
2009)

L'étude a porté sur 34 sujets, dont 17
hommes et 17 femmes, agés de 20 a 60 ans

Les participants (20-60 ans) ont été recrutés au sein de la
communauté de 1'Université Cornell a Ithaca, New York, sur
la base de leurs antécédents médicaux. L'étude a privilégié le
recrutement de volontaires locaux.

Non abordé dans 1’article.

(Kobayashi er | 22 patients (10 hommes, 12 femmes) agés Les participants a I'étude viennent du Japon, précisément de | Non abordé dans 1’article
al., 2021) de 3 a 42 ans (médiane 13 ans) inclus. la préfecture de Nara. La recherche cible des patients

présentant une carence en sélénium, souvent associée a des

problémes nutritionnels ou des maladies congénitales.
(Hu et al., L'étude a inclus 90 patients atteints de Le taux de sélénium sérique varie considérablement: 137 Non abordé¢ dans I’article.
2021) thyroidite de Hashimoto et 36 sujets sains, ng/L aux Etats-Unis et 85, 6 ug/L en Europe. En Chine, il

groupes similaires en age et sexe. oscille entre 22 et 550 ng/L, avec une corrélation

significative avec la prévalence des maladies thyroidiennes.
(Nordio et 87 patients inclus (8 hommes, 79 femmes), Non abordé dans 1’article. Non abordé dans I’article.
Basciani, age moyen de 42,30 ans.
2017b)
(Manevska ez | 500 patients thyroidiens (hommes et Non abord¢ dans I’article. Non abord¢ dans I’article.
al., 2019) femmes, 19-78 ans, 4ge moyen 46 + 19 ans)

inclus.
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(Nordio et 48 patientes (age moyen 38 ans) atteintes de | Non abordé dans ’article. Non abordé¢ dans I’article.

Pajalich, thyroidite auto-immune incluses.

2013)

(Winther et 472 participants (hommes et femmes) agés L'étude sur I'hypothyroidie a été menée au Danemark, ou Non abord¢ dans I’article.

al., 2014) de 18 ans ou plus inclus dans I'essai. l'enrichissement en iode a eu un impact sur les taux de cette
condition. L'étude a regu I'approbation éthique des comités
danois et le recrutement des participants s'est fait dans une
zone d'intervention spécifique du pays.

(Bonfiget al., 49 patients (16 hommes, 33 femmes) inclus, | Non abordé dans I’article. Non abordé dans I’article.

2010) age moyen au diagnostic de 12,2 + 2, 2 ans

(7, 6-16, 4 ans).
(Wu et al., L'étude a inclus 6 152 participants (31,4 % Etude en province du Shaanxi (Chine) sur populations Comt¢ faible en sélénium: éducation plus
2015) hommes, 68,6 % femmes) avec un age villageoises avec différents niveaux de sélénium dans le sol | élevée, moins d'agriculteurs. Education
moyen de 48,5 ans (quatre communes proches et quatre éloignées de la supérieure liée a meilleur statut en
capitale). Recherche axée sur l'impact de la variation du sélénium (achat alimentaire). Etude sur
sélénium alimentaire local sur la prévalence des maladies 6152 participants (divers SSE). Facteurs
thyroidiennes. socio-économiques pourraient influencer
sélénium/alimentation par comté.
(Andrade et L'étude portait sur 14 283 participants Sélénium plasmatique: plus haut USA vs Nouvelle-Zélande | Faible statut socioéconomique li¢ a moins
al., 2018) (hommes et femmes) agés de 35 a 74 ans. (Sud), trés bas Brésil (Sdo Paulo), variable selon de diagnostics et traitements

région/SSE. Etat nutritionnel en Se mondialement variable
(sols). Brésil: origine ethnique influence prévalence
hypothyroidie (plus faible chez Noirs/métis),
sexe/origine/SSE affectent diagnostic/traitement. Etude
ELSA-Brasil: population diverse ethniquement.

d'hypothyroidie. L'étude se concentre sur
des participants a faible revenu (premier
tertile). Faible consommation de sélénium
associée a faible revenu. Analyse de
données initiales de milieux
socioéconomiques variés soulignant le lien
revenu-santé.

(Pace et al.,
2020)

L'étude a analysé 101 patients (86 femmes,
15 hommes) avec un age moyen de 45,4 +
14,2 ans.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans 1’article.

(Federige
etal., 2017)

73 participants inclus: 54 femmes et 19
hommes.

Sélénium (Se) plus faible au Brésil qu'au Japon, USA,
Danemark, similaire a Gréce/Chine (déficientes en Se).
Etude & Sdo Paulo (Brésil) sur patients avec maladies
thyroidiennes auto-immunes (MAAI). Groupe témoin de la
méme localité

Non abordé dans 1’article.

(Kyrgios et 71 enfants et adolescents étudiés: 14 Non abord¢ dans I’article. Non abord¢ dans I’article.

al., 2019) garcons et 57 filles.

(Liu et al., 384 participants inclus (197 par groupe). Non abord¢ dans I’article. L'étude a utilisé des questionnaires
2021) Age moyen : groupe témoin 42,32 + 10,54 démographiques pour analyser les

ans, groupe de cas 42,42 + 10,75 ans

caractéristiques socio-économiques
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(revenu en 4 groupes, éducation en 5
groupes) afin d'évaluer les écarts. Des
différences de revenu significatives ont été
trouvées entre les cas et les témoins.

(Wozniak 232 volontaires polonais (203 femmes, 29 L'étude a inclus des participants polonaise Non abord¢ dans I’article.
etal., 2021) hommes), 4ge médian 27 ans (IQR 21-38),

répartis en 4 groupes d'age (<30, 31-40, 41-

50, >51 ans).
(Rayman et 501 volontaires britanniques agés (parité L'étude a été réalisée au Royaume-Uni dans quatre cabinets | Non abordé dans 1’article.
al., 2008) hommes/femmes) répartis en trois groupes généralistes aux caractéristiques démographiques variées,

d'age égaux : 60-64 ans, 65-69 ans et 70-74
ans.

situés a Guisborough et Linthorpe (nord-est), Bromsgrove
(West Midlands) et Bungay (Est-Anglie).

(Pirola et al.,
2016)

L'étude a initialement inclus 5677 sujets
(4310 femmes, 1367 hommes, 4ge moyen
48,2 = 11,9 ans). Seuls 196 patients (166
femmes, 30 hommes, 4ge moyen 32,4 £ 7,1
ans) ont terminé 1'étude.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans 1’article.

(Wang et al., 100 patients inclus, 89 ont terminé (11% de | Non abordé dans I’article. Non abordé dans I’article.
2021) perte au suivi). Age et sexe non spécifiés.
(Mahmoodian | 68 patientes hypothyroidiennes agées de 25 | Non abordé dans 1’article. Non abord¢ dans I’article.
fard et al., a 65 ans ont été incluses dans 1'étude.
2015)
(Wu et al., Echantillon initial de 1500 personnes, Ningshan (NI): faible sélénium (pied sud Qinling). Ziyang Non abord¢ dans I’article.
2022) cohorte finale de 1254 participants aprés (ZY): plus de sélénium (entre Daba et Qinling), environ 200
exclusions. km, populations rurales similaires (génétique, culture,
alimentation). Etude compare NI et ZY, soulignant
variabilité géochimique du sélénium du sol en Chine.
(Mahmoudi er | 42 patients (18-60 ans) atteints Non abordé dans I’article. Non abordé dans I’article.
al., 2021) d'hypothyroidie subclinique inclus.
(Mazokopakis | L'étude a inclus 80 femmes atteintes de Etude menée a La Canée (Créte, Gréce). Participants Non abordé¢ dans I’article.

et al., 2007)

thyroidite de Hashimoto, avec un age
médian de 37 ans (fourchette 24-52 ans).

recrutés au département de médecine interne de I'hdpital
naval de Créte. La situation géographique peut influencer
'apport en sélénium (concentrations locales dans le sol).

(Santos et al.,
2023)

105 endocrinologues (70% femmes, age
moyen 31-50 ans) ont participé (taux de
réponse 33% sur 323 contactés).

L'apport en sélénium varie mondialement selon la teneur du
sol (élevé en Chine, Japon, Venezuela, Amérique du Nord,
plus faible en Europe). Au Portugal, les taux sériques
moyens varient régionalement : femmes 81 pg/L, hommes
88 ng/L.

Non abordé dans 1’article.

(Larsen et al.,
2024)

412 patients inclus (85% femmes), age
moyen au départ de 49 & 14 ans.

L'étude a recruté des participants dans six sites cliniques au
Danemark, incluant I'hdpital universitaire d'Odense et le

Non abordé dans 1’article.
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Rigshospitalet. L'origine géographique des participants est
donc le Danemark.

(Wintherer 266 membres de I'ETA ont participé a L'enquéte a inclus des personnes de 34 pays européens, avec | Non abordé dans [’article.
al., 2020) l'enquéte, dont 212 ont répondu (52% le plus grand nombre de réponses venant d'Ttalie (16 %) et
hommes). L'dge médian des répondants était | du Danemark (11 %). Au total, 212 thyroidologues
de 51 a 60 ans. européens cliniquement actifs ont été analysés. L'étude ne
précisait pas les origines ethniques des participants.
(Payer et al., 148 femmes en age de procréer (18-50 ans) | L'étude a été menée en Slovaquie, impliquant huit centres Non abord¢ dans I’article.
2022) recrutées dans 8 centres slovaques. différents a travers le pays, avec un total de cent quarante-
huit patients inclus.
(Berisha- L'étude a inclus 74 sujets féminins agés de Non abordé¢ dans I’article. Non abordé¢ dans I’article.
Muharremi 20 a 50 ans
etal., 2023)
(Nordio et 168 patients (22-62 ans) inclus: groupe Non abordé¢ dans I’article. Non abordé¢ dans I’article.
Basciani, témoin (10 hommes, 74 femmes) et groupe
2017) expérimental (9 hommes, 75 femmes).
(Blazewicz et | L'étude a inclus 24 patients atteints de la Les participants au projet venaient de la méme région Non abordé¢ dans I’article.
al., 2024) maladie de Hashimoto et 11 patients atteints | géographique, ce qui garantit des similitudes alimentaires
d'hypothyroidie non auto-immune, entre eux
(Thomson 143 participants agés (hommes et femmes, L'exposition historique a une carence en iode variait selon le | Non abordé dans I’article.

etal., 2011)

73 £ 4,8 ans) de Dunedin, Nouvelle-
Zélande, étudiés.

lieu de résidence des participants en Nouvelle-Zélande au
cours de leur vie. De nombreux participants plus agés sont
nés dans les années 1930, période ou le goitre, causé par une
carence en iode, était répandu en Nouvelle-Zélande.
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4.2.1. Taille et caractéristiques des échantillons

Les études incluent des échantillons tres variés, allant de 24 patients(Blazewicz et al., 2024)

a plus de 14 000 participants(Andrade ef al., 2018), ce qui refléte une hétérogénéité importante:

Petites échantillons cliniques: Combs et al., (2009), Bonfig et al., (2010), Nordio et
Pajalich, (2013), Kryczyk-Koziol er al., (2021), Kobayashi ezal.,(2021), Mahmoudi et al.,
(2021) et Blazewicz et al., (2024)— < 50 participants(Tableau 4).

Etudes de population a grande échelle: Wu et al., (2015), Pirola et al., (2016), Andrade et
al., (2018), Wu et al., (2022) et Wang et al., (2024)—>1000 participants(Tableau 4).

Cela influence la puissance statistiqueet la généralisabilité des résultats.
4.2.2. Répartition par age, sexe et condition thyroidienne

La plupart des études portent sur des adultes d'dge moyenentre 18- 50 ans (Mazokopakis et
al., 2007; Combs et al, 2009; Nordio et Pajalich, 2013; Winther et al, 2014 ;
Mahmoodianfard ef al., 2015; Kryczyk-Koziol et al., 2021 ; Wozniak et al., 2021 ;
Mahmoudi et al., 2021)(Tableau 4).

Certaines ¢tudes ciblent des enfants et adolescents(Rayman et al., 2008;Bonfig et al., 2010;
Thomson et al., 2011;Wu et al., 2015; Pirola er al., 2016; Nordio et Basciani, 2017 ;
Manevska et al., 2019; Kyrgios ef al., 2019; Winther et al., 2020; Pace et al., 2020; Liu et al.,
2021; Kobayashi ef al, 2021; Payer et al., 2022; Santos et al., 2023; Berisha-Muharremi et
al., 2023; Wang et al., 2024 ; Larsen et al., 2024) élargissant I’applicabilité a d'autres tranches
d’age(Tableau 4).

Il y a une prédominance féminine marquée dans de nombreuses études, ce qui refléte
I’épidémiologie de I’hypothyroidie (plus fréquente chez les femmes) —(Mazokopakis et al.,
2007 ; Mahmoodianfard et al., 2015 ; Payer et al., 2022;Berisha-Muharremi et
al.2023 )(Tableau 4).

4.2.3. Diversité géographiqueet ethnique

Les études sont menées dans divers pays, incluant la Chine, les Etats-Unis, le Danemark, et

la Pologne, soulignant 1'importance des facteurs environnementaux et nutritionnels.
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Europe: Pologne (Kryczyk-Koziol et al, 2021; Wozniak et al., 2021),
Danemark(Winther et al., 2014; Larsen et al., 2024), Grece(Mazokopakis et al, 2007),
Slovaquie (Payer et al., 2022)(Tableau 4).

Asie: Chine(Wu et al., 2015; Hu et al., 2021; Wu et al., 2022; Wang et al., 2024),
Japon(Kobayashi et al., 2021), [ran (Mahmoudi ez al., 2021)(Tableau 4).

Amériques: Brésil(Federige et al., 2017 ; Andrade et al., 2018), USA(Combs et al.,
2009), Nouvelle-Zélande (Thomson et al., 2011)(Tableau 4).

La variabilité géographique du sélénium dans les sols (notamment en Chine et au Brésil)

est un élément majeur pour comprendre les résultats.

e Bien que de nombreuses études Bonfig ef al. (2010), Nordio et Pajalich(2013),
Mahmoodianfard et al.(2015), Pirola et al.(2016), Nordio et Basciani(2017),
Manevska et al.( 2019), Kyrgios et al.(2019 ), Pace et al.( 2020), Liu et al.(2021), Wang
et al.(2021), Mahmoudi ef al.(2021) et Berisha-Muharremi ez al. (2023) aient été
menées, l'absence d'une considération directe de l'origine géographique et ethnique
constitue une limite potentielle a I'exhaustivité de Ila comparaison de leurs

résultats(Tableau 4).

e Seules quelques études mentionnent explicitement 1’origine ethnique, pourtant essentielle

dans une revue systématique :

Andrade et al. (2018): diversité ethnique au Brésil; les Noirs/métis présentent une plus

faible prévalence d’hypothyroidie (Tableau 4).

Wu et al. (2022) : populations rurales chinoises avec homogénéité culturelle/génétique,

utile pour réduire les biais de confusion (Tableau 4).
4.2.4. Statut socio-économique (SSE)
Peu d’études I’integrent systématiquement, mais certaines révelent des données clés:

Wang et al. (2024)etWu et al. (2015)montrent que le SSE influe sur 1’alimentation (niveau
d’éducation, consommation d’alcool, accés aux soins), et donc sur le statut thyroidien(Tableau

4).
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Andrade et al. (2018) relie faible SSE a unmoindre diagnostic et traitement, soulignant

I’inégalité d’acces a la santé(Tableau 4).

Liu ef al.(2021) a analysé explicitement les revenus et 1’éducation via des questionnaires

démographiques(Tableau 4).

Les restes des ¢tudes ne mentionnée pas statut socio-économique ce qui constitue une

limitation susceptible d’affecter I’exhaustivité de 1’analyse comparative entre les résultats.
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4.3. Facteurs et délais de progression des maladies thyroidiennes

Le tableau 5 présente une analyse comparative d’études examinant les délais de progression des maladies thyroidiennes

(hypothyroidie subclinique, thyroidite de Hashimoto) et les facteurs cliniques, démographiques ou nutritionnels (sélénium, iode,

sexe...) associés a leur évolution.

Tableau 5.Synthese des études sur les délais de progression et les facteurs influencant les maladies thyroidiennes.

Auteurs Délai de progression Facteursinfluencant la progression
(Wang et al., Une cohorte prospective de 1 190 patients atteints | Le sexe féminin et l'dge avancé limitent la récupération de la fonction thyroidienne en
2024) de maladies thyroidiennes, suivie de 2013 a 2019, a | hypothyroidiesubclinique. Les variations hormonales de la ménopause perturbent également cette
évalué la progression de la maladie et la | régulation. La zone de résidence, significative en analyse univariée mais exclue en multivariée,
récupération de la fonction thyroidienne. semble avoir un impact limité. Enfin, dans les régions déficientes en sélénium, la consommation
d'alcool est associée a une meilleure récupération.
(Kryczyk- Pendant six mois, des patients atteints de thyroidite | Le sélénium et 1'apport en iode (surtout en exces) influencent la thyroidite de Hashimoto (HTA).

Koziol et al.,
2021)

de Hashimoto ont recu une supplémentation en
sélénium. Trois évaluations, dont des mesures des
taux d’anti-TPO avant et aprés traitement, ont
permis de suivre I'évolution.

Le sexe féminin, la génétique et l'alimentation (modulant le niveau desélénium/iode) sont aussi
impliqués. La supplémentation en sélénium pourrait stabiliser la fonction thyroidienne en cas
d'HTA, tandis que 'apport régional en iode peut impacter la progression de la maladie.

(Combs et al.,
2009)

L'é¢tude a suivi le sélénium plasmatique et les
hormones pendant 28 mois (prélévement initial 4

mois avant supplémentation). L'équilibre du
sélénium atteint a 6 mois, augmentation
significative de la T3 au 9° mois. Les

mesuresétaientprisestous les trois mois.

Les analyses ont controlé les effets saisonniers, 1'dge initial et 1'MC. Comparaison des
concentrations hormonales avant/aprés supplémentation en sélénium (prélévements standardisés
pour minimiser variations TSH). La durée de la supplémentation (28 mois) était 1'exposition
principale. Les types de suppléments pourraient influencer les résultats.

(Kobayashi et
al., 2021)

Non abordé dans 1’article.

L'apport nutritionnel est crucial (risque carence en sélénium chez nutrition entérale/parentérale,
aggravé par paralysie cérébrale/troubles métaboliques). La gravité de la carence est évaluée par
les taux sériques de sélénium (variables selon 1'age). L'absorption et 'activité de la déiodinase
(influencent métabolisme thyroidien) varient individuellement. Les symptomes de carence
(anomalies hormonales) différent entre patients.

(Hu et al.,
2021)

Suivi des patients a 3 et 6 mois. A 6 mois, baisse
significative des anti-TPO/anti-TG et augmentation
du sélénium observées. Le suivi a aussi vérifié
'observance et I'état général.

La réduction des Tregs fonctionnels et 1'expression anormale d'Helios/PD-1 pourraient jouer un
role dans la thyroidite de Hashimoto (HTA). Les taux initiaux de sélénium (< 80 pg/L)
influencent la réponse au traitement (baisse significative des auto-anticorps). L'amélioration des
Tregs et de la capacité antioxydante par la supplémentation en sélénium pourrait ralentir la
progression de I'HTA, 1'état de la fonction thyroidienne étant crucial pour les résultats cliniques.

(Nordio et
Basciani, 2017)

Aprés 6 mois de traitement par Myo-Ins-Se, des
améliorations significatives ont été observées sur
les taux hormonaux (TSH, T3, fT4) et la qualité de

La thyroidite est influencée par une régulation déficiente des lymphocytes T suppresseurs, le
stress oxydatif, la prédisposition génétique et des facteurs environnementaux comme la carence
en sélénium. La présence d'anticorps anti-TPO et anti-Tg contribue aux lésions thyroidiennes. Le

35




Chapitre 4

Résultats et Discussion

vie.

traitement par Myo-Ins-Se montre une efficacité pour restaurer la fonction thyroidienne et
améliorer les symptomes.

(Manevska et
al., 2019)

Le traitement au sélénium réduit progressivement
les taux d’aTPO dés 3 mois, avec une amélioration
continue sur un an, soulignant I’importance d’un
suivi annuel.

La progression de la thyroidite de Hashimoto est liée au taux initial d'anticorps anti-TPO (plus
¢élevé et plus sévere chez les jeunes). L'état thyroidien (euthyroidien ou hypothyroidien) influence
la réponse au sélénium, avec une réduction plus importante des anti-TPO chez les
hypothyroidiens. Un traitement d'au moins 12 mois est nécessaire pour évaluer 1'efficacité.

(Nordio et
Pajalich, 2013)

Non abordé dans 1’article.

Une carence en sélénium pourrait favoriser la progression de la thyroidite auto-immune, surtout
dans les formes modérées. Le myo-inositol est suggéré pour réduire la TSH et potenticllement
ralentir la maladie. La présence d'auto-anticorps (Anti-TPO, Anti-Tg) et l'activité inflammatoire
influencent également la réponse au traitement.

(Winther et al.,
2014)

Les données sont recueillies a 6 moments jusqu’a
18 mois apres randomisation. L'intervention dure
12 mois, suivie de 6 mois de suivi pour évaluer la
durabilité¢ des effets sur la qualité de vie lice a la
thyroide.

Non abordé dans ’article

(Bonfig et al.,
2010)

Une étude sur 49 enfants et adolescents atteints de
thyroidite auto-immune sur 12 mois a montré que
les anticorps anti-TPO n'ont pas diminué avec le
traitement, tandis que les anticorps anti-Tg ont
significativement baissé sous lévothyroxine, avec
ou sans sélénium.

La progression de la thyroidite auto-immune (ITA) est influencée par des facteurs génétiques
(antigénes HLA-DR3 et DRS5) et environnementaux (infections virales, apport en iode, agents
immunothérapeutiques). L'age et le sexe modulent également la réponse au traitement, les jeunes
femmes répondant moins bien a la supplémentation en sélénium que les hommes plus agés.

(Wu et al.,
2015)

Non abordé dans 1’article.

Taux sériques élevés de sélénium (Se) associés a un risque réduit de thyroidite auto-immune,
d'hypothyroidie et d'hypothyroidie infraclinique (rapports de cotes entre 0,49 et 0,75).
Consommation de viande et de thé vert enrichi en Se: facteur protecteur. Niveau d'éducation et
profession influencent le statut en Se (plus élevé chez instruits en zones pauvres en Se).
Interaction alimentation, environnement et caractéristiques individuelles: réle clé dans
progression des maladies thyroidiennes.

(Andrade et al.,
2018)

Non abordé dans 1’article.

Au Brésil, le diagnostic et le traitement de I'hypothyroidie varient selon le sexe, 1'origine ethnique
et le statut socio-économique. Certains micronutriments (sélénium, zinc, vitamine A, iode,
sodium) sont corrélés a la fonction thyroidienne, avec un apport en sélénium variable selon
l'alimentation. La nature observationnelle de I'é¢tude ne permet pas d'établir un lien de causalité
clair entre le sélénium et I'hypothyroidie subclinique (prévalence estimée a 5,4 %).

(Pace et al.,
2020a)

L'étude a suivi la fonction thyroidienne pendant 12
mois, évaluant l'effet du myo-inositol associé¢ au
sélénium. Chez les non traités, I'hypothyroidie
infraclinique a augmenté (34,5 % a 75,9 %) avec
une hausse significative de la TSH. Les patients
traités ont montré une diminution significative de la
TSH apres 12 mois.

La prévalence accrue de I'hypothyroidie infraclinique est liée a 1'dge adulte, au taux d'anticorps,
au profil échographique et a des taux de TSH élevés. La progression vers I'hypothyroidie est plus
rapide que dans la population générale (biais de sélection possible). Un dysfonctionnement de la
signalisation TSH/inositol pourrait étre impliqué. La supplémentation en sélénium et myo-inositol
pourrait ralentir la progression en réduisant le stress oxydatif et les auto-anticorps, tout en
améliorant la sensibilité a la TSH.

(Federige et

Non abordé dans 1’article.

Le sélénium, consommé lors de l'inflammation, impacte la thyroidite de Hashimoto et
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al.,2017)

l'ophtalmopathie de Basedow. Les taux sériques de sélénium et des sélénoprotéines sont liés a
l'auto-immunité thyroidienne (évaluation du statut en sélénium avant supplémentation
importante). Stabilité des sélénoprotéines dans le groupe HT + LT4 suggere fonction thyroidienne
stabilisée. Plus de recherchesnécessaires pour la maladie de Basedow.

(Kyrgios et al.,
2019)

L'étude, menée sur 6 mois, a évalué l'effet de la
supplémentation en sélénium sur les anticorps anti-
Tg et anti-TPO chez des enfants et adolescents
atteints de thyroidite auto-immune, avec des suivis
cliniques et biologiques a 3 et 6 mois, et une
échographie thyroidienne réalisée a 6 mois.

La concentration de sélénium dans la thyroide semble plus importante que les taux sanguins pour
influencer les anticorps antithyroidiens. Une étude sur des enfants et adolescents atteints de
thyroidite auto-immune a montré plus d'hypothyroidie et une réduction significative des anticorps
dans le groupe supplémenté en sélénium par rapport au placebo. L'évolution naturelle de la
maladie et les changements de poids pourraient aussi avoir un impact sur ces résultats.

(Liu et al.,

Non abordé dans 1’article.

L’étude montre que I’exposition a divers éléments minéraux influence le risque de tumeurs

2021) thyroidiennes et de goitre, en perturbant 1’équilibre thyroidien et en révélant la complexité des
causes des maladies thyroidiennes.

(Wozniak etal., | Non abordé dans I’article. Non abordé dans 1’article.

2021)

(Rayman et al.,
2008b)

Non abordé dans 1’article.

L'age influence la fonction thyroidienne (T4 libre plus élevée, ratio T3/T4 plus faible chez les
plus agés). Un statut initial en sélénium plus élevé est associ¢ a une T4 libre plus basse et un
meilleur ratio T3/T4 (effet bénéfique suggéré). Etude sur volontaires sains (variabilité
minimisée), mais d'autres nutriments (iode, fer) pourraient aussi moduler la fonction thyroidienne.

(Pirola et al.,

Non abordé dans 1’article.

Un faible taux de sélénium (li¢ au lieu de résidence) augmente le risque de thyroidite de

2016a) Hashimoto (HT). L'age et le sexe influencent aussi l'incidence de I'HT. La consommation
réguliére de thé est associée a un risque réduit et & de plus faibles taux d'anticorps anti-TPO.

(Wang et al., Non abord¢ dans I’article. Non abordé dans I’article.

2021)

(Mahmoodianf | Non abordé dans I’article. Non abordé dans 1’article.

ard et al., 2015)

(Wu et al., Non abordé dans 1’article. L'état nutritionnel en vitamines E et C, le tabagisme, les variations initiales de Se intrathyroidien,

2022) le faible apport alimentaire en Se 1ié au sol, et I'inflammation influencent les besoins en sélénium,
les niveaux de stress oxydatif et l'efficacité du traitement.

(Mahmoudi et | Non abordé dans ’article. Non abordé dans I’article.

al, 2021)

Mazokopakiser | Non abordé dans ’article. Le statut en vitamines E et C (non évalué¢) pourrait modifier les besoins en sélénium (Se). Le

al., 2007) tabagisme (stress oxydatif accru) augmente ces besoins. Le Se intrathyroidien initial, un faible

apport alimentaire (sols pauvres en Se) et l'inflammation prolongée influencent la réponse au
traitement et la progression de la maladie. La petite taille de l'échantillon et l'absence de
randomisation étaient des limites de 1'étude.

(Santos et al.,
2023)

La supplémentation en sélénium (6 mois) est
recommandée pour l'orbitopathie de Graves légere
(favorise rémission symptdmes oculaires, ralentit
progression). La plupart des endocrinologues

Un faible apport en sélénium est associé a un risque accru de thyroidite de Hashimoto et de
maladie de Basedow. La supplémentation en sélénium pourrait améliorer 1'orbitopathie 1égere de
Basedow et ralentir la progression des maladies thyroidiennes auto-immunes. En Europe, la
carence en sélénium augmente également ce risque. Les données cliniques soutiennent
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réévaluent les  patients
semaines/mois de traitement.

apres

quelques

l'utilisation du sélénium pour améliorer les symptomes et les marqueurs biochimiques.

(Larsen et al.,
2024)

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans I’article.

(Wintheret al., | Non abordé dans ’article. La supplémentation en sélénium pourrait impacter la progression de la thyroidite de Hashimoto,

2020) mais les preuves sont limitées. Les taux d'anticorps anti-TPO sont liés a la qualité de vie.
L'absence de questionnaires validés, les biais de sélection et la faible connaissance du statut en
sélénium par les cliniciens complexifient les décisions thérapeutiques.

(Payeret al., Non abord¢ dans I’article. Non abordé dans I’article.

2022)

(Berisha- Non abordé dans I’article. Non abordé dans 1’article.

Muharremi et

al., 2023)

(Nordio et Non abordé dans I’article. La résistance a l'insuline et I'hyper insulinémie sont centrales dans le SOPK. Le myo-inositol

Basciani, 2017) (MI) et le D-chiro-inositol (DCI) améliorent la résistance a l'insuline, les symptomes

métaboliques et la fertilité. L'association MI-sélénium (Se) améliore la sensibilité a la TSH et
réduit les marqueurs auto-immuns thyroidiens.

(Blazewicz et
al., 2024)

Non abordé dans 1’article.

Le profil lipidomique est li€¢ a ’apparition et a la progression de la maladie. Les hormones et les
taux de sélénium influencent le métabolisme lipidique et I’expression des récepteurs lipidiques,
notamment en cas d’hypothyroidie, ou une carence en sélénium pourrait aggraver les
perturbations lipidiques et la progression de la maladie.

(Thomson et
al., 2011)

Non abordé dans 1’article.

La réponse a un excés d'iode dépend de la voie d'absorption, de la biodisponibilité, de 'age, du
sexe, de 1'état thyroidien, de 1'apport antérieur en iode et de la santé générale. Les personnes agées
et celles atteintes de maladies thyroidiennes sont particuliérement vulnérables.
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4.3.1. Délai de progression
Délai de progression des maladies thyroidiennes varie selon les études et les interventions,

avec des durées d’observation comprises entre 6 et 28 mois:

Wang et al.(2024) ont étudi¢ des patients pendant six ans et ont montré que 1’age et le sexe
influencent la fagon dont les patients récuperent. Kryczyk-Koziol ef al.(2021) ainsi que Pace et
al.(2020) ont rapporté des effets sur une période allant de 6 & 12 mois. Pour sa part, Combs et
al.(2009) a mis en évidence une stabilisation hormonale aprés 9 mois, consécutive a un équilibre

plasmatique en sé¢lénium atteint a 6 mois(Tableau 5).

Les travaux de Manevska ef al.(2019) ainsi que ceux de Nordio et Basciani (2017) et Hu
et al. (2021) indiquent une amélioration progressive observée deés les 3 a 6 mois, avec une
tendance a la stabilisation a partir du 12 mois. De plus, Winther et al.(2014) ont évalué 1’impact
des interventions sur la qualité de vie liée a la thyroide & 6 moments différents sur une période de
18 mois, avec un suivi pour mesurer la durabilit¢ des résultats apreés la fin des

interventions(Tableau 5).

Bonfiget al.(2010) ont prévu une période de suivi 12 mois dans cette étude fournit un cadre
temporel pertinent pour évaluer 1’évolution des marqueurs immunologiques chez les enfants
atteints de thyroidite auto-immune. Les recherches de courte durée menées sur une période de 3 a
6 mois, restreignent la compréhension globale de I’évolution, mettant en évidence l'importance

d’un suivi a long terme(Kyrgios et al., 2019; Santos et al., 2023)(Tableau 5).

En fait, plusiers études n’ont pas abordé directement I’indicateur du délai de progression, ce
qui constitue une limitation susceptible d’affecter 1’exhaustivité de I’analyse comparative entre
les résultats. Cette absence est probablement due a la différence dans les objectifs des études ou a
la variation dans les criteres d’évaluation utilisés(Mazokopakis et al., 2007 ; Rayman et al.,
2008 ; Thomson et al., 2011; Nordio et Pajalich, 2013; Mahmoodianfard et al., 2015; Wu et
al., 2015; Pirola et al., 2016; Federige et al., 2017; Nordio et Basciani, 2017; Andrade et al.,
2018; Winther et al., 2020; Kobayashi ef al., 2021; Mahmoudi ef al., 2021; Liu et al., 2021;
Wang et al., 2021; Wozniak et al, 2021; Payer et al., 2022; Wu et al., 2022; Berisha-
Muharremi et al., 2023; Blazewicz et al., 2024 ct Larsen et al., 2024)(Tableau 5).
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4.3.2. Facteurs influencant la progression

A. Facteurs démographiques

Age: Des études confirment que 1’age affecte le rétablissement et la gravité de son
rétablissement(Rayman et al., 2008; Combs et al., 2009 ; Bonfig et al., 2010 ; Thomson et al.,
2011 ; Pirola et al., 2016 ; Manevska et al., 2019 et Wang et al., 2024)(Tableau 5).

L'age est un facteur déterminant dans la progression de la maladie, car il influence la
réponse immunitaire, la capacité de réparation cellulaire, la production d'hormones et la réponse
aux traitements. Ces facteurs expliquent pourquoi les maladies peuvent progresser plus

rapidement ou étre plus graves chez les personnes agées(Franceschi et al., 2018).

Sexe féminin: Des études montrentle sexe est associé a une moindre capacité de
récupération (Bonfig et al., 2010; Thomson et al., 2011; Pirola et al., 2016; Andrade et al.,
2018 et Wang et al., 2024)(Tableau 5).

Le sexe biologique influence la progression de nombreuses maladies par le biais de facteurs
hormonaux, génétiques et immunologiques. Cela est particulierement vrai pour les maladies auto-
immunes, comme [’hypothyroidie d’origine auto-immune (ex.: thyroidite de Hashimoto), qui

touche plus souvent les femmes(Klein et Flanagan, 2016).
B.Facteurs hormonaux

Ménopause: Wang et al.,(2024) ont découvert que les fluctuations hormonales peuvent

entrainer un dysfonctionnement de la thyroide(Tableau 5).

Niveaux d'hormones thyroidiennes : les ¢tudes de Rayman et al, (2008), Combs et
al.(2009), Nordio et Basciani(2017) et Pace er al.(2020) ont révélé que les suppléments de
s¢lénium, seuls ou avec du myo-inositol, contribuent a améliorer la fonction thyroidienne en

régulant les hormones et en prévenant 1’hypothyroidie(Tableau 5).

Le sélénium est indispensable a la conversion des hormones thyroidiennes, a la protection
des cellules thyroidiennes contre le stress oxydatif et a la régulation du systéme immunitaire. Une
carence en sélénium peut perturber ces processus, contribuant au développement ou a

l'aggravation de troubles thyroidiens(Gorini et al., 2021).
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Auto-anticorps (anti-TPO, anti-Tg): les é¢tudes de Nordio et Pajalich(2013), Kyrgios et
al.(2019), Manevska et al.(2019) et Hu et al.(2021) ont montré que les suppléments de sélénium
améliorent la fonction thyroidienne dans la thyroidite auto-immune en réduisant les anticorps

thyroidiens(Tableau 5).

Les facteurs hormonaux, en particulier les cestrogeénes et la prolactine chez les femmes,
jouent un rdle significatif dans la susceptibilit¢ et la progression de la thyroidite de
Hashimoto(Desai et Brinton, 2019). Leur influence sur le systtme immunitaire, via la
modulation de la réponse inflammatoire et de l'auto-réactivité, explique en partie la
prédominance féminine de cette maladie auto-immune. Comprendre ces mécanismes est essentiel
pour le développement de stratégies de prise en charge et de traitement plus ciblées(Desai et

Brinton, 2019).
C. Facteurs environnementaux et nutritionnels

Zone de résidence: 1’apport en sélénium un facteur clé dans la thyroidite de Hashimoto.
Des ¢études de Mazokopakis et al.(2007), Pirola ef al.(2016) et Santos et al.(2023) ont montré
qu’un risque accru de thyroidite de Hashimoto dans les régions pauvres en sé¢lénium. Wang ef al.
(2024)ont observé un effet limité en analyse multivariée. Wu et al.(2015) et Andrade et al.

(2018) soulignent des différences régionales dans 1’alimentation(Tableau 5).

Exposition a des toxines: les études de Mazokopakis ef al.(2007), Rayman et al.(2008),
Combs et al.(2009), Thomson et al.(2011), Kryczyk-Koziotl et al.(2021) et Liu ef al.(2021) ont
révélé que I’exposition a des €éléments environnementaux comme 1’iode, le sélénium et le fer
influence la fonction thyroidienne et le risque de pathologies telles que I’hypertension artérielle,

le goitre et les tumeurs thyroidiennes(Tableau 5).

Sélénuim: des étude sont montré que le sélénium agit comme un facteur clé dans la
modulation de la fonction thyroidienne car il a un effet bénéfique sur la réduction des auto-
anticorps ((Mazokopakis et al., 2007 ; Rayman et al., 2008; Combs et al., 2009; Bonfig ef al.,
2010; Nordio et Pajalich, 2013; Wu et al., 2015; Pirola et al., 2016; Federige et al., 2017;
Nordio et Basciani, 2017; Andrade et al., 2018; Kyrgios ef al., 2019; Manevska et al., 2019;
Pace et al., 2020; Winther ez al., 2020; Kobayashi et al., 2021; Kryczyk-Koziol et al., 2021;
Hu et al., 2021; Wu et al., 2022; Santos et al., 2023; Blazewicz et al., 2024 ¢t Wang et al.,
2024)(Tableau 5).
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Iode: I’iode joue un role fondamental dans la production des hormones thyroidiennes, mais
une quantité insuffisante ou excessive peut avoir des effets néfastes sur la santé¢(Bonfig et al.,

2010 ; Thomson et al., 2011 ; Andrade et al., 2018 ; Kryczyk-Koziol ez al., 2021)(Tableau 5).
Autres micronutriments et antioxydants

La vitamine E et C possedent des propriétés antioxydantes et influencer les besoins en
sélénium  particulierement chez les individus exposés au stress oxydatif accru(Mazokopakis

etal., 2007; Wu et al., 2022)(Tableau 5).

Andrade et al.,(2018) ont découvert que le zinc, le sodium et la vitamine A sont associés a

la fonction thyroidienne (Tableau 5).

Plusieurs études ont montré que le myo-inositol fonctionne avec le sélénium, ou il améliore
les marqueurs thyroidiens et réduit les anticorps (Nordio et Pajalich, 2013 ; Nordio et Basciani,

2017; Pace et al., 2020) (Tableau 5).
D. Facteurs liés au mode de vie

En fait, plusieurs études ont signalé qu’alcool et tabac modifient le lien entre sélénium et
thyroide(Mazokopakis ef al., 2007 ; Rayman et al., 2008 ; Wu et al., 2015 ; Pirola et al., 2016 ;
Kryczyk-Koziol et al., 2021 ; Wu et al., 2022 et Wang et al., 2024) (Tableau 5).

E. Facteurs Génétique et immunité

I1 existe des études ont souligné des facteurs génétiques, notamment le sexe, les antécédents
familiaux, les antigénes HLA, influencent dans la survenue et la progression des thyroidites auto-
immunes que (Bonfig et al., 2010 ; Pirola et al., 2016 ; Nordio et Basciani, 2017 ; Kryczyk-
Koziot et al., 2021)(Tableau 5).

La progression de l'hypothyroidie auto-immune (HTA) est liée a une dysfonction
immunitaire impliquant les cellules T régulatrices, le stress oxydatif, et des facteurs nutritionnels
comme le sélénium, avec un rdle potentiel des traitements immunomodulateurs
(Mazokopakisetal.,2007 ; Bonfig ef al.,2010 ; Nordio et Basciani,2017; Hu et al.,2021; Santos
et al., 2023)(Tableau 5).

Les études de Manevska et al.(2019), Kyrgios et al. (2019)et Pace ef al.(2020) ont mis en

¢vidence le role des anticorps thyroidiens, en particulier les anticorps anti-TPO et anti-Tg, dans la
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gravité des maladies thyroidiennes, leur modulation par le sélénium et leur association avec la

progression vers I'hypothyroidie(Tableau 5).
F.Effet des traitements par sélénium et/ou myo-inositol

Combs et al.,(2009), Kyrgios et al.,(2019), Manevska et al.(2019), Hu et al.(2021) ,
Kryczyk-Koziol et al.(2021) et Santos et al.(2023) ont confirmé que la supplémentation en
sélénium améliore généralement la fonction thyroidienne et réduit les anticorps auto-immuns.
L'association myo-inositol et sélénium montre une réduction marquée de la TSH et une
amélioration de la sensibilité a la TSH(Nordio et Pajalich, 2013 ; Nordio et Basciani, 2017 et
Pace et al., 2020).

Plusieurs études de Pirola ef al. (2016) et Federige et al. (2017) et Andrade et al. (2018)
et Santos er al. (2023) et Blazewicz et al. (2024) soulignent l'influence des facteurs

environnementaux sur l'efficacité des traitements(Tableau 5).
G.Limitations méthodologiques signalées dans plusieurs études

Plusieurs études ont rapporté des limites méthodologiques importantes pouvant affecter la

validité ou la généralisation de leurs résultats (Tableau 5):

o Mazokopakis et al. (2007): la petite taille de I’échantillon et 1’absence de randomisation

augmentent le risque de biais et réduisent la puissance des résultats.

e Combs et al. (2009): bien que des efforts aient été faits pour minimiser les biais liés a la
variabilité des suppléments de sélénium, aux effets saisonniers et aux variations diurnes

de la TSH, ces facteurs n’ont pas pu étre totalement éliminés.

e Andrade et al. (2018): la conception observationnelle de 1’étude limite la possibilité

d’établir des relations de causalité.

o Pace et al. (2020): un biais de sélection est possible, car la cohorte étudiée présentait un

taux ¢levé d’hypothyroidie infraclinique, non représentatif de la population générale.

e VWinther et al. (2020): I’étude souffre de plusieurs faiblesses, notamment 1’absence de
questionnaires validés, un biais dans la sélection des participants, ainsi qu’une

méconnaissance du statut en sélénium de la part des cliniciens impliqués.
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o Wang ef al. (2024): certaines variables ont été¢ exclues de 1’analyse multivariée, bien
qu’elles aient montré une influence significative en analyse univariée, ce qui pourrait

biaiser les conclusions.
H. Perspectives

L’analyse des interactions entre le sélénium et d’autres micronutriments, tels que les
vitamines antioxydantes, 1’iode et le zinc, représente une piste prometteuse pour améliorer
I’efficacité des stratégies de prévention et de traitement. Plusieurs études soulignent 1’intérét de

cette approche (Andrade ef al., 2018; Mahmoudi et al., 2021; Wu et al., 2022)(Tableau 5).

En revanche, d’autres travaux de Winther et al.(2014), Mahmoodianfard ez al.(2015),
Mahmoudi ef al.(2021), Wang et al.(2021), Wozniak et al.(2021), Payer et al.(2022), Berisha-
Muharremi et al.(2023)ctLarsen et al.(2024) n’ont pas exploré les facteurs susceptibles
d’influencer la progression de la maladie, ce qui constitue une limite et ouvre des perspectives de

recherche futures(Tableau 5).
4.3.3. Etat de la thyroide au départ

Les études analysées concernent des populations variées. Certaines portent sur des
individus présentant des pathologies thyroidiennes préexistantes (Bonfig et al., 2010 ; Thomson
et al, 2011 ; Mahmoudi ez al, 2021 ; Payer et al., 2022 ; Wu et al., 2022 ; Berisha-
Muharremi ef al., 2023et Wang et al., 2024), tandis que d’autres s’intéressent a des patients
récemment diagnostiqués avec une thyroidite de Hashimoto (Mazokopakis ez al., 2007; Nordio
et Pajalich, 2013 ; Pirola et al.,, 2016 ; Federige ef al.,, 2017 ; Nordio et Basciani, 2017 ;
Andrade et al., 2018; Kyrgios et al., 2019; Pace et al., 2020; Hu et al., 2021; Kryczyk-Koziol
et al., 2021; Wozniak et al., 2021; Santos et al., 2023 et Blazewicz et al., 2024).

D'autres études incluent des participants souffrant de carence en sélénium (Wu et al., 2015;
Kobayashi et al., 2021; Wang et al.,, 2021ct Larsen et al., 2024) ou atteints de tumeurs
thyroidiennes (Liu et al., 2021)(Tableau 5).

Cette hétérogénéité des profils met en évidence I'importance de définir précisément les
criteres d’inclusion et d’exclusion dans une revue systématique, afin d'assurer la comparabilité

des résultats et leur applicabilité.
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Enfin, certaines études Winther ez al.(2014), Mahmoodianfard ef al.(2015) et Winther et
al.(2020) ne précisent pas 1’état thyroidien initial des participants. Cette omission peut introduire

un biais de sélection et compromettre I’interprétation des résultats (Tableau 5).

4.3.4.Critéres utilisés pour catégoriser I’état de la thyroide

Les criteres de classification des troubles thyroidiens varient considérablement d’une étude
a ’autre. Certaines recherches s’appuient uniquement sur les concentrations hormonales (TSH,
T4 et T3) pour établir le diagnostic (Rayman et al., 2008 ; Nordio et Basciani, 2017 ; Andrade
et al., 2018 ;Mahmoudi ef al., 2021; Wozniak et al., 2021 ; Payer et al., 2022 et Wu et al.,
2022).

Tandis que d’autres prennent également en compte la présence d’anticorps antithyroidiens
(Nordio et Basciani, 2017 et Wang et al., 2024) ou des anomalies détectées par échographie
(Pirola et al., 2016 ; Liu et al., 2021 et Berisha-Muharremi et al., 2023)(Tableau 5).

Certaines ¢études combinent plusieurs de ces paramétres, en utilisant a la fois les taux
hormonaux, les anticorps et, parfois, les signes échographiques pour établir I’état thyroidien des
participants (Mazokopakis et al., 2007; Nordio et Basciani, 2017; Wu et al., 2022; Blazewicz
et al., 2024 et Larsen et al., 2024)(Tableau 5).

Cependant, une majorité des travaux examinés tels que ceux de : Combs et al.(2009),
Bonfig et al. (2010), Thomson et al. (2011), Nordio et Pajalich(2013), Winther ez al.(2014),
Mahmoodianfard ez al. (2015), Wu et al. (2015), Federige et al. (2017), Kyrgios et al. (2019),
Manevska et al. (2019), Pace et al.(2020), Winther et al.(2020), Hu ef al.(2021), Kobayashi ef
al.(2021), Kryczyk-Koziol et al.(2021), Wang et al.(2021), Santos et al.(2023), Wang et
al.(2024) ne précisent pas les criteres employés pour déterminer 1’état thyroidien. Cette absence
d’information nuit a la comparabilité des résultats, introduit un risque de biais dans la sélection

des patients et limite la validité des conclusions tirées (Tableau 5).

4.3.5.Mesure des anticorps

La majorité des études recensées ont évalué les anticorps anti-thyroperoxydase (TPOAD) et
anti-thyroglobuline (TGAb) en tant que marqueurs de l'auto-immunité thyroidienne, en
particulier dans le contexte de la thyroidite de Hashimoto. Plusieurs travaux, notamment ceux de
(Mazokopakis et al., 2007 ; Bonfig et al., 2010;Nordio et Pajalich, 2013; Pirola ez al., 2016;
Federige et al., 2017; Nordio et Basciani, 2017;Manevska et al., 2019; Kyrgios et al., 2019;
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Pace et al., 2020; Kryczyk-Koziol ef al., 2021; Hu et al., 2021; Wang et al., 2021; Wozniak et
al.,, 2021; Payer et al.,, 2022;Santos et al.,2023ctBlazewicz et al., 2024) rapportent une
diminution significative des niveaux de TPOAb et/ou TGADb aprés supplémentation en

sélénium(Tableau 5).

Toutefois, I’ampleur de cette réponse varie en fonction des populations étudiées, des
dosages et de la forme de sélénium utilisée, suggérant un potentiel réle immunomodulateur du

sélénium dans la thyroidite de Hashimoto.
I1 convient de noter:

- Effet variable selon le taux initial: Manevska et al. (2019)ont observé que les patients
présentant des taux tres élevés (>1000 Ul/ml) répondaient peu ou pas a la supplémentation

(Tableau 5).

- Traitements combinés: Les études de Nordio et Basciani(2017), Pace ef al.(2020) et
Payer et al.(2022) indiquent qu’une association de sélénium avec le Myo-Inositol (Myo-Ins-Se)
pourrait améliorer a la fois la réponse immunitaire et la fonction thyroidienne. Alors que 1’étude
de Wozniaket al.(2021) indiquait qu’une association avec vitamine D a réduit anti-TGAb chez

Hashimoto(Tableau 5).

-Federige et al.(2017) ont trouvé une relation significative entre la sélénoprotéine P et les
anticorps anti-TPO, suggérant un lien potentiel entre le métabolisme du sélénium et l'auto-

immunité(Tableau 5).

- Absence de corrélation clinique claire:Winther ef al.(2014) n'ont pas trouvé de lien

¢vident entre la variation des anticorps et les parametres cliniques(Tableau 5).

- Me¢éthodologies variées: Les techniques de mesure différent (radio-immunologie,
immunodosage par chimioluminescence, tests enzymatiques), introduisant ainsi un risque de biais
analytique. Certaines études (Combs ef al., 2009 ; Mahmoodianfard et al., 2015; Andrade etal.,
2018; Winther et al., 2020; Kobayashi ez al., 2021; Wozniak et al., 2021) n'ont pas mesuré les

anticorps, limitant ainsi la comparabilité des résultats(Tableau 5).

De plus, peu d'études précisent les seuils utilisés pour définir la positivité des anticorps,
rendant difficile ’harmonisation des résultats, a I'exception de quelques travaux comme ceux de

(Kyrgios et al., 2019 et Wu et al., 2022)(Tableau 5).
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Rayman et al.(2008), Combs et al.(2009), Mahmoodianfard ez al.(2015), Andrade et
al.(2018), Winther er al.(2020) et Kobayashi er al.(2021) n’incluent pasles measures des
anticorps. Cela crée un biais possible dans la sélection des patients et l'interprétation des

résultats(Tableau5).
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4.4.Role du sélénium et de I'iode dans les maladies thyroidiennes

Ce tableau synthétise les études portant sur le statut du sélénium et de 1’iode, les formes chimiques du sélénium (spéciation),

ainsi que leurs interactions dans le contexte des maladies thyroidiennes. Les recherches examinent notamment 1’impact de la

supplémentation, les niveaux optimaux de ces ¢léments, et leurs roles dans la prévention ou la gestion des pathologies thyroidiennes,

telles que la thyroidite de Hashimoto et I’hypothyroidie subclinique(Tableau 6).

Tableau 6.Statut, spéciation du sélénium, statut en iode et leurs interactions dans les maladies thyroidiennes.

Auteurs Statut du sélénium Spéciation du sélénium Statuteniode Interactions entre le sélénium et
I'iode

(Wang et Taux élevés de sélénium Non abord¢ dans 1’article. Non abord¢ dans ’article. Forte concentration

al., 2024) sérique/ongles indiquent apport d'iode/sélénium dans la thyroide
suffisant (> 80 ug/L sérique). La essentielle a la fonction et a la
thyroide, riche en sélénium, en production hormonale. Sélénium-
dépend pour sa fonction. Un faible iode pourraient favoriser le
statut en sélénium est un facteur de rétablissement thyroidienne;
risque modifiable pour les maladies déficit en sélénium lié¢ aux
thyroidiennes (auto-immunes maladies auto-immunes
notamment), et la fonction thyroidiennes. Mécanismes exacts
thyroidienne tend & mieux se rétablir de l'interaction inconnus.
dans les régions initialement
carencées.

(Kryczyk- Sélénium moyen: 1, 07 + 0, 05 Non abord¢ dans ’article. La concentration médiane d'iode Le role de l'iode dans la thyroidite

Koziol et al.,
2021)

pumol/L (proche de la norme).
Supplémentation (100 pg/jour, 6
mois) efficace pour augmenter le
sélénium sérique (efficacité et bonne
observance). Taux similaires a la
population polonaise saine, mais sans
impact significatif sur les paramétres
antioxydants.

urinaire varie régionalement: 91, 5
pg/L a Sienne (Italie) et 89-123 pg/L
en Pologne (Varsovie/Silésie). Ces
valeurs sont dans la norme OMS
(100-199 pg/L), indiquant un apport
adéquat. Un apport optimal en iode
est souligné pour la prévention de la
thyroidite de Hashimoto.

de Hashimoto reste incertain, la
plupart des études sur le sélénium
n'ayant pas considéré l'apport
iodé. Une étude en Pologne a
montré de fortes variations
régionales d'iode et a révélé des
effets protecteurs du sélénium
contre 1'hypothyroidie.

(Combs et
al., 2009)

Supplémentation en sélénium (9
mois) a augment¢ significativement
le sélénium plasmatique chez
hommes (1.78—2.85 pmol/L) et
femmes (1.64—3.32 pmol/L,
augmentation plus marquée chez

Non abordé dans ’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans I’article.

48




Chapitre 4

Résultats et Discussion

femmes). Plateau atteint a 6 mois. Pas
de changement significatif des
hormones thyroidiennes malgré
I'augmentation du sélénium.
(Kobayashi | La carence en sélénium se traite par Non abord¢ dans 1’article. Non abordé dans ’article. Non abord¢ dans ’article.
et al., 2021) | supplémentation (IV ou entérale),
doses recommandées: 2-5 pg/kg/j.
Chez les 0-5 ans, taux sérique < 6.0
pg/dL indique une carence, pouvant
altérer les hormones thyroidiennes.
Une baisse du sélénium est corrélée
positivement a un rapport FT4/FT3
anormal.
(Hu et al., Le sélénium est essentiel pour la Non abordé dans 1’article. Le statut iodé des patients atteints de | Aprés 6 mois, 1'état en iode était
2021) santé, surtout la thyroide. Chez les thyroidite de Hashimoto (HT) était satisfaisant sans différence entre
patients Hashimoto, une carence (< maintenu entre 100 et 199 mg/L. La groupes; I'IUM a ensuite diminué
80 mg/L) est liée a des auto-anticorps concentration urinaire médiane d'iode | de facon similaire (27 sujets sous
et une TSH élevés, améliorés par la chez ces patients était sélénium, 29 témoins).
supplémentation. Un statut optimal significativement plus élevée que
est de 80-120 mg/L, et la surveillance chez les personnes saines, suggérant
des taux est importante pour de un réle potentiel d'un excés d'iode
meilleurs résultats cliniques. dans la thyroidite auto-immune.
Aprés 6 mois, les groupes
supplémentés en sélénium et le
groupe témoin ont conservé un statut
iodé approprié, sans différence
notable.
(Nordio et Sélénium (Se) essentiel pour synthése | Non abordé dans ’article. Non abordé dans 1’article. Non abordé dans ’article.
Basciani, hormones thyroidiennes et protection
2017) antioxydante. Carence peut causer
thyroidite auto-immune et Basedow.
Apport quotidien recommandé: 55 pg
(activité enzymatique). Association
myo-inositol/sélénium réduit
efficacement anti-TPO/anti-Tg.
Sélénium important pour
rétablissement fonction thyroidienne,
surtout chez Hashimoto.
(Manevska | Le sélénium (Se), stocké Le sélénium existe sous Non abordé dans [’article. L'interaction sélénium-iode
et al., 2019) | principalement dans les muscles, est formes inorganiques (sélénate, nécessite de corriger la carence en
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essentiel pour l'immunité. Le
traitement par Se réduit efficacement
I'aTPO chez les patients Hashimoto,
mais les réponses sont variables au-
dela de 1 000 Ul/ml aprés 12 mois.
Le Se semble bénéfique pour les
patients euthyroidiens et
hypothyroidiens avec aTPO élevé.

sélénite) et organiques
(sélénométhionine,
sélénocystéine), la
sélénométhionine étant la plus
fréquente dans les tissus
humains.

iode avant la supplémentation en
sélénium pour protéger la
thyroide. L'effet thérapeutique du
sélénium dans la thyroidite auto-
immune est incertain et lié a
l'iode.

(Nordio et
Pajalich,
2013)

L'étude montre que la
sélénométhionine augmente
significativement le sélénium
plasmatique (127 a 223 pg/L). Les
patients avaient une légére carence
(0, 89 pmol/L, sous 'optimum GPx
de 1, 20 umol/L). La supplémentation
a amélioré le statut en sélénium chez
des patients atteints d'hypothyroidie
infraclinique.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans ’article.

(Winther et
al., 2014)

Etude avec levure enrichie en
sélénium (200 pg/jour) montre
augmentation du sélénium
plasmatique (88.1 — 188.1 pg/l).
Evaluation de I'effet sur
biomarqueurs thyroidiens, statut
initial similaire 8 PRECISE.
Séléniumessentiel pour immunité et
métabolisme hormonal thyroidien.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans I’article.

(Bonfig et
al., 2010)

Le sélénium est essentiel a la thyroide
(syntheése des sélénoprotéines), et sa
carence cause des dommages
oxydatifs. Une étude sur des enfants
atteints de thyroidite auto-immune a
évalué la supplémentation en
sélénium (100 et 200 pg) sans
observer d'effet significatif sur
l'inflammation.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

L'interaction entre carences
Iégeres en iode et sélénium est
cruciale. L'effet de la
supplémentation en sélénium sur
I'immunité/peroxydation
thyroidienne dépend du statut
iodé, rendant son role dans la
thyroidite auto-immune
complexe.

(Wu et al.,
2015)

Les niveaux de sélénium varient
régionalement (teneur du
sol/aliments). A Ziyang, statut plus
¢élevé qu'a Ningshan. En zones

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans I’article.
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pauvres, niveaux plus hauts chez
instruits/non-agriculteurs
(alimentation variée). Consommation
fréquente de thé vert/aliments riches
en sélénium associée a de meilleurs
niveaux. L'étude lie l'apport en
sélénium a la santé thyroidienne et a
la prévalence des maladies.

(Andrade et
al., 2018)

L'étude sur 14 283 personnes a trouvé
une association inverse entre 'apport
en sélénium et I'hypothyroidie
subclinique (prévalence de 5, 4 %),
indépendamment de 1'apport
énergétique et nutritionnel.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans ’article.

(Paceet al.,
2020)

Le sélénium protége les cellules
thyroidiennes du stress oxydatif
(carence, HTA). La supplémentation
peut réduire les auto-anticorps et
freiner I'hypothyroidie, mais son
usage clinique est débattu.
L'association avec le myo-inositol
pourrait renforcer cet effet protecteur.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans I’article.

(Federige et
al., 2017)

Patients atteints de maladies
thyroidiennes auto-immunes
(Basedow, Hashimoto) ont des taux
sériques de sélénium et de
sélénoprotéine P inférieurs aux
témoins, potentiellement liés a
l'inflammation (taux similaires a
Gréce/Chine). Evaluation du
sélénium importante pour optimiser
le traitement, surtout Basedow et
ophtalmopathie.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans ’article.

(Kyrgios et
al., 2019)

Sélénium essentiel pour la thyroide.
Etude grecque: 87,6 % des femmes
saines ont un sélénium sérique
suboptimal. Etude sur
enfants/adolescents atteints de
thyroidite auto-immune (200 pg/jour
sélénium organique, 6 mois):

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans I’article.
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interprétation limitée par absence de
mesure initiale. Apport maximal
recommandé pour adulte (70 kg) :
350 pg/jour.
(Liu et al., Sélénium essentiel pour métabolisme | Non abordé dans ’article. L'é¢tude a mesuré 1'iode urinaire selon | Le sélénium est crucial pour la
2021) hormonal thyroidien (T4 — T3). I'OMS (insuffisant, adéquat, au- conversion de la T4 en T3 et, en
Carence peut augmenter risque dessus des besoins, excessif). Aucune | combinaison avec l'iode, aide a
hyperthyroidie (surtout hommes). différence significative entre les maintenir 'homéostasie
Thyroide: plus haute concentration de groupes cas et témoins, mais 1'é¢tude a | thyroidienne, réduisant ainsi le
sélénium (réle clé). Apport suffisant souligné I'importance des taux d'iode | risque de maladies thyroidiennes.
pourrait réduire risque maladies urinaire comme facteur influengant
thyroidiennes. Etude: niveaux de les maladies thyroidiennes.
sélénium plus bas chez patients avec
troubles thyroidiens (effet protecteur
suggére).
(Wozniak et | Supplémentation en sélénium Non abord¢ dans 1’article. Non abordé dans ’article. Non abordé dans ’article.
al., 2021) normalise la TSH dans
I'hypothyroidie subclinique et
améliore peau/cheveux/ongles.
Sélénium (essentiel métabolisme
hormonal thyroidien, antioxydant)
bas chez les patients Hashimoto.
Supplémentation réduit peroxydase
thyroidienne chez ces patients.
Nombreux patients hypothyroidiens
en Pologne en bénéficient.
(Rayman et | Sélénium plasmatique initial moyen: | Non abordé dans I’article. Non abordé dans [’article. Bien que l'apport en iode soit
al., 2008) 88, 9 ng/g (tendance a la baisse chez suffisant au Royaume-Uni, la
les 60-65 ans). Supplémentation (6 consommation de sélénium est
mois) a significativement augmenté faible. L étude n’a pas montré que
les niveaux de sélénium. Faible la supplémentation en sélénium
corrélation entre sélénium initial et améliore la fonction thyroidienne,
ratios hormonaux (FT4, FT3:FT4). suggérant l'impact d'autres
Aucune amélioration de la fonction facteurs alimentaires.
thyroidienne observée malgré
I'augmentation du sélénium.
(Pirola et .Sélénium crucial pour fonction Non abordé dans [’article. Non abordé dans [’article. Une carence sévére en sélénium
al., 2016) thyroidienne/métabolisme hormonal est liée aux troubles thyroidiens,
(forte concentration thyroidienne). et sa supplémentation pourrait
Supplémentation bénéfique pour étre bénéfique pour les maladies
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troubles auto-immuns (hypothyroidie
subclinique), réduit TPOAD et
améliore fonction thyroidienne.
Niveauadéquat pendant
grossessepositif pour mére/enfant.

auto-immunes. L'étude a examiné
le r6le du sélénium en cas de
carence en iode chez les patients
hypothyroidiens.

(Wang et Une supplémentation en sélénium Non abord¢ dans 1’article. L'étude a montré un taux moyen La supplémentation en sélénium a
al., 2021) (200 pg/jour, 3-6 mois) a initial d'iode urinaire de 110,80 pg/L, | augmenté les taux sériques de
significativement augment¢ le indiquant un statut iodé adéquat chez | sélénium sans affecter les niveaux
sélénium sérique chez les patients les patients, qui est resté stable aprés | d'iode urinaire. La fonction
initialement carencés et réduit les la supplémentation en sélénium. thyroidienne est restée stable,
autoanticorps thyroidiens, suggérant indiquant un réle protecteur du
des bénéfices pour la thyroidite auto- sélénium, avec un focus sur les
immune. autoanticorps.
(Mahmoodi | Le sélénium est important pour la Le sélénium (via la Non abordé dans [’article. Non abordé dans [’article.
anfard et thyroide (forte concentration). Les sélénocystéine) est essentiel a
al., 2015) niveaux de sélénium des participants | la conversion de T4 en T3 par
n'étaient généralement pas assez bas les désiodinases. Une
pour affecter la fonction thyroidienne | concentration optimale de 80
(sauf quelques cas). La pg/L est requise pour une
supplémentation a légérement activité enzymatique
augmenté le sélénium, mais sans maximale, et la
impact statistiquement significatif sur | biodisponibilité dépend de la
la fonction thyroidienne. forme du sélénium (ex: levure
enrichie).
(Wu et al., Etude comparant région avec Non abordé dans 1’article. L’étude montre qu’un excés d’iode Non abordé dans ’article.
2022) sélénium (Se) adéquat (ZY) et région (UIC > 300 pg/L) peut augmenter le
avec faibles niveaux (NI). Se sérique risque de thyroidite de Hashimoto,
et eau potable plus élevés a ZY. Riz surtout en cas de carence en
plus riche en Se a ZY (farine sélénium. La consommation de thé
similaire). Faible Se associé a risque semble avoir un effet protecteur.
accru de thyroidite de Hashimoto, Globalement, 1’équilibre entre
soulignant importance du statut en Se I’apport en iode et en sélénium est
pour la santé thyroidienne. crucial pour la santé thyroidienne.
(Mahmoudi | .Etudesur patients hypothyroidiens Non abord¢ dans 1’article. Non abord¢ dans ’article. Non abord¢é dans ’article.

etal., 2021)

subcliniques (200 pg sélénium vs
placebo, 8 semaines): aucun effet
significatif sur anti-TPO Ab ni sur la
fonction thyroidienne.
Supplémentation contrdlée, habitudes
inchanggées.
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Mazokopak | Sélénium essentiel pour santé Le sélénium (Se), via les Non abordé dans [’article. Non abordé dans [’article.
iset al., humaine, surtout thyroide (forte sélénoprotéines, est essentiel
2007) concentration). Apport insuffisant pour la thyroide et s'absorbe
chez participants (faible sélénium par l'alimentation (pain,
dans le sol). Apport recommandé: 55- | viande, volaille). Des études
75 pg/jour. Supplémentation en utilisent 200 pg de L-
sélénium a réduit significativement sélénométhionine (ex:
anti-TPO sériques et augmenté Hashimoto, réduction anti-
sélénium thyroidien (traitement TPO). Une étude grecque
prolongé). rapporte un apport moyen de
39, 3 pg/jour, liant
consommation, activité des
sélénoprotéines et santé
thyroidienne.
(Santos Manque général de connaissances sur | La sélénométhionine, forme Non abordé dans ’article. Non abordé dans ’article.

etal., 2023)

le sélénium sérique (80 % population,
65 % médecins). 59 % ouverts aux
essais de supplémentation (4 %
opposés). Préférence des médecins
pour les suppléments organiques
(inquiétudes toxicité).
Compréhension limitée du réle du
sélénium dans les maladies
thyroidiennes auto-immunes.

végétale dominante du
sélénium (présente dans les
céréales), est préférée en
supplémentation pour son
efficacité. Les formes
inorganiques sont rares dans
I’alimentation. La spéciation
du sélénium est cruciale pour
une supplémentation adaptée,
notamment en cas de
pathologies thyroidiennes.

(Larsen et
al., 2024)

A Berlin, une supplémentation en
sélénium de 12 mois a
significativement augmenté les taux
sériques (140,4 pg/L vs 84,1 pg/L
pour le placebo) a partir d'un niveau
initial de 83,3 ug/L (carence
marginale), représentant une
augmentation de 70 %.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans 1’article.

Non abordé dans I’article.

(Wintheret
al., 2020)

Le sélénium joue un rdle clé dans la
thyroidite de Hashimoto, notamment
en zones carencées. S'il peut réduire
les autoanticorps, les bénéfices

cliniques restent limités. Le manque
de connaissances des professionnels

Non abordé dans 1’article.

L'étude souligne une interaction clé
iode-sélénium dans la santé
thyroidienne (surtout Hashimoto). La
plupart des professionnels ne
considérent pas le statut iodé lors de
la recommandation de sélénium, alors

L'interaction entre 1'iode et le
sélénium est particuliérement
marquée dans la thyroidite de
Hashimoto (HT).Le statut en
sélénium est reconnu comme
dépendant de I'état d'autres oligo-
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freine son utilisation, et les
recommandations officielles
n’approuvent pas son usage,
notamment pour 1’hypertension.

qu'une carence en iode peut limiter
son efficacité. Ce manque de
sensibilisation pourrait nuire a la
prise en charge des troubles
thyroidiens.

éléments, dont l'iode

(Payer et
al., 2022)

Le sélénium, essentiel aux
sélénoprotéines et a la régulation
hormonale, est souvent déficient dans
I’hypothyroidie subclinique. Il réduit
les anticorps dans les maladies
thyroidiennes auto-immunes et
renforce ’efficacité du myo-inositol
dans le maintien de 1’équilibre
thyroidien.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans I’article.

Non abordé dans I’article.

(Berisha-
Muharremi
et al., 2023)

La supplémentation en sélénium (100
pg/jour) pourrait étre bénéfiques pour
la thyroidite de Hashimoto (HT),
mais les preuves de son efficacité
spécifique restent limitées et
nécessitent plus de recherches.

Sélénium potentiellement
bénéfique pour Hashimoto,
mais efficacité des formes
spécifiques incertaine. Etudes
utilisent souvent 100 pg/jour
oralement en complément,
complexifiant 1'évaluation de
son effet isolé sur la fonction
thyroidienne.

L'étude mentionne des patients traités
a l'iode radioactif (potentiel impact
sur le statut iodé), mais ne donne pas
de données précises ni sur les effets
du traitement, donc le lien iode-
traitement n'est pas détaillé.

Non abordé dans I’article.

(Nordio et Aprés six mois de supplémentation, Non abordé dans 1’article. Non abordé dans 1’article. Le sélénium, essentiel a la
Basciani, les niveaux plasmatiques de sélénium fonction thyroidienne via des
2017a) ont significativement augmenté dans enzymes séléno-dépendantes, et le
les deux groupes de patients atteints myo-inositol, qui module
de thyroidite auto-immune (groupe l'iodation, améliorent la sensibilité
A:132,4 2243, 8 pg/l; groupe B: ala TSH et réduisent
135, 2 a 234, 6 pug/l), suggérant une I'inflammation auto-immune.
amélioration potentielle de la Leur association montre une
fonction thyroidienne. réponse positive chez les patients
atteints de thyroidite de
Hashimoto.
(Blazewicz La carence en sélénium est définie Etude suggére examen des Non abordé¢ dans ’article. Non abordé dans ’article.

et al., 2024)

par des niveaux sériques et
plasmatiques < 85 pg/L. Les adultes
polonais sains ont environ 79 pg/L
(historiquement 50-55 pg/L). L'étude
visait a explorer le lien entre les

formes de sélénium et leur
distribution tissulaire. Effets
biologiques/biodisponibilité
du sélénium dépendent de ses
formes chimiques/quantités
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niveaux de sélénium et les profils
lipidiques chez les patients
hypothyroidiens.

ingérées. Pertinent d'étendre
recherche sur spéciation du
sélénium et pathologies
thyroidiennes.

(Thomson
et al., 2011)

Supplémentation en sélénium (8
semaines) a augmenté
significativement les niveaux
plasmatiques (moins pour SeChiHi).
Etude confirme statut sélénium
insuffisant chez Néo-Zélandais pour
de la glutathion peroxydase GPx
optimale. Excés d'iodate diminue
activitét WBGPx, réduisant efficacité
de la supplémentation.

Non abordé dans I’article.

En Nouvelle-Zélande, une carence
légere a modérée en iode persiste,
surtout chez les personnes agées. La
supplémentation corrige les troubles
thyroidiens liés, mais un exces d'iode
peut étre néfaste.

Le sélénium et 1’iode sont
essentiels a la santé thyroidienne,
surtout en cas de carence. L’exces
d’iodate induit un stress oxydatif
et altére la GPx, dépendante du
sélénium. Ce dernier améliore la
structure thyroidienne et réduit les
autoanticorps, mais son effet
fonctionnel reste limité sans
carence. Les
excésd’iodatepeuvententrainerhyp
o- ouhyperthyroidie.
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4.4.1. Statut en sélénium et fonction thyroidienne

Un statut adéquat en sélénium (généralement > 80-100 pg/L) est associé a une meilleure
fonction thyroidienne et a une réduction des maladies auto-immunes, notamment la thyroidite de
Hashimoto, cela est particulicrement souligné dans les ¢études de Nordio et
Basciani( 2017), Manevska et al.(2019), Hu et al.(2021), et Wang et al.(2024). Ces études
rapportent une réduction significative des autoanticorps thyroidiens (anti-TPO, anti-Tg) et une

amélioration des paramétres hormonaux avec la supplémentation en sélénium (Tableau 6).

Cependant, certaines études comme Combs et al.(2009) et Mahmoodianfard et al.(2015)
signalent une augmentation des niveaux de sélénium sans bénéfice clinique évident sur la
fonction thyroidienne. Cela suggere que l'effet du sélénium n'est pas universel et pourrait étre
modulé par d'autres facteurs tels que le niveau de carence initial, le statut en iode, ou la présence

d'inflammation auto-immune active(Tableau 6).

4.4.2. Forme de supplémentation en selenium

La spéciation chimique du sélénium (sa forme organique ou inorganique) est déterminante
pour sa biodisponibilit¢ et son efficacité. Cependant, cette information cruciale n'est pas
systématiquement précisée dans les études, bien que plusieurs auteurs soulignent son importance
des formes organiques, comme celles de Nordio et Pajalich (2013) et Kyrgios ef al.(2019),
indiquent 1’'usage de sélénométhionine, une forme organique mieux absorbée que les formes
inorganiques. Tandis que la sélénocystéine est I'¢élément actif (Mahmoodianfard ez al, 2015). Le
manque d'information sur la forme de sélénium utilisée dans les études risque de fausser
l'interprétation des résultats. Il est donc essentiel que les recherches futures précisent
systématiquement la spéciation du sélénium employé, afin de permettre une évaluation

rigoureuse des données et de leur pertinence clinique (Tableau 6).

4.4.3. Statut iodé

Le statut en iode, bien que souvent sous-évalué, est abordé par plusieurs études dans le
tableau, notamment Winther ez al. (2020), Hu et al.(2021), Kryczyk-Koziol ef al.(2021), Liu et
al.(2021) et Wu et al.(2022); Ces recherches soulignent que 1’équilibre i0odé est essentiel : un
exces (UIC > 300 pg/L) ou une carence en iode peut aggraver les effets de la carence en sélénium

et augmenter le risque de thyroidite auto-immune, en particulier dans les zones a faible
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sélénium(Tableau 6). Cette interaction souligne l'importance de maintenir un équilibre entre ces

deux oligoéléments pour minimiser le risque de maladies thyroidiennes.

Wu et al.(2022) insistent sur cette interaction négative entre excés d’iode et déficit en
sélénium, tandis que Winther et al.(2020) notent que les recommandations cliniques ignorent
trop souvent le statut iodé, ce qui pourrait limiter l'efficacit¢ de la supplémentation en

sélénium(Tableau 6).

4.4.4. Interactions avec I’iode

Bien que I’interaction entre le sélénium et 1’iode soit reconnue comme essentielle au bon
fonctionnement thyroidien, peu d’études ’explorent en détail. Plusieurs auteurs Bonfig er al.
(2010), Manevska et al.(2019), Winther et al.(2020), Liu et al.(2021) et Wang et al. (2024)
soulignent une interdépendance fonctionnelle critique, en particulier en cas de carences

combinées(Tableau 6).

Néanmoins, peu d'é¢tudes mesurent simultanément 1’apport en iode et en sélénium ou
stratifient les résultats selon le statut iodé, limitant ainsi la compréhension des effets combinés.
Par exemple, Hu et al.(2021) rapportent une diminution de l'indice d'apport i0dé urinaire (IUM)
sans différence claire entre groupes(Tableau 6). Thomson ez al. (2011) avertissent qu’un exces

d’iode pourrait aggraver le stress oxydatif thyroidien en cas de déficit en sélénium(Tableau 6).

4.4.5. Effets nutritionnels associés

D'autres micronutriments comme le magnésium pourront moduler I’effet du sélénium

(Wozniak et al., 2021)(Tableau 6).
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Conclusion
En synthése, notre analyse systématique a permis d'estimer dans quelle mesure les
suppléments de sélénium améliorent la fonction thyroidienne et réduisent les symptomes associés
a une carence. En se concentrant sur leur capacité a améliorer la production d'hormones

thyroidiennes et a réduire les anticorps thyroidiens.

Nos résultats suggerent que le sélénium contribue a I'amélioration des taux d'hormones
thyroidiennes (T3 et T4) et a la réduction des anticorps anti-thyroidiens (anti-TPO et anti-Tg),
mécanismes potentiellement liés a son implication dans le métabolisme hormonal, ses propriétés
antioxydantes et son action immunomodulatrice. L'association du sélénium avec le myo-inositol
ou la vitamine D semble potentialiser ces effets, se traduisant par une amélioration des

paramétres hormonaux (TSH, FT3, FT4) et de la qualité de vie des patients.

L’interaction entre le sélénium et 1’iode soit reconnue comme essentielle au bon
fonctionnement thyroidien, un statut adéquat en selenium(>80 pg/L) est li¢ a une meilleure santé
thyroidienne, mais l'effet du sélénium n'est pas universel et pourrait étre modulé par d'autres
facteurs tels quele niveau de carence initial, le statut en iode, la présence d'inflammation auto-
immune active .autres facteurs comme 1'age, le sexe, et les niveaux de stress oxydatif peuvent

¢galement influencer les résultats.

Cependant, il est important de noter que cette étude est une synthése bibliographique et non
une étude clinique directe. Ainsi, les résultats sont basés sur 1'analyse de la littérature existante, ce

qui peut comporter des limites liées a la qualité et a I'nétérogénéité des études incluses.

Hétérogénéité des échantillons: Les variations entre les populations étudiées peuvent

affecter la généralisation des résultats.

Méthodologies variées: Les limites méthodologiques des études primaires, telles que les
biais potentiels, la taille des échantillons et Les différences dans les techniques de mesure des

niveaux de sélénium et des anticorps, peuvent influencer les conclusions générales.

Certaines ¢tudes n'ont pas pris en compte le statut iodé, délai de progression et seuils

positive des anticorps ce qui pourrait influencer les résultats de nos études

Pour approfondir la compréhension du role du sélénium dans 1'hypothyroidie, de futures

recherches pourraient se concentrer sur:
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La réalisation d'essais cliniques randomisés de grande envergure et de longue durée, terme

avec des échantillons homogenes et des protocoles de supplémentation en sé¢lénium standardisés.

L'étude des interactions entre le sélénium et d'autres micronutriments, comme 1'iode, dans

la fonction thyroidienne.

L'identification des sous-groupes de patients hypothyroidiens qui pourraient bénéficier le

plus de la supplémentation en sélénium.

L'exploration des mécanismes moléculaires précis par lesquels le sélénium influence la

fonction thyroidienne et la réponse auto-immune.

Examiner les effets d'autres micronutriments en conjonction avec le sélénium pour

optimiser les stratégies thérapeutiques.
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Résumé

Introduction:Les maladies auto-immunes thyroidiennes affectent 2 & 5 % de la population, principalement les
femmes, et peuvent étre influencées par des facteurs génétiques et nutritionnels, comme la carence en sélénium. Le
sélénium, un oligo-élément aux propriétés antioxydantes et immunomodulatrices, pourrait jouer un réle régulateur
important dans ces maladies. But: L'objectif principal était d'évaluer si la supplémentation en sélénium améliore la
fonction thyroidienne (TSH, fT3, fT4) et réduit les taux d’anticorps antithyroidiens (anti-TPO, anti-Tg) chez les
patients souffrant d’hypothyroidie auto-immune. Méthodes:Une revue systématique de la littérature a été réalisée en
suivant les directives PRISMA, en utilisant des critéres d'inclusion rigoureux afin de sélectionner 32 essais contrdlés
randomisés et études de cohorte prospectives publiés entre 2005 et 2025. Les bases de données PubMed,
ScienceDirect, Scopus et Wiley ont été consultées pour identifier les études pertinentes. Résultats:les résultats
montrent une amélioration modérée des taux de T3 et T4 libres et une réduction significative des taux d’anticorps
anti-TPO dans plusieurs études. Toutefois, les effets varient selon la dose, la durée et les caractéristiques
individuelles des patients. Conclusion:Cette étude confirme que la supplémentation en sélénium contribue a
améliorer la fonction thyroidienne et a réduire l'inflammation auto-immune chez les patients hypothyroidiens. Des
recherches supplémentaires sont nécessaires pour approfondir les mécanismes d'action et optimiser les
recommandations de traitement.

Mots clés:Maladies auto-immunes thyroidiennes, supplémentation en selenium, revue systématique, anticorps
antithyroidiens, fonction thyroidienne

Abstract

Introduction: Thyroid autoimmune diseases affect 2 to 5% of the population, primarily women, and can be
influenced by genetic and nutritional factors, such as selenium deficiency. Selenium, a trace element with antioxidant
and immunomodulatory properties, could play an important regulatory role in these disecases. But: The main
objective was to evaluate whether selenium supplementation improves thyroid function (TSH, T3, fT4) and reduces
levels of antithyroid antibodies (anti-TPO, anti-Tg) in patients suffering from autoimmune hypothyroidism. Methods:
A systematic literature review was conducted following PRISMA guidelines, using rigorous inclusion criteria to
select 32 randomized controlled trials and prospective cohort studies published between 2005 and 2025. The
databases PubMed, ScienceDirect, Scopus, and Wiley were consulted to identify relevant studies. Results: The
results show a moderate improvement in free T3 and T4 levels, and a significant reduction in anti-TPO antibody
levels in several studies. However, the effects vary according to the dose, duration, and individual characteristics of
the patients. Conclusion: This study confirms that selenium supplementation helps improve thyroid function and
reduce autoimmune inflammation in hypothyroid patients. Further research is needed to deepen the understanding of
the mechanisms of action and optimize treatment recommendations.

Keywords:Autoimmune thyroid diseases, selenium supplementation, systematic review, antithyroid
antibodies, thyroid function.
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