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e sélénium a été isolé pour la premiére fois en 1818 par le chimiste suédois Jons

Berzelius qui en le découvrant croyait trouver du tellurium. Il attribua a ce nouveau

métalloide le nom de la déesse de la lune « Séléne », par opposition a la terre
« Tellus », nom déja attribué au tellurium (DUANE, 1992).

La nuisance du sélénium est connue depuis longtemps. Dés 1295, lorsque Marco Polo
arriva en Chine occidentale, sa progression vers I’Est fut rapidement compromise par la perte
des sabots de ses chevaux, conduisant les animaux vers une mort certaine. Les chevaux
indigenes bien portants et adaptés a leur écosystéme évitaient, contrairement aux chevaux
malades, la consommation d’une herbe dangereuse appelée « [’astragale ». Ce fut également
le cas en 1800, dans I’état du Nebraska aux Etat Unis, ou les chevaux de I’armée américaine
furent victime d’une intoxication similaire. Ce syndrome est maintenant connu sous le nom
« Alkali disease ». L’empoisonnement par le sélénium en est la cause principale et a pu étre

reproduit expérimentalement chez des animaux d’élevage (REDERSTORFF, 2006).

Ainsi, pendant de nombreuses années la mauvaise réputation a précédé cet élément.
Jusqu’en 1957, ou I’allemand Klaus Schwarz 1’a définit comme étant un oligo-élément
essentiel. De ce fait, le sélénium s’avere étre indispensable a la vie, au méme titre que les
quatorze autres oligoéléments essentiels (REDERSTORFF, 2006). Depuis, de nombreuses
études ont été menées pour mettre en évidence les roles du sélénium dans les différentes
fonctions de 1’organisme ainsi que ses effets positifs sur les performances zootechniques et

I’état sanitaire des animaux.

En Algérie, le statut sélénique des animaux ainsi que la teneur des sols en cet élément
sont souvent méconnus. De plus, la faible productivité de nos élevages locaux et la grande
incidence des pathologies (avortements, mammites, rétention placentaires, infertilite,
infécondité...) découlent dans la plupart des cas d’une mauvaise gestion sanitaire ou de
déséquilibres alimentaires, notamment en oligoéléments. De par ses réles immuno-modulateur
et antioxydant et son action dans la sphére de la reproduction, le sélénium (par excés ou

carence) pourrait étre incriminé dans les faibles performances de nos animaux.

Dans la premiere partie de cette étude bibliographique, nous nous proposons de faire le
point des connaissances sur cet élément, notamment ses propriétés physico-chimiques, son

métabolisme et ses principaux roles biologiques chez le bovin. Une deuxiéme et troisieme

1
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partie, seront successivement consacrées aux principaux signes de carence et de toxicité en
sélénium. Cette synthése bibliographique correspond a une étape préalable a la mise en place
d’un essai expérimental sur I’impact du sélénium sur les performances zootechniques de la

vache laitiére.
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I. Généralités sur le sélénium

I.1. Présentation du sélénium
1.1.1. Le sélénium « élément chimique »

Le sélénium appartient a la famille des chalcogénes. C’est un métalloide du groupe de
I’oxygéne, non-métal de symbole Se, de huméro atomique 34 et de masse atomique 78,96.
Il appartient au groupe 16 (ou VIa) de la classification périodique (Figure 1) (SHRIVER,
2001). C’est un ¢€lément rare, présent trés souvent a 1’état de traces dans les sulfures naturels
ou il se substitue au soufre. Les especes minéralogiques qui en contiennent des quantités
notables, et dont les principales sont les séléniures de cuivre, d’argent, de thallium, de plomb
et de mercure, sont trop peu abondantes pour constituer des minerais (HAGUENOR, 1981).
Le sélénium se trouve dans les minerais des sulfures métalliques et sa source principale est le
raffinage électrolytique du cuivre (LAUWERYS, 2003). Six isotopes existent a 1’état
naturel dont les nombres de masse sont voisins de 74, 76, 77, 78, 80 et 82.

ROUPE
IR0 Numero du groupe

1A P 18 VIlA
1 10078 16 V1A 2 40028
1| H Nombre atomique —34  7896+—NMasse atomique relative He
HYOROGENE! 2 IA 13 NA 4 TVAIS VA 16 VIA 17 VA | nEuom
3 se4ld ooz Symbole B Se 5 q0s1|6 120011|7 t4007{8 15900|9 18998(10 z0180
2| Li | Be B|C|N|O|F|Ne
LITHIOM | BERYLLIUM SELENIUM+—Nom de l'element BORE CARBONE | AZ07E | OXYOENE | RWOR NEoN
11 22990 [ 12 24.305 13 2698214 28.085|15 30974116 32.085|17 35453 |18 20,548
3| Na | Mg i Al|Si|P| S |C|Ar
[ a5 Sy
soom fmaongsaml3 B 4 VB S VB 6 VIS 7 VB 8 9 10 11 1B 12 B[ musniow| swicam |prosences| sourme | core | ARcon

19 39.008 |20 40,078 | 21 44.955 | 22 47.867 | 23 £0.942 | 24 $1.996 | 25 64.935 |26 85245 27 55933 | 28 $8.693|29 53546 |30 653931 £0.723 |32 726433 74922|34 72.96|35 70904 |36 =320

4 K |Ca|Se|Ti|V |[Cr|Mn|Fe|Co|Ni|Cu|Zn|Ga|Ge| As | Se | Br | Kr

POTASSIUM | CALCHM | SCANDMM | TITANC | VANADIM | CHROME |WANGANESE|  FER cooALY | Mok | cueE 2n¢ | caunm |oEruANi| aRseNic | sELONUM | BROME | KRYPTON
37 #5468 138 &7.62 | 39 88,006 |40 91,224 {41 62,905 {42 05.04 |43  (98) |44 10107 |45 102.91]46 10642 |47 107.57 |48 1124149 11482 |50 1987151 921.76{52 127.60|53 126,00(54 131.20

5iRb|Sr | Y [Zr [Nb|Mo| Tec |Ru |Rh | Pd |Ag (Cd | In [ Sn [Sb | Te | I | Xe

RURIDILM | STRONTIUM | YTTRIUM | ZIRCONIUM | NIOBILM | NCLYBOENE | TECKNETRM| RUTHENIUM | RHOOMM | PALLADIUM |  ARGENT CADMaIN o ETAN ANTINOINE | TELLLURE HOOE JENON
55 1325156 132.33| 57.7) |72 1784573 18005 | 74 18524 |75 1862176 120.23 |77 1622278 195.08 |79 10557 |80 20059 |81 204.38| 82 207.2 |83 206.08 84 (200)| 85 (210)| 86 (222)

6/ Cs |Ba (Lalo) Hf | Ta | W | Re | Os | Ir | Pt | Au | Hg | Tl | Pb | Bi | Po | At [ Rn

chsum BARAM HAFNRM | TANTALE RHENKAM OSHIUM IRIOIM PLATINE o MERCURE | THALLRM PLONB BESMUTH | POLONAM | ASTATE RADON
87 (225)[88 (226)| go.qp3 [104 (261]105 (262)]106 (28%)| 107 (254) | 108 (277)| 109 (268)} 110 ¢a81) | 111 (272)) 112 {285) 114 (28%)

7| Fr | Ra (AcLr| R | Db | Sg | Bh | Hs | Mt |Une|Une|Unb Uug

FRANGIUM | RADIUM Actiides ousNIUM BOHRIUM | HASSIUM INURIUM | UNUNEIIM UHUNOUADL

Figure 1. Classification et propriétés chimiques du sélénium, selon le tableau MENDELIEV
(adapté de ZUMDAHL, 1999).

Le Se est chimiquement proche du soufre et est apparenté au tellure. Comme le soufre,
il est allotropique et se présente donc sous diverses formes (SHRIVER, 2001): le sélénium
rouge amorphe (doué de propriétés photoconductrices), le sélenium vitreux (formé par
refroidissement brutal du sélénium liquide) et le sélénium gris (variété thermodynamiquement

stable, utilisée pour ses propriétés semi-conductrices).
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Le sélénium est capable de reéagir avec de nombreux éléments pour donner des
composés présentant une grande analogie avec les composés correspondants du soufre.
Cependant, 1’affinité du sélénium pour I’oxygene est plus faible que celle du soufre. Seuls 2
oxydes sont bien connus : dioxyde de sélénium (SeO,) et trioxyde de sélénium (SeOs)
(LAUWERYS, 2003).

1.1.2. Sélénium en tant que « oligoélément »

Le sélénium fait partie des oligoéléments définis comme étant des éléments minéraux
existant a dose infinitésimale dans 1’organisme vivant. Ces éléments entrent dans la
constitution ou participent au fonctionnement de biocatalyseurs (enzymes), et sont qualifiés,
par MERTZ (1981), d’éléments traces essentiels: « Quand leur carence se traduit
objectivement par des troubles fonctionnels et quand leur apport a doses physiologiques
prévient ou guérit ce trouble » (ROUSSELET, 1991). Ces éléments traces essentiels peuvent
faire partie de molécules organiques identifiées dont la fonction est connue par exemple
comme les enzymes. C’est le cas du sélénium avec la glutathion peroxydase. La teneur en Se
dans I’organisme est étroitement dépendante de 1’alimentation et de 1’origine géographique de

celle-ci.

1.2. Sources et formes du sélénium
Dans la nature, le sélénium est retrouvé aussi bien dans le sol, les plantes, 1’eau et les
organismes vivants, a différentes teneurs. D’un point de vue chimique, il peut étre sous forme

organique ou inorganique selon sa source (Tableau 1).

Tableau 1. Les principales formes chimiques du Sélénium (synthése de plusieurs auteurs).

Formes Nom Formules Chimiques
Organiques Sélénocystéine Se-CH,CHNH,COOH
Sélénométhionine CH3CH,Se(CH2)2CHNH,COOH
Diméthylséléniure (CH3)2Se
Diméthyldiséléniure (CH3)2Se;
Se-méthylsélénométhionine (CH3)2Se(CH;)2CHNH,COOH
Se-méthylsélénocystéine MeSeCH,CHNH,COOH
Inorganiques Séléniate H,SeO,
Sélénite H,SeO3
Séléniure H,Se
Sélénium élémentaire SeO
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1.2.1. Dans le sol

Le sol provient de la destruction de la roche mére dont la concentration en sélénium
détermine celle des sols. Les sols séliniféres (les plus riches en sélénium) proviennent des
roches sédimentaires et métamorphiques. Les sols dont la teneur en sélénium est faible sont
qualifiés de sol séléniprives (CESARINI, 2004).

Dans le sol, le sélénium est surtout présent sous forme inorganique, a savoir : les
séléniures (Se?), le sélénium élément (SeO), les sélénites (SeOs™) et les sélénates (SeO,%)
(Tableau 1). La figure 2 montre I’équilibre chimique entre les différentes formes de Se
disponibles dans le sol et leur assimilation par les plantes. La présence de ces 4 formes
inorganiques est fonction du pH, de I’aération, de I’humidité du sol et de la pluviosité
(LENOIR, 1990).

= pH / Aération &
Sols humides Sols aérés
a pH acide a pH alcalin
assimii «~assimil imi
ooV Tty assiMilagy, et ed aSSimilagy assimilable
Séléniate Se™ Se élément Séléinite Se** Sélénate Se*®
e
Forme Organique

Figure 2. Equilibre chimique des formes de Se disponibles dans le sol
(adapté de DUCREUX, 2003).

Le sol peut également renfermer des formes qui proviennent soit des amendements
réalisés par ’homme soit de la décomposition des plantes accumulant le sélénium.
1.2.2. Dans la plante
La teneur en sélénium des plantes dépend de leur capacité a accumuler cet élément, de
la nature du sol sur lequel elles poussent (sélénifére ou séléniprive, caractéristique de la

région), et de la forme de sélénium disponible (organique ou inorganique) (Tableau 2).
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Tableau 2. Incidence de la teneur en Se de la roche mére sur celle des plantes
(adapté de DUCREUX, 2003).

Teneur en Se de Nature de la Pluviométrie de Forme du Se Teneur en Se de
la roche mére décomposition la région la plante
de la roche mere
Forte Sols drainés a Régions sub- Sélénate et Riche en Se,
pH basique humides COMpOsEs jusqu'a la
(<500mm/an) organiques toxicite pour les
animaux
Forte Sols + acides Régions Complexes Teneur
humides I’égerment suffisante en Se
(>500mm/an) solubles pour éviter les
d’oxyde ferrique | carences
de sélénite Pas de toxicité
pour les
animaux
Faible Indifférente Reégions indifférente Faible
humides ou Carence chez les
séches animaux

Au niveau de la plante, le sélénium se trouve dans les zones de haute activité, puis au

cours de la sénescence, il quitte les feuilles et les tiges. L herbe jeune et les repousses sont

enrichies en tous les oligoéléments et en particulier en sélénium, pour décroitre ensuite avec

I’age. De manicre générale, les plantes utilisées pour ’alimentation animale ont de faibles

capacités d’accumulation du Se (Tableau 3). Les légumineuses absorbent beaucoup moins que

les graminées (BLOOD et HENDERSON, 1976).
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Tableau 3. Teneurs en sélénium de différents aliments

(DEMANGEON, 2007).

Chapitre 1

Aliments Teneur moyenne en sélénium (mg/kg de MS)
Référence Richy INRA INRA INRA Paragon
(1978) (1988) | (1989) | (2002) (1995)
Herbe de prairie 0.24 / 0.05- / /
0.07

Ble vert 0.30 / / / /

Pois fourragers 0.32 / / 0.15 0.18
Ensilage de mais 0.16 / 0.035 / /
Ensilage d’herbe fraiche 0.19 / / / /
Foin de prairie 0.14 / 0.050 0.2 /
Foin de luzerne 0.37 0.03 / 0.25 /
Paille 0.16 / / / /

Orge 0.09 0.02 / 0.11 0.15

Avoine 0.14 0.04 / 0.19 0.30

Ble 0.11 0.04 / 0.12 0.06

Farine d’extraction de soja 0.40 0.2 0.2 0.2 0.10

Farine d’extraction d’arachide 0.32 0.6 0.2 0.51 0.10
Farine d’extraction de colza 0.15 0.07 0.4 11 1
Urée 0.10 / / / /

Pulpe séche de betterave 0.16 0.03 0.11 0.03
Luzerne début de floraison 0.23 / / / /

1.2.3. Dans ’organisme animal

Le Se est un élément trace naturellement présent dans I’organisme mais sa teneur
moyenne varie selon 1’origine géographique, les apports alimentaires, 1’dge, le stade
physiologique (gestation, la lactation) et 1’état sanitaire de 1’individu. Dans 1’organisme, le Se
est retrouvé sous forme libre et sous forme liée a des protéines plasmatiques sanguines. Ces
deux formes ne peuvent pas étre différenciées par les dosages biologiques. La forme
inorganique correspondant au séléniate est retrouvée uniqguement au niveau des mitochondries
et du réticulum endoplasmique (DUCREUX, 2003).

Le sélénium est également retrouvé dans le lait et le colostrum. Dans ce dernier, les
concentrations sont nettement supérieures a celle du lait. Une concentration de 2,6 — 13 pg/L
dans le lait parait adéquate (LAMAND, 1991). Par ailleurs, la concentration du Se dans le lait
varie en fonction de la saison. En effet, au printemps, le lait est plus concentré en Se qu’en été

(KNOWLES et al., 1999).Ceci est probablement lié a la disponibilité fourragere pendant cette
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saison. La teneur lactée en Se varie aussi en fonction de la forme de Se ingérée. La forme

organique a une biodisponibilité plus élevée que la forme inorganique.

1. Métabolisme du sélénium chez les bovins

11.1. Absorption

Chez les ruminants, I’absorption du sélénium se fait principalement dans le duodénum
par un transport actif, grace a une pompe a sodium. Aucune absorption n'a lieu dans le caecum
ou le colon. La digestibilité apparente du Se (qui est la différence entre la quantité ingérée et
I’excrétion fécale divisée par la quantité ingérée et multipliée par 100) est relativement élevée
et se situe vers les 60 % (LAMAND, 1995). Toutefois, elle differe selon la forme de Se
ingérée. Ainsi, les sélénates sont plus absorbés que les sélénites: 94 % vs 62 %
respectivement (THOMSON et ROBINSON, 1986). Cette difference est expliquée par le fait
que les sélénates sont transportés activement au méme titre que la sélénométhionine,
contrairement aux sélénites (LAUWERYS, 2003).

Dans le rumen, le sélénium inorganique ingéré est transformé par la flore ruminale en
sélénium organique qui sera associé a des protéines microbiennes. Le Se est alors présent sous
forme de séléniate associé a certains acides aminés soufrés tels que la cystine, la cystéine et la
méthionine dont il suit le métabolisme (DUCREUX, 2003). Les sélénites sont transformés en
une forme insoluble et inutilisable dans le rumen, diminuant d’autant leur absorption

intestinale (ROUAUD, 1987).

En dehors de la forme de Se ingérée, d’autres facteurs peuvent également influencer

I’absorption de cet élément chez 1’animal :

— Lesoufre:

La présence d’une grande quantit¢ de soufre réduit fortement I’absorption du Se
(DUCREUX, 2003). Des expériences ont démontré que lors de supplémentation de la ration
en S et en Se, les concentrations plasmatiques en Se étaient inférieures par rapport a une
supplémentation unique en Se. La tendance est inversée pour 1’excrétion fécale et urinaire du
Se. Cet état n’est valable que lorsque la supplémentation en Se est inférieure a 0,3 mg/Kg MS
et que ’apport en soufre n’excede pas 0,2 % de MS ingérée (IVANCIC et WEIS, 2001).
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— Lecalcium:
L’absorption du Se n’est optimale que lorsque I’apport du Ca est de 0,8 % de MS. Au-
dela, elle est réduite (HARRISON et CONRAD, 1984). Lors d’un apport constant en Se,
I’absorption est maximale quand I’apport calcique dans la ration est entre 0,7 et 1,4 % de MS

(ALFARO et al., 1987).

— Leplomb:
Lors d’une double administration de Se et de Pb (per os sur 10 males), 1’absorption, la
concentration plasmatique et 1’excrétion urinaire du Se sont réduits de 26 %, 21% et 42%,

respectivement par rapport a une administration du Se seul (NEATHERY et al., 1987).

— Autres éléments :

Les sels de Se rentrent en compétition avec 1’arsenic, ce qui a pour conséquence une
baisse de sa réabsorption intestinale. Par contre, certaines molécules peuvent favoriser
I’absorption de sélénium notamment I’histidine et les vitamines C, A et E (DUCREUX,
2003).

11.2. Transport et distribution du Se dans les tissus

Un taux sérique supérieur a 100 ng/ml peut étre considéré comme normal, en dessous
de 50 ng/ml on peut dire que c'est une carence. Il a été démontré qu'un taux de 70 ng de Se/ml
de plasma permettait une bonne protection immunitaire (SMITH et al. 1988). Les taux
sanguins et sérique en Se chez les bovins déterminés par plusieurs auteurs sont représentés

dans le tableau 4.

Tableau 4. Concentrations sanguines en sélénium chez les Bovins
(d’aprés LENOIR, 1990).

Animaux Concentration en Se Référence
Génisse | 23 a 35 ng/ml (sang total) JUDSON et al (1984)
13 a 21 ng/ml (plasma)

Génisse 40 £11 ng/ml SHEPPARD et al (1984)
Bovins 50 & 400 ng/ml OLSON (1978)
Bovins 50 a 400 ng/mi STEVENS et al (1985)
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La forme ingérée et la voie d’administration sont les principaux facteurs de variation
de la biodisponibilité du Se. La forme organique est mieux absorbé et plus rapidement
assimilable chez les bovins. La forme inorganique doit d’abord étre transformé au niveau du
rumen en une forme organique pour étre réabsorbé au niveau de I’intestin d’ou I’intérét de

favoriser I’ingestion de forme organique (SLAVIK et al, 2008).

Apres administration du sélénium par voie parentérale, la concentration plasmatique
augmente tres rapidement. Elle atteint son maximum aprés 24h. Une injection sous-cutanée de
sélénite ou de selénométhionine permet d'avoir une grande partie du Se injecté dans le plasma
1 a8 h aprés l'injection, cette concentration aura tendance a diminuer plus rapidement dans les
48 h suivant l'injection (JACOBSSON, 1966). A l'inverse, une administration intra-ruminale
ne provoque des pics sériques qu'apres 36 a 94 h aprés. En outre, ces pics restent plus bas que
ceux enregistrés aprés administration per os révélant encore la dégradation du Se par la
microflore du rumen (HIDIROGLOU, 1972).

Dans 1’¢tude de JACOBSSON (1966), le Se injecté en SC sous forme de sélénite de
sodium est retrouvé dans le sang, puis sa concentration diminue du fait de sa pénétration dans
les cellules. La concentration plasmatique est ensuite de nouveau élevée preuve d’un retour du
Se hépatique dans la circulation sanguine sous forme li€ée aux protéines comme 1’albumine et

la globuline.

Comme tout élément, le sélénium passe dans la circulation sanguine, puis se trouve
soit éliminé par le rein, soit fixé au niveau des organes : il est distribué dans tous 1’organisme
(Tableau 5). Le foie et le rein sont les organes ayant les plus fortes concentrations de Se. Puis
par ordre décroissant, le Se est retrouvé dans la rate, le myocarde, le poumon, le muscle
squelettique avec des concentrations presque équivalentes. Au niveau du systeme nerveux, la
concentration en sélénium est trés faible lors d’une alimentation adéquate en Se (ULLREY,
1987).

Quand I’apport de Se est faible, il y’a mise en ceuvre d’un mécanisme régulateur qui
favorise la distribution du Se disponible vers le cerveau, les organes reproducteurs (corps
jaune, ovaire, testicules) et les glandes endocrines (hypophyse, surrénales, thyroide) (NEVE et
THEROND 1991).

10
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Tableau 5. Répartition du selénium dans différents tissus (ppm de matiére fraiches)
(ULLREY, 1987).

Rein Foie Ceeur Muscles squelettiques
Veaux ages de 4 mois 2,70 0,91 0,77 0,50
Génisses agées de 15 a 18 mois 1,37 0,38 / 0,09

Chez les ruminants, le sélénium bénéficie d’un transfert actif de la mére vers le feetus
au travers du placenta (car la teneur en sélénium du placenta est supérieure a la teneur serique
de la mére). Le taux de transfert de la meére au feetus est de 10 a 20% ; a terme, le feetus

nécessite entre 0,1 et 0,3g/kg de sélénium (KOLLER, 1984).

11.3. Elimination du sélénium
11.3.1. Excrétion urinaire et fécale

Il existe deux principales voies d'‘élimination du sélénium : fécale et urinaire.
L’¢limination fécale est trois a quatre fois plus importante que 1'élimination urinaire, et cela
quelque soit la forme administrée. Certains facteurs comme les sulfates, les ions de métaux
lourds et l'arsenic, peuvent influencer I'excrétion du sélénium. Ce dernier est aussi éliminé par
des voies secondaires a des quantités moins importantes comme la voie biliaire, respiratoire et
lactée (LENOIR, 1990).

L’excrétion du Se chez les ruminants dépend de 1’age de I’animal et de la voie
d’administration. Les veaux n’ayant pas encore développé leur rumen présentent un taux
d’excrétion du Se de 65 - 75 %. Dés que ces veaux développent leur rumen, la microflore
transforme le Se en une forme élémentaire inassimilable excrété dans les feces. Quand la
source du Se est alimentaire (per os) la plus grande partie du Se est excreté par les féces, a
I’'inverse, le Se administré en IV ou en SC se retrouve excrété dans les urines

(FRANKENBERG et BENSON, 1994).

11.3.2. Excrétion biliaire

Le foie des bovins joue un réle significatif dans le métabolisme du sélénium. Environ
40% du Seys injecté en 1V sont liés a des protéines. Le Se donné sous forme de sélénate est

métabolisé lentement et une grande partie est excrétée par les urines. Une partie du Se est

11
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retirée par le foie et excrétée dans la bile. Cependant, une grande différence opere entre les
ruminants et les monogastriques. Chez le rat, entre 5 et 8% du SE7s injecté en IV est excrété
par la bile (en une heure), alors que chez les ruminants ce taux était inferieur a 2% en 96
heures en estimant que le flux biliaire est de 60ml/h. L'excrétion biliaire peut augmenter

lorsqu'une dose supérieure a 5000 pg est injecté (SYMONDS et al., 1983).

11.3.3. Excrétion lactée

La glande mammaire ne semble pas réguler le transport du Se du plasma vers le lait.
Toutefois, le transport du Se au travers des cellules épithéliales mammaires est encore
inconnu. Le gradient de concentration de Se entre le plasma et le lait suggére qu’un passage
passif suffit. Dans ce cas, la concentration en Se du plasma et du lait devrait étre corrélée ; ce
qui n’est pas le cas. La teneur du lait en Se est 3 a 5 fois inférieure a celle du plasma. Cela
s'explique par le fait que les protéines n’ont pas la méme affinité envers le sélénium ; ainsi le

transfert est actif et protéo-dépendant (LENOIR, 1990).

11.3.4. Excrétion respiratoire

Cette voie d'excrétion n'est a prendre en considération que lors d'administration de
sélénium a des doses élevées. En tant normal, elle est de I'ordre de 1%. Le Se est éliminé dans
les poumons sous forme de diméthylséléniure (composé volatil) (NEVE et THEROND 1991).

I11. ROles du sélénium

I11.1. Antioxydant ou anti-radicaux libres

Le plus grand paradoxe de la respiration aérobie est que I'oxygene qui est essentiel a la
production d'énergie peut étre également nocif en induisant la production de formes réactives.
Lorsque le niveau de ces dernieres dépasse le systéme antioxydant du corps, le stress oxydant
apparait. Ces formes réactives sont connues sous le nom de radicaux libres (AGARWAL,
2005). Les radicaux libres sont des atomes, molécules ou fragments de molécules possédant
un électron non apparié, dit « électron célibataire », situé sur leur orbital externe : cet électron
est a I’origine de leur grande instabilité et réactivité : leur demi-vie est tres courte. En effet,
celle-ci est liée a leur trés grande avidité a acquérir un autre électron, afin d’obtenir une paire
d’¢électrons sur leur couche externe, les rendant plus stables. Ceci les amene a interagir avec

d’autres molécules, pouvant étre des constituants cellulaires et engendrer ainsi des dommages

12
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(REICHL, 2004). Ces espéces oxygénées activées sont toxiques pour 1’intégrité cellulaire : ce
sont 1’anion superoxyde (O;"), le radical hydroxyle ((OH), le peroxyde d’hydrogéne (H,0,),
les hydroperoxydes (ROOH), I’oxyde nitrique (NO) et le dioxygéne (O,) (CALLEJAS, 2009).

Mise a part leur fonction dans la phagocytose, d’autres fonctions des radicaux libres
ont été découvertes récemment. lls participent au fonctionnement de certaines enzymes, a la
transduction de signaux cellulaires, a la défense immunitaire contre les agents pathogenes, a la
destruction par apoptose des cellules tumorales, au cycle cellulaire, a la différentiation
cellulaire, a la régulation de la dilatation capillaire, au fonctionnement de certaines zones du
cerveaux, notamment celle de la mémoire, a la fécondation de I'ovule et enfin a la régulation
des genes (phénomene appelé contrdle redox des genes). Dans ces circonstances normales, on
dit que la balance antioxydants/prooxydants est en équilibre. Si tel n'est pas le cas, que ce soit
par déficit en antioxydants ou par suite d'une surproduction énorme de radicaux, I'exces de ces

derniers est appelé « stress oxydant » (FAVIER, 2003).

Lors du transport des électrons dans la chaine respiratoire, dans les cellules aérobies, la
respiration oxydative est la principale source d’énergie. L’étape ultime de la chaine

respiratoire mitochondriale est la synthése d’eau a partir de I’oxygene (LE BARS, 2004) :

02+4e-+4H+—>2H20

Pour se protéger de ces attaques oxydatives, les cellules possedent, d’une part, des
défenses enzymatiques, telles que : les SuperOxydes Dismutases (SOD), la catalase, la
Glutathion-peroxydase (GSH-Px), la Glutathion-S-transférase, et d’autre part, des défenses
non enzymatiques comme la vitamine C, la vitamine A, la vitamine E, la taurine et le
glutathion (REICHL, 2004).

Le Se joue un role fondamental en tant que cofacteur biologique de la glutathion
peroxydase dans la lutte contre les radicaux libres. Le Se, le glutathion GSH et la vitamine E
sont capables de piéger et de neutraliser la plupart des radicaux libres et leurs effets toxiques.
Chez les mammiféres, le Se sous forme de sélénocystéine constitue le site actif de la
glutathion peroxydase. Cette enzyme localisée a la fois dans le cytosol et les mitochondries a
pour rble de réduire, en présence de glutathion réduit, un grand nombre de peroxydes. Elle

agit sur le peroxyde d’hydrogéne, les hydropéroxydes de stérols et de stéroides, de

13
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prostaglandines et d’acides gras libres. Elle protége ainsi les membranes cellulaires, les acides
nucléiques, les protéines contre la dégradation par les radicaux libres. C’est pour ’instant le
seul role indiscutable attribuable au Se, cependant seulement 33 % a 40 % du Se est sous
forme glutathion peroxydase (DUVOID 1999).

La glutathion peroxydase est une enzyme d’un poids moléculaire de 84000 Daltons,
formée de quatre sous-unités contenant chacune un atome de sélénium incorporé dans une
molécule de sélénocystéine (dans laquelle I'oxygéne du groupement hydroxyle de la sérine est
remplacé par le sélénium). La glutathion peroxydase est présente dans les liquides
extracellulaires et dans les cellules au niveau du cytosol et des mitochondries. Elle assure la
transformation des hydroperoxydes organiques, lipidiques notamment, de type ROOH en
ROH (FAUTOME, WORD, 1982).

La GSH-Px est localisée dans le cytoplasme et les mitochondries, la fraction cellulaire
rouge du sang présente la plus grande activité. Chez la vache l'activité GSH-Px se trouve a
98% dans les érythrocytes, 0,7% dans le plasma et 0,7% dans les leucocytes. Aussi, les
leucocytes périphériques présentent une activité beaucoup plus importante que les
érythrocytes. Cette forte activité dans les leucocytes peut étre en relation avec la forte activité
phagocytaire de ces cellules. Il existe une corrélation positive entre la teneur sanguine en
sélénium et l'activité GSH-Px. Ainsi, la quantité de GSH-Px dans les érythrocytes peut étre un
bon indicateur des quantités de sélénium présentes dans I'organisme des bovins. Comme la
teneur sanguine en sélénium, la quantité de GSH-Px dépend des apports alimentaires et de la
forme ingérée (BUTLER et al., 1982).

111.2. Role dans Pimmunité

Le sélénium est necessaire a une réponse immunitaire normale. Le statut en sélénium d'un
animal peut affecter I'immunité de médiation humorale et cellulaire et donc la résistance aux
maladies infectieuses (NEMEC, 1990).

111.2.1. Effet sur la phagocytose

L'effet d'une supplémentation en Se et Vit E sur la phagocytose et la mort intracellulaire
des bactéries induite par les neutrophiles a été mis en évidence par HOGAN (1990). Dans cet

essai, des vaches non supplémentées en Se durant la période de tarissement ni pendant les 21
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premiers jours de lactation, ont par la suite recu, durant 30 jours, un régime alimentaire avec
ou sans addition de Se. Les neutrophiles du sang périphérique ont été isolés des vaches a Js;
de lactation. La mort intracellulaire des Staphylococcus aureus et Escherichia coli était plus
¢levée chez les vaches supplémentées en Se que chez les témoins (HOGAN, 1990). L’activité
bactéricide des phagocytes serait liée a I’action oxydante des superoxydes (02‘ et H,0O,)

libérés dans les neutrophiles (DUCREUX, 2003).

111.2.2. Effet sur la réponse immunitaire spécifique

Le Se stimule la synthése d’anticorps, permettant au systéme immunitaire de mieux
répondre a une stimulation antigénique (DUCREUX, 2003). Ainsi, la réponse vaccinale est
supérieure chez les animaux recevant des doses adéquates de Se dans leur aliment. En outre, il
a été démontré qu’une supplémentation en Se et vitamine E améliore la réponse immunitaire.
En effet lors d’une vaccination contre la brucellose sur 24 males agés de 7 mois de race
charolaise, le lot supplémenté en Se et vitamine E montre une augmentation significative des

immunoglobulines comparativement au lot témoin non supplémenté (NEMEC, 1990).

Chez le veau nouveau né, I'absorption des IgG du colostrum se fait par pinocytose
intestinale qui dure 24h aprés la naissance. Une administration @ moins de 2h, 12h, 24h et 36h
apres la naissance de colostrum (méme quantité et teneur) a des veaux nouveaux nés avec ou
sans supplémentation de Se montre que : a 1,0 ppm de Se, le taux des IgG dans le plasma était
augmenté de 20%. A 3,0 ppm de Se, l'augmentation des 1gG dans le plasma était plus
significative (approximativement 42%). Cette augmentation persiste pendant 2 semaines. De
maniére globale, 90% des veaux nouveaux nés sont déeficient en Se, ainsi la supplémentation
du colostrum peut s'avérer tres efficace pour renforcer lI'immunité du veau nouveau né
(KAMADA et al., 2007).

111.2.3. Action sur les lymphocytes tueurs et inhibition de la carcinogéneése

Des taux élevés de sélénium dans l'alimentation augmentent la cytotoxicité des
lymphocytes tueurs et diminuent parallelement les réponses immunitaires humorales et
cellulaires. L'augmentation d'activité de ces cellules NK (natural killers) peut en partie
expliquer I'effet anti-carcinogene du sélenium. Ce dernier serait donc en mesure de faciliter la

destruction des néoplasies sensibles aux lymphocytes tueurs, mais pourrait augmenter le
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développement de tumeurs insensibles aux cellules NK, par diminution de la réponse
humorale et cellulaire (MILAD K. et al. 2001).

111.3. Effet sur la reproduction
111.3.1. Chez la femelle

Le cycle sexuel peut étre allongé suite & des métrites (celles du 2éme ou 3éme degrés
et les cas de pyromeétre) ou a la présence de kystes folliculaires. Le Se peut considérablement
réduire I’incidence ces anomalies. Chez des vaches recevant une supplémentation en Se,
seules 19% présentaient des kystes folliculaires contre 47% d’animaux non supplémentés en
Se. L’incidence sur les rétentions placentaire a été mise en évidence par une supplémentation
en Se avant le part, les lots de vaches non supplémentées par du Se ou de la Vit E présente
17,5% de rétention placentaire, alors que le lot ayant recu une supplémentation en Se et Vit E
a vu les rétentions placentaire réduite a 0% (HARRISON, 1987).

Il a été avancé que les avortements, dus a une déficience en sélénium, se produisent
probablement dans des situations de déficience trés sévere. Précédemment, de faibles
concentrations en sélénium et en vitamine E ont été rapportées chez des vaches ayant avortées
ainsi que chez leur feetus démontrant des 1ésions dégénératives au niveau des muscles. 11 est
donc probable que des déficiences en sélénium puissent €tre une cause d’avortement (LE
BARS, 2004). Chez le feetus, la dystrophie musculaire a été associée a une déficience en

sélénium. Les 1ésions observées chez le feetus étaient : cardiomégalie, ascite et foie nodulaire.

111.3.2. Chez le male

Il apparait clairement dans divers études que le Se n’a aucune influence sur la
sécrétion de la testostérone, et cela peut importe le statut sélénique du male. A I’inverse le Se
semble avoir un effet sur les spermatozoides, des males présentant des carences en Se revélent
une mobilité réduite des spermatozoides et des anomalies de conformation surtout au niveau
de la piéce intermédiaire (HIDIROGLOU, 1979). Apres la mise en évidence de plusieurs
genre de GPX, la GPX4 a permis d’élucider le lien entre le Se, la qualité du sperme et la
fertilité du male. La GPX, permet la production d’une architecture correcte de la piece
intermédiaire des spermatozoides, lors de la formation du spermatozoide la GPX,4 fournit une

protection contre les radicaux libre, une fois les spermatozoides arrivé a maturation le réle de
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la GPX,n’est plus défini est elle est sous forme de polymere sans role enzymatique (Beckett et

Arthur, 2005).

I11.4. Autres roles du sélénium

Le Se intervient dans la désiodation de I’hormone thyroidienne T4. L’iodothyronine 5°-
désiodase de type 1 (5°-DI) contient une sélénocystéine. Cette enzyme catalyse la conversion
de T4 en T3 dans la thyroide. Chez 1’animal de laboratoire un régime pauvre en Se diminue
I’activité de la 5°-DI hépatique, alors que son activité est inchangée dans la thyroide. Dans
une situation de carence en Se, la 5’-DI thyroidienne devient prioritaire sur les autres enzymes

séléno-cystéinodépendantes, les glutathion peroxydases (Hotz et al, 1997).

Enfin, le sélénium est capable de former des complexes avec certains métaux comme
I’argent, le mercure, le cadmium, etc. Ces complexes jouent un réle dans la détoxication de
ces métaux mais rendent le sélénium moins disponible. Le sélénium est également un
oligoélément indispensable pour la croissance de certaines cellules in vitro (DEMANGEON,
2007).

V. Modes d’Action au niveau cellulaire

IV.1. Intervention du sélénium dans la respiration cellulaire

La respiration cellulaire a lieu dans les mitochondries grace a la chaine respiratoire
constituée par une série de systémes transporteurs d'hydrogéne intervenant dans un ordre
déterminé par leur potentiel d'oxydo-réduction. L'énergie libérée par ce transport est mise en
réserve sous forme d'ATP (Adénosine Tri Phosphate) synthétisé par absorption de phosphate

organique.

Lors de carence en sélénium, les lésions biochimiques observées traduisent un blocage
au niveau du cycle de Krebs. Il y a en effet élévation du taux plasmatique de ces acides
(lactique, pyruvique et alphacétoglutarique). Le role du sélenium semble étre spécifique au
niveau de la décarboxylation oxydative de I'acide alphacétoglutarique.
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Cette décarboxylation a lieu en 5 étapes (d’aprés LEHNINGER cité par DUCREUX,
2003) :

Acide alpha-cétoglutarique + TPP/E1 - Succinyl-TPP + CO,
Succinyl-TPP + acide lipoique oxydé/E2 -> Succinyl-lipoate
Succinyl-lipoate + CoA-SH -> Succinyl-S-CoA + lipoique réduit

Acide lipoique réduit + FAD" ->E3-> Acide lipoique oxydé + FADH,

FADH, + NAD+ - FAD" + NADH,

TPP : Thiamine Pyro-Phosphate

CoA-SH : Coenzyme A

E1 : acide alpha-cétoglutarique-déshydrogénase
E2 : dihydrolipoyl-transacetylase

E3 : dihydrolipoyl-déshydrogénase

1VV.2. Protection des membranes

Le sélénium par l'intermédiaire de la GSH-Px dont il est le centre actif, catalyse la
destruction de I'eau oxygénée, des peroxydes d'acides gras ainsi que d'autres peroxydes qui
provoquent des altérations oxydatives intracellulaire. Les perturbations membranaires qui
résultent d'une altération de la fluidité interferent avec un bon nombre de fonction cellulaire.
En effet, la peroxydation diminue l'activité de certaines enzymes enchassées dans la bicouche
lipidique et de récepteurs humoraux. Cette perturbation est due en fait a l'altération des
protéines par la formation de pontages entre elles et les lipides. Les protéines qui constituent
les membranes sont elles aussi altérées, entrainant la perte de leur activité specifique. Les
acides nucléiques sont également soumis a la dégradation par les radicaux libres, a I'origine de

mutation et de carcinogenese (MILAD et al., 2001).

V. Besoins et Doses usuelles de Se chez les bovins

V.1. Doses recommandées
Pour tout animal de I’espéce bovine, I’INRA (France, 1998) recommande des apports

en Sélénium de 0,1 mg/kg de matiére seéche d’aliment, avec absorption par voie orale. Des
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recommandations sont fixées a 0,2 mg de Se/kg de matiére seche de la ration (soit 0,2ppm)
pour les races a viande et a 0,3 mg/kg pour les races laitiéres, quel que soit I’age ou le stade
physiologique des animaux. Les veaux nouveau-nés ont besoin de 0,04 pg de selénium/ml de
plasma et plus de 2,2 pug de sélénium/g de MS pour combler leurs besoins nécessaires a une
bonne croissance et une bonne santé. Le taux de sélénium dans la ration est d’une
importance relative car de nombreuses formes existent et elles ne sont pas toutes autant

disponibles pour les organismes (LE BARS, 2004).

V.2. Méthodes d’évaluations du statut en sélénium

Il existe différentes méthodes pour évaluer le statut sélénique chez un animal. Il y a
d’abord les méthodes directes qui consistent @ mesurer le taux de sélénium dans le sang entier,
dans le sérum, dans le lait ou dans différents tissus tels que le foie et les reins. Il existe aussi la
méthode indirecte qui mesure ’activité de I’enzyme glutathion-peroxydase dans les globules

rouges.

V.2.1. Dosage dans le compartiment circulant

Une valeur moyenne de 70 a 100ng de sélénium/ml de sérum est une concentration
optimale. D’autre part la détermination grossiére du taux de sélénium dans la nourriture ou les
tissus peut donner des résultats faussés en raison de la grande variabilité des composés a base
de sélénium. 1l se peut, en effet, que le sélénium ne soit pas nécessairement incorporé a des
composés fonctionnels ; par exemple, la sélénométhionine est incorporée de maniere non
spécifique dans des protéines ou elle n’aura aucune fonction inhérente a la présence de
sélénium, alors que le sélénium inorganique est incorporé uniquement dans des
sélénoprotéines par substitution du soufre par un atome de sélénium dans 1’acide aminé
cystéine. Nous garderons en mémoire que I’activité de la GSH Px dans les érythrocytes va
dépendre de la disponibilit¢ du selénium pendant le développement des érythrocytes
(BUTLER etal., 1982).

V.2.2. Dosage dans I’urine

Chez le ruminant, I'urine constitue la 2éme voie d’excrétion du Se. Toutefois, elle
révele les exceés d’apport sans pouvoir préciser le niveau de ces exces. En effet, la courbe

d’excrétion urinaire du Se ne suit pas la courbe des apports en cet ¢lément. En outre, lorsque
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les apports sont faibles, 1’¢limination urinaire diminue mais seulement apres un temps de
latence de plusieurs jours (DEMANGEON, 2007).

V.2.3. Dosage dans le foie

Le dosage du sélénium hépatique est un bon indicateur du statut en Se, mais la biopsie

constitue le principal obstacle a sa mise en ceuvre en routine (CHALMERS, 1979).

V.2.4. Dosage dans les poils

Ce type d’analyse a ses avantages notamment la facilité de prélevement et le stockage
aisé€. Ainsi, le poil est souvent I’indicateur externe du bon ou du mauvais fonctionnement du
systéme endocrinien. La teneur moyenne globale en sélénium dans le poil a 6 mois d’age est
de 0,28 ppm (Waltner-Toews et al., 1986). Une supplémentation des vaches (lors des 60
derniers jours avant le part per os a 2mg par téte par jour et 50mg en IM a Jy et Joo avant le
part) a significativement augmenté le taux de Se dans les poils des veaux nouveaux nés (de
TOLEDO et PERRY, 1985).

V.2.5. Dosage des enzymes séléno-dépendantes

La glutathion peroxydase (GSH-Px) est la seule enzyme séléno-dépendante pour
laquelle une méthode de dosage a été développée. Elle est dosée dans les hématies, le plasma,
les muscles squelettiques, le myocarde, le foie et le rein. Peu colteux et fidéle, le dosage de la
GSH-Px renseigne précisément sur le niveau des apports, que ce soit en situation de carence
ou en situation d’exces. En effet, plusieurs études ont démontré qu’il existe une relation
linéaire entre 1’activité GSH-Px sanguine et la teneur en Se sanguin ou plasmatique, laquelle

est elle-méme directement liée a I’apport en Se de la ration.

Au niveau des heématies, la GSH-Px erythrocytaire est stable 4 jours a température
ambiante. Elle permet de quantifier les apports en sélenium sur la période équivalant a la
durée de vie des globules rouges. Ainsi, lors d’une supplémentation en vit E et Se, I’activité
de la GSH-Px ne varie qu’aprés un certain laps de temps, de 5 a 6 semaines. Il semblerait que
le sélénium ne soit incorporé dans la GSH-Px que pendant 1’érythropoicse ; la GSH-Pxe n’est

alors influencée qu’apres renouvellement des hématies (DEMANGEON, 2007).
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V.2.6. Dosage dans le lait et le colostrum

Le statut sélénique du veau nouveau né dépend de sa réserve hépatique obtenue
pendant sa vie feetale puis il est maintenu par I’allaitement. La concentration du colostrum en
Se est nettement supérieure a celle du lait. Cette différence est démontrée méme lors de
supplémentation (SALIH et al., 1987). Une concentration de 2,6 — 13 pg/L dans le lait parait
adéquate (LAMAND, 1991). La concentration du Se dans le lait varie en fonction de la
saison. En effet, le lait du printemps est plus concentré que celui d’été (KNOWLES et al.,
1999).Cette supériorité est due probablement a la disponibilité fourragere pendant le
printemps. Elle varie aussi en fonction de la forme de Se ingérée. La forme organique a une
biodisponibilité¢ dans le lait plus élevée que la forme inorganique. Cependant, cette
biodisponibilité du Se dans le lait n’est pas souvent accompagnée par 1’augmentation de la
GSH-px érythrocytaire (PEHRSON et al., 1999). Une supplémentation sur des vaches lors des
60 derniers jours avant le part per os a 2mg par téte par jour et 50mg en IM a J40 et J20 avant
le part. Le taux de Se dans le colostrum n'a pas été affecté pour les deux types
d'administration (De TOLEDO et PERRY, 1985).

V1. Supplémentation en sélénium

Le traitement et la prévention de la carence en sélénium doivent étre soigneusement

conduits a cause de la toxicité de 1’élément.

La supplémentation peut se faire indirectement par épandage du sol avec des engrais
contenant du sélénium (CABARAUX et al., 2004). En effet, I’utilisation d’engrais enrichis en
sélénium lors de la fertilisation des prairies et des terres de culture permet d’augmenter les
concentrations en Se dans les aliments et dans le sang des animaux consommant ces aliments.
Cet enrichissement des engrais devrait étre systématique dans les régions dont le sol est
carencé afin d’ajuster les teneurs en Se de tous les aliments @ minimum 0,1 voire 0,2 mg/kg de
MS (CABARAUX et al., 2004).

La supplémentation peut également se faire par I’addition de sélénium aux aliments
préparés a une concentration de 0,1 ppm (FAURE, 1989). L’apport direct du Se a 1’animal
peut se faire soit par voie parentérale sous forme de sélénate de sodium, sélénite de sodium ou
encore de sélénite de baryum qui est moins toxique (BLOOD et HENDERSON, 1976) , soit

par voie orale sous différentes formes, a savoir : des levures enrichies en Se (ORTMAN et
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PEHRSON, 1999; GUNTER et al., 2003), des pellets intra-ruminaux de 30 g a base de fer
contenant 10 % de sélénium élémentaire (FAURE, 1989), des pierres a lécher ou des blocs
minéraux commercialisés (CHESWORTH et GUERIN, 1996).

En Algeérie, de nombreux produits a base de Se a usage vétérinaire ont obtenus
I’autorisation de mise sur le march¢ (AMM) par le Ministére de I’Agriculture et du
Développement Rural. Dans ces produits, le sélénium est commercialisé sous la forme de
sélénite de sodium associé ou non a I’acétate de tocophérol (vitamine E) a administrer par
voie parentérale ou orale. Le tableau 6. représente les différents médicaments commercialisés

en Algérie ainsi que la firme de production.

Tableau 6. Différentes produits pharmaceutiques a base de Se commercialisés en Algérie

(DSV, 2004)
Produit Principe Actif Teneur Voie d’administration | Laboratoire
(nom commercial) en Se
BIOSELENIUM ®© Sélénite de sodium | 2,431 g IM et SC B.C.I
OLIGO SELEN VIT E® | Vitamine E 91¢g Per os COOPHAVET
Sélénite de sodium | /
SELEVIT ® Sélénite de sodium | 0,22 ¢ IM et SC BIOTIKA
CERTISELEN ® Vitamine E 109 Per os SOGEVAL
Sélénite de sodium | 50 mg (lait ou eau de boisson)
Vit AL E-S sélénium ® | Vitamine E 109 Eau de boisson AAHP

Sélénite de sodium | 50 mg
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une manicre générale, le manque d’un élément en alimentation peut se traduire

par I’apparition de symptomes cliniques caractéristiques, on parle de carence. Le

déficit peut aussi étre plus faible et n’entrainer aucun symptome. Sa mise en

évidence ne peut étre réalisée que par des méthodes de laboratoires, on parle de subcarence.

Cette notion de carence évoque immédiatement la notion de besoins. En effet, il va falloir

définir un seuil en dessous duquel les animaux présentent une carence. Et de ce fait, définir

un niveau d’apport alimentaire suffisant pour éviter les carences, on parle d’apport

optimum. 1l en sera de méme pour la dose maximale recommandée au dessus de laquelle il
pourra y avoir toxicité, on parle de toxicité.

Il faut noter que, pour le sélénium, les doses ou les seuils concernés sont tres faibles et

varient selon les conditions d’¢élevage, les niveaux de sensibilité individuelle et de I’apport en

Se des matiéres premiéres (GUYOT et ROLIN, 2007).

I. Causes de carences

Globalement, les carences en sélénium sont classées en 2 types : les carences primaires et
les carences induites (DUCREUX, 2003).

I.1. Les carences primaires
Elles se définissent comme une insuffisance d’apport en sélénium résultant d’une
ingestion de ration a faible teneur en sélénium. Les causes sont :

— Reécolte des foins dans de mauvaises conditions météorologiques, par conséquent il y a
perte de selénium par lessivage (JEAN-BLAIN, 2002).

— Pauvreté intrinséque des sols liée a leur nature géologique ou utilisation excessive des
engrais et d’amendement calcique (JEAN-BLAIN, 2002).

— pH du sol acide qui empéche 1’assimilation du Se par les plantes.

— Présence des sulfures en quantités importantes da ns le sol. Cers derniers entrent en
compétition avec le Se au niveau de 1’absorption par la plante, et abaissent son
assimilation (BLOOD et HENDERSON, 1976).

— Présence de sélénium sous forme insoluble non absorbé par les plantes (JEAN-
BLAIN, 2002).
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— Utilisation de plantes fourragéres naturellement pauvres en sélénium (foins des
prairies ou pulpes séches de betteraves) (DUCREUX, 2003).

— Correction inadequate au niveau de la ration (mauvais choix du correcteur trop peu
concentré, quantité distribuée trop faible) (JEAN-BLAIN, 2002).

1.2. Les carences induites

Ce sont des carences liées a des facteurs diminuant 1’utilisation digestive et
métabolique du sélénium. La ration est normalement pourvue en sélénium mais des facteurs
empéchent son assimilation :

— Par interactions négatives au niveau de la ration : apport élevé de Soufre, Zinc et
Calcium (JEAN-BLAIN, 2002) ; Plomb — Arsenic (DUCREUX, 2003). Toutefois,
Harrison et al. (1984) rapportent que chez la vache, un apport de 0,8 % de calcium
dans la matiére séche ingérée permet une absorption optimale de sélénium. S’il differe
de cette valeur, I’absorption s’en trouve réduite (HARRISON et al., 1984).

— Faible digestibilité des oligoéléments dans les fourrages, teneur en fibres élevée.
(JEAN-BLAIN, 2002).

— Faible biodisponibilité de certaines formes chimiques utilisées pour corriger les
déficits (JEAN-BLAIN, 2002).

I1. Signes de carences en Se

I1.1. Subcarence
11.1.1. Symptémes

Ce sont presque exclusivement les adultes qui présentent des carences marginales. En
effet, chez les bovins adultes, le rumen est le siege d’une hydrogénation de grandes quantités
de graisses non-saturées et d’une réduction des peroxydes contenus dans les aliments. La
saturation des graisses par I’hydrogénation les rend moins nocifs, par conséquent, le besoin de
I’organisme en antioxydants (Se et vitamines E) est moindre (WEISNER, 1974 ;
GOURREAU et al., 2008). Ainsi, le peu d’apport alimentaire en Se couvre largement ses
besoins. Cependant, un bovin adulte n’est pas a 1’abri d’une subcarence surtout lors d’un
besoin accru (besoins de gestation, de lactation ou animaux de race culard) (GUYOT et
ROLIN, 2007). Si elle se manifeste, de sévéres pertes économiques sont observées, se

traduisant surtout par des déficits de croissance, perte de poids et mortalités.
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Les signes de subcarence en Se sont difficiles a mesurer car non caractéristiques et non
évocateurs. Cependant, on note des grands groupes de symptémes (SAUVAGEOQOT, 1993) :
Détérioration de 1’état général ; perte de poil, poils hirsutes, mauvaise croissance des veaux
(affaiblissement du tonus musculaire et ce des la naissance « syndrome des veaux nains »)
(GOURREAU et BENDALLI, 2008), syndrome de la « vache couchée » (WOLTER, 1994) et
des mammites. Ces derni¢res peuvent s’expliquer par les propriétés bénéfiques du Se sur la
phagocytose des bactéries par les polynucléaires qui est un des moyens de défense essentiel
de la mamelle contre des agents pathogenes (FAURE, 1989). En effet, la carence en Se peut
entrainer une immunodéficience se traduisant par des infections mammaires, en particulier les
mammites colibacillaires (GOURREAU et BENDALI, 2008). Le comptage de cellules
somatiques (CCS) dans le lait est plus important chez les vaches ayant une concentration de
Se sanguin inférieure a 0,06 pg/g que celles ayant une concentration a 0,11 pg/g (137000 vs
155000 respectivement) (KOMMISRUD et al., 2005). La déficience en sélénium perturbe
I’activité des neutrophiles. En effet, méme si la phagocytose ne semblait pas étre affectée par
une déficience en sélénium, la capacité des neutrophiles a tuer les levures et bactéries
phagocytées était significativement diminuée lors de carence. Cette réduction d’efficacité était
accompagnée d’une baisse importante de ’activité de la glutathion peroxydase, qui devenait
indétectable dans les neutrophiles considérés. De plus, la migration des neutrophiles in vitro
était réduite lors de carence en sélénium (GILLES, 2007).

Chez les bovins, des diarrhées chroniques apyrétiques associées a de la maigreur, a de
I’infécondité et des non-délivrances, ont été décrites lors de subcarence et répondent
favorablement a une thérapie au Se (MOLLEREAU et al., 1993).

Une atteinte musculaire frustre (myoglobinurie), avec élévation des transaminases, et
LDH plasmatique (Lacticodéshydrogeénase)a été décrite surtout chez les bovins a

I’engraissement.

Chez I’adulte, on note une expression génitale sélective de la subcarence sélénique
générant des troubles de la reproduction. D’aprés KOMMISRUD et al., (2005), il semble
qu’il y a une corrélation positive entre 1’augmentation du Se sanguin en prépartum et la
diminution de I’incidence des mammites, des kystes ovariens, de I’anoestrus et des chaleurs

silencieuses en postpartum.
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Chez la vache, il existe de nombreuses causes de non délivrance, notamment
infectieuses mais il semble qu’une carence en Sélénium et/ou en vitamine E est un facteur
favorisant (Faure, 1989). Cependant, il apparait qu’une supplémentation orale ou des
injections pré-partum en Se ou en vitamine E/Se réduisent I’incidence des rétentions
placentaires dans les troupeaux carenceés en Se mais pas dans les troupeaux non carences
(GUYOT et ROLIN , 2007). Cette injection ne doit pas étre trop prématurée sous peine d’étre
inefficace (DUCREUX, 2003).

Depuis longtemps, la relation entre la fertilité et le déficit en Sélénium est décrite par la

mortalité embryonnaire et feetale et qu’une administration de sélénium corrige les troubles de

reproduction (HIDIROGLOU, 1979).

HARRISON et al. (1984) ont calculé qu’une concentration plasmatique en Se de
0,06pg/ml au moment du vélage était suffisante pour prévenir les kystes ovariens post-partum
(HARRISON et al., 1984).

Il est connu de puis longtemps que le Se a une influence sur la fertilité male chez le
bétail, caractérisée le plus souvent par une fragilité¢ de la piéce intermédiaire assurant la
mobilité des spermatozoides (REDERSTORFF, 2006).

En ce qui concerne le role du Se sur I’incidence des métrites post-partum, on constate
que I’incidence est plus faible chez les animaux traités au Se que chez les animaux traités a la
vitamine E (DUCREUX, 2003). Il est démontré que le traitement au Se en pré-partum réduit
significativement la taille de 1’utérus (involution utérine) des vaches ayant des métrites post-
partum (HARRISON et al., 1986). Cette influence du Se sur I’incidence des métrites post-
partum est due a sa participation dans la constitution des polynucléaires sous la forme de
GPX, qui aide a la défense de 1’organisme (DUCREUX, 2003).

11.1.2. Diagnostic de la subcarence
Il est plus au moins difficile de poser le diagnostic clinique de la subcarence sélénique.
Les symptdmes manquent en général de spécificité, ils sont plus au moins atténués et ne se
rencontrent pas tous sur le méme animal (LAMAND, 1977). Le Se a un impact beaucoup plus
étendu et moins spécifique sur la santé animale ou de nombreuses affection répondent
favorablement a une thérapie au Se (BLOOD et HENDERSON, 1976). Le diagnostic clinique
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est donc peu évocateur, sauf qu’une bonne anamnése associée a certains signes : problémes de
reproduction (rétention placentaire, métrites, kystes ovarien), mammites et diarrhées peuvent
orienter un praticien averti vers une subcarence en Se. Cependant, le diagnostic de laboratoire
est impératif afin de confirmer ou infirmer la subcarence par des méthodes biochimiques. Le
tableau 7 résume les principaux examens complémentaires et valeurs seuils (carence
marginale ou subclinique et carence vraie ou clinique) proposés pour la détermination du

statut en Se chez des vaches adultes.
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Tableau 7. Principaux examens complémentaires et valeurs seuils proposés pour la

détermination du statut en Se chez des vaches adultes
(GUYOT et ROLIN, 2007).

Marqueur Prélévement Traitement Analyse Carence Marginal Adéquat Unité
Se Sang total Conservation | ICP-MS <60b 60-200b >210(<1200b) | Mg/L
(tube Héparine) 4°C SAA-ET >200g
Se Sang (plasma) Au frais 4°C | ICP-MS - 50-100e pg/L
(tube Héparine) oucongelé | SAA-ET 51-85
(si centrifugé)
>70d
>100ef
Se Sang (sérum) Idem plasma Id. plasma | voir plasma voir plasma voir plasma pa/L
(tube sec)
GPX Sang (total) Conservation | Kit Ransel <75h 75-150h 1506000 U/gHb
(tube EDTA ou 4°C Randox a <120i 120-285i >285i
Héparine) >250i
120(<600)
Se Lait entier Frais ou ICE-MS - <20k >28k pa/L
(+Se inorganique) congeéle HGAAS 121 >15L e
(Tube sec) <12m > 12m
10-20jj >20i
Se Lait entier Frais ou congelé| ICP-MS - 30m > 60m.j pa/L
(+Se organique) HGAAS > 33e
Tube sec
Se Urine Frais ou ICP-MS - Mo/l
(Tube sec) congelé
Se Foie Frais ou ICP-MS 0.02- 12-0.25n 0.25-0.5n ppm
congelé 0.17n 0.6-1.25b A | 125-25bA | poids
0.1-05bA |[1.1-2.2b NN | 2.3-80 NN | humide
<1.1b NN
pg/g MS
Se Rein Frais ou ICP-MS 0.18-0.40an 04-1n 1-15n ppm
congelé poids
humide
Se Muscle Frais ou congelé| ICP-MS 0.01-0.05n 0.05-0.07n 0.07-0.15n ppm
poids
humide

ICP-MS = Inductivity coupled plasma/ Mass spectrometry ou Torche a plasma couple a un

spectrometre de masse ;
SAA-ET = Spectrométrie d absorption atomique a atomisation électrothermique ;

HGAAS = Hybride atomique absorption spectrometry ou Spectrométrie atomique a génération

hybride ;
A = Adulte ;NN = Nouveau-né.
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11.2. Carence vraie

Les carences en oligoéléments surviennent avec un cortége de symptomes cliniques
plus au moins graves, ces symptdmes sont la résultante de blocage de voies métaboliques
diverses. La carence vraie en Sélénium est souvent appelée « myopathie
nutritionnelle dyspnée» (MND) ou « dystrophie musculaire enzootique » ou « la maladie
du muscle blanc » ou encore « maladie du raide » (GOURREAU et BENDALLI, 2008). Elle
touche exceptionnellement les adultes dont les symptomes sont toujours plus frustres et
silencieux. Par contre chez les jeunes bovins, elle est tres apparente. En effet, les veaux avant
le sevrage dépendent de 2 sources d’oligo-€léments pour couvrir leurs besoins : les réserves
hépatiques que la meére leur a conférées a la naissance et le lait maternel ou 1’aliment
d’allaitement. Ces sources peuvent s’avérer insuffisantes car leur besoins étant accrus par
suite d’une croissance intense d’ou une extériorisation plus marquée des symptomes que chez

les animaux plus ages (LAMAND, 1977).

La MND se caractérise par une symptomatologie tres spécifique. 1l existe de nombreux

facteurs favorisant son apparition :

— L’age des animaux :
Il exceptionnel que des animaux adultes expriment des symptémes de MND dans des
conditions naturelles. Elle touche presque exclusivement des jeunes ruminants en 1
saison de pature agés de 15 jours a 4 mois. Cependant, on peut retrouver une

MND sous forme de myoglobinurie chez des animaux agés d’environ 1 an.

— Type de production :
C’est principalement chez les bovins destinés a I’engraissement que 1’on observe de la
MND. Les races les plus performantes avec un fort gain moyen quotidien (GMQ) par
exemple le BBB (Blanc Bleu Belge) (GUYOT et ROLIN , 2007). Dans un méme
troupeau, ce sont également les animaux les plus avancés dans leur croissance qui sont

préférentiellement touches.

— Les conditions climatiques :
Le déclenchement de la maladie intervient dans la majorité des cas lorsque la mise a

I’herbe coincide avec des mauvaises conditions atmosphériques. La MND apparait
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géneralement environ une semaine apres la mise a 1’herbe. L’ingestion massive d’herbe
jeune plus riche en acide gras insaturé que les régimes hivernaux a base de fourrages
conservés conduit a un dépassement des capacités d’hydrogénation du rumen. Ainsi les
défenses anti-oxydantes (tocophérol plasmatique et sélénium érythrocytaire sous forme
de glutathion peroxydase) de I’animal peuvent se révéler insuffisantes (GOURREAU et
BENDALL, 2008).

L’exercice musculaire :

La MND affecte des animaux qui sont soumis a un exercice musculaire auquel ils n’ont
pas étaient habitués. Ce phénomene est particulieérement net lorsqu’il s’agit de bovins
gardés en stabulation pendant I’hiver et qu’ils sont lachés brutalement en pature

(FAURE, 1989).

11.2.1. Symptémes

La carence en Se provoque chez la plupart des especes domestiques des lésions

musculaires dégénératives et/ou des lésions vasculaires (MOLLEREAU et al., 1993). Cette

myopathie est due a 1’accumulation de peroxydes toxiques détruisant les membranes

cellulaires (SAUVAGEOT, 1993). On trouve dans la littérature 3 types de classifications des

symptdmes :

En fonction de la localisation de la myopathie : Au niveau des muscles squelettiques
(syndrome locomoteur) et au niveau des muscles lisses (syndrome cardio- respiratoire),
ces 2 syndromes ou 1’'un des deux peuvent engendrer un syndrome de myoglobinurie
(Faure, 1989) ;

En fonction de I’intensité d’apparition des signes cliniques : la dystrophie musculaire
enzootique subaigué (dystrophie du muscle du squelette) et aigué (dystrophie du
myocarde) (BLOOD et HENDERSON, 1976).

En fonction de 1’age d’apparition des symptomes : jeunes veaux de 4 & 10 semaines
(syndrome de myopathie-dyspnée) et les jeunes bovins de 10 a 30 mois (syndrome de
dégenérescence musculaire) (DUCREUX, 2003).

Il est a noter que ces 3 types de classifications se basent sur les mémes symptomes.

Par souci de simplification, nous présenterons ici les 3 cardinaux syndromes de la myopathie,

a savoir, syndrome locomoteur, cardio-respiratoire et myoglobinurie.
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- Syndrome locomoteur :

Il affecte aussi bien les animaux a 1’étable (animaux sous la meére, ou alimentation
lactée artificielle) que lors de la mise a I’herbe qui est la forme la plus classique de myopathie,
le plus souvent aprés un exercice inhabituel. L’évolution est plus rapide qu’a 1’étable et la
phase aigue apparait trés rapidement. Au début, 1’animal prend une position antalgique avec
une démarche raide sur la pointe des onglons et il diminue son polygone de sustentions. Puis,
on observe des tremblements musculaires intenses, quasi permanent (paralysie). En phase

terminale, 1’animal est en opisthotonos précédant la mort (FAURE, 1989).

- Syndrome cardiorespiratoire :
Conséquence de I’atteinte des muscles intercostaux, diaphragmatique et du myocarde.
Il se manifeste par : une respiration courte, rapide, haletante, les naseaux sont dilatés et la
paroi abdominale est mobilisée dans ce mouvement respiratoire (BLOOD et HENDERSON,
1976). Les troubles cardiaques sont identiques a ceux observées lors de myocardite avec
augmentation de la fréquence cardiaque jusqu’a 100 battements par minute, un rythme

cardiaque irrégulier, et une anémie (paleur des muqueuses) (SAUVAGEQOT, 1993).

- Syndrome de myoglobinurie :

Il atteint les bovins plus agés (plus de 10 mois) ayant été carencés conjointement en
sélénium et vitamine E. La dystrophie musculaire aigue entraine la libération de myoglobine
dans le courant sanguin d’ou la tendance a une myoglobinurie (BLOOD et HENDERSON,
1976). L’urine est alors d’apparence sombre. L’apparition simultanée d’un syndrome
locomoteur associée n’est pas systématique (FAURE, 1989). Une hyperthermie peut exister
lors de complications microbiennes. La température varie de la normale a 41,5 °C (BLOOD et
HENDERSON, 1976).

11.2.2. Lésions

La premiere altération histologique est une vacuolisation caractérisée par la formation
de granules de lipo-pigments qui sont des cyto-lysosomes. Ces vacuoles sont rapidement
(en quelques heures a une journee) visibles en microscopie optique. Les myofibrilles
apparaissent alors gonflées. Ces structures contiennent une variété de matériaux filamenteux,

granuleux et membraneux représentant des organites cellulaires dégénérés a des stades
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differents de dégradation lysosomiale. La nature des organites touches varie mais il semble
que ce soient les mitochondries qui sont le plus souvent dégradées. La dégénérescence
progresse ensuite vers des stades lésionnels plus ou moins distincts. On parle de floculation,
de dégénérescence hyaline, de dégénérescence cireuse et granuleuse, pour aboutir a la nécrose
terminale (LE BARS, 2004).

11.2.3. Diagnostic de la carence vrai
11.2.3.1. Clinique

Une bonne anamnese associée a 1’étude des symptdmes caractéristiques de la carence

vraie (dyspnée, boiteries, troubles cardiaques) orientent fortement le diagnostic.

11.2.3.2. A autopsie

Si le tableau lésionnel corrobore les symptdomes observés, le diagnostic de la
myopathie nutritionnel des jeunes bovins peut pratiquement étre établi. Les lésions sont a
rechercher au niveau des muscles préférentiellement atteints, a savoir (FAURE, 1989) :

- Muscles squelettiques de la face interne de la cuisse.

- Diaphragme et muscles intercostaux.

- Myocarde.

11.2.3.3. Diagnostic de Laboratoire

- Examen analytique :
Le controle et I’analyse de ’aliment et du sol permet de déceler les carences primaires.

Ainsi les normes sont pour :

= Laration : une teneur de 0,1 ppm (1 mg de Se/Kg MS) est considérée comme convenable
(BLOOD et HENDERSON, 1976). Au dessus de cette teneur, on n’observe pratiquement
jamais de symptdmes de carence sauf si la ration est carencée en vitamine E ou riche en
acides gras polyinsaturés. Avec une teneur en Se inferieure a 0,05 ppm dans la ration, les
ruminants montrent trés souvent des symptdmes de myopathie-dyspnée (Faure, 1989).

= Le sol : renfermant moins 0,5 ppm est considéré dangereux (BLOOD et HENDERSON,
1976).
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- Examen histologique :
Il consiste & prélever des échantillons en bordure des lésions pour rechercher la

dégénérescence cireuse de ZENKER, qui est caractéristique d’une carence sélénique (Faure,

1989).

- Dosage biologiques de quelques enzymes témoin d’une carence en sélénium :
L’évolution de la fibre musculaire vers la myopathie s’accompagne de libération des

enzymes intracellulaire dans le plasma (CALLEJAS, 2009) :

= Sélénium et glutathion peroxydase (GSH-PX) : les lieux de prélevement (sang, lait,
urines, foie, reins et muscles), les méthodes de dosage ainsi que les valeurs normales et
de carence sont rapportés dans le tableau 7 (cf. page 27). Le dosage du Se est également
effectué dans les poils, ainsi une valeur de moins de 0,25 ppm chez la vache se rencontre
avec une fréquence élevée de dystrophie musculaire chez les veaux nés de ces vaches
(BLOOD et HENDERSON, 1976).

» Glutamo-oxaloacétique transférase GOT : est normalement présente au niveau
tissulaire mais pas dans le sang. Sa présence dans le sang est signe d’une rupture de la

barriere cellulaire. L’augmentation de cet enzyme apparait bien avant le stade clinique

(BLOOD et HENDERSON, 1976).

= Créatinine Phosphokinase plasmatique CPK : apparait trés précocement dans le
plasma des veaux évoluant vers la myopathie. Cependant, chez certains malades
cliniques, CPK revient a la normale. Ainsi cette enzyme malgré sa spécificité et sa
précocité peut ne pas suffire a caractériser la myopathie (LAMAND, 1977). Faure,
(1989) rapporte que le dosage de la CPK permet d’établir un diagnostic de certitude et

qu’il est plus spécifique du muscle par rapport a la GOT.
= Aspartate aminotransférase ASAT : cette enzyme s’éléve précocement avant la

myopathie clinique. Les valeurs habituelles chez le veau: 20 a 50 Ul et la limite
pathologique est 100 UI/L.
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= Autres enzymes : le dosage d’autres enzymes plus spécifiques du tissu musculaire
pour apprécier les dégats subits par ce tissu sont : la lactate déshydrogénase (LDH),
I’isocétrate déshydrogénase et les transaminases (BLOOD et HENDERSON, 1976).

I11. Diagnostic différentiel

Il est primordial dans chaque cas de faire un diagnostic différentiel précis entre les
symptdémes de carence en Se (vraie ou subcarences) et différentes pathologies ayant des

signes similaires.

I11.1. Syndrome myopathie dyspnée

Il faut le différencier de :

— Bronchopneumonie infectieuse : elle est mise en évidence par le jetage, la toux, la
forte fievre et la dyspnée et survient généralement lors des saisons froides. La
percussion et l'auscultation en précisent I'étendue et la gravité. La myopathie, quant a
elle, survient souvent au printemps lors de la mise a I’herbe avec une incapacité de se
lever chez les veaux.

— (Edéme aigu du poumon

— Arthrite ou la polyarthrite :_I'animal présente des signes locaux et généraux.

— Tétanie : des troubles nerveux sont associés.

— Tetanos : il y a des contractures paroxystiques et d’hyperthermie. Cette pathologie
survient aprés une plaie ou une intervention chirurgicale. Elle peut aussi étre d'origine
ombilicale.

— Toute maladie infectieuse primitive (pneumonie, entérite, septicémie, pyohémie)
pour la forme subaigué, compliquée.

— Ataxie enzootique : survient par une carence en cuivre caractérisée par une paralysie
flasque et sévit le plus souvent entre la naissance et la 3% semaine d’age. Les

membres sont écartés pour augmenter le polygone de sustentions. Alors que la

myopathie sévit habituellement entre la 3°™ semaine et le 2°™ mois, le dos est voussé

et les membres rassemblés (LAMAND, 1991).
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111.2. Myoglobinurie paralytique

Il faut la différencier des autres maladies ou les signes cardinaux sont I'nématurie, la
myoglobinurie et I'hnémoglobinurie :

— Hémoglobinurie bacillaire : Elle est due a Clostridium hemolyticum, et est
caractérisée par de la fievre, une voussure du dos, un cedéme sternal courant, des
feces brun-foncé, un ictere faible, mais toujours présent, et de I'némoglobinurie
différenciée de la myoglobinurie par un examen de laboratoire.

— Leptospirose aigué : Elle touche plus facilement les veaux d'un mois. Ils présentent
alors de la fievre, des pétéchies sur les muqueuses, un ictere et une paleur
des muqueuses.

— Hémoglobinurie post-partum : Elle apparait en général chez les vaches laitiéres agées
(a partir de la 4°™ gestation) et, préférentiellement, chez les vaches a haut niveau de

production. Elle est associée a une baisse importante du phosphore sanguin. Elle se

caractérise par une anémie hémolytique, une anorexie, une adynamie et surtout une
coloration brunatre des urines, simultanément il y a une chute spectaculaire des
productions, les muqueuses sont jaunatres, la température corporelle est élevée et les

rythmes cardiaque et respiratoire sont accélérés (GOURREAU et BENDALLI, 2008).

— Intoxication par le colza ou les autres cruciféeres : 1l y a hémoglobinurie avec paleur
de la muqueuse, parfois cécité (lors d'intoxication par le colza) et un emphyséme
pulmonaire est souvent associé.

— Babésiose et I'anaplasmose : lors de babésiose, la température est élevée des le début
(41°C), les muqueuses sont pales et le sphincter anal présente un spasme amenant le
passage de féces laminées. Lors d'anaplasmose, la température est de 40,5°C, il y a
anémie et parfois un ictere associé (MOLLEREAU et al., 1993).

— Pyélonéphrite et la cystite : Il y a hématurie et l'urine contient de nombreux
leucocytes (DUCREUX, 2003).

111.3. Syndrome locomoteur

La carence en sélénium est caractérisée par I’atteinte des fibres musculaires se

traduisant par des troubles locomoteurs qu’il faut différencier d’autres affections similaires
(Tableau 8)
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Tableau 8. Diagnostic différentiel des troubles locomoteurs
(MOLLEREAU et al., 1993).

Affection Symptomes Etiologie Lésion
Intoxication par Salivation, dyspnée ; | Contamination Absence de lésion
les ataxie ; convulsion accidentelle dans la plupart des cas

organophosphorés

aflatoxicose

Agressivite, ataxie,

Ingestion d’aliment

Nécrose hépatique,

convulsion contaminée par cirrhose, spongiose de
aspergillus flavus la substance blanche
Fievre vitulaire Syndromes Hypocalcémie Pas de lésion

dépressifs pouvant
aller jusqu’au coma

consécutive au
démarrage de la
lactation

Nécrose du cortex
cérébral

S’observe surtout
chez les jeunes
bovins, dépression
brutale, opisthotonos,
Cécité, trouble de la
démarche

Carence en thiamine en
relation avec les rations
hyper glucidique

Polioencephalomalacie
(ramollissement de la
substance grise du
cerveau)

Méningite
bactérienne non
spécifique

Sporadique, affecte
les jeunes souvent
apres une entérite
néonatale,
encéphalite

Fievre, rigidité du cou,
opisthotonos,
convulsion, contracture
musculaire, coma

Méningite fibrineuse
ou purulente

Abceés vertébraux

Sporadique, affectant
les jeunes parfois les
adultes

Paraplégie parfois
tétraplégie, inclinaison
de la téte, troubles
visuels

Abces vertébrales
uniques ou multiple

Rhino trachéite
infectieuse bovine

Forme nerveuse rare,
exclusivement chez
le veau trés jeune

Troubles respiratoires,
excitation, tremblement,
incoordination,
décubitus, toujours
mortelle

Méningo-encéphalite
non suppurés séveres
avec manchons
perivasculaires

Méninge- Enzootique, survient | Fievre, prostration, Infarctus

encéphalite chez les jeunes extension de la téte, hémorragique dans le
thrombo bovins al’engrais en | opisthotonos, ataxie, cerveau, meningite
embolique a automne et en hiver | parfois cécité, sauvant | fibrineuse
haemophilus troubles respiratoires

somnus associes

Ataxie Hypermétries, Bovins adolescents et Plaque de

progressive

faiblesse musculaire,
incoordination,
mouvement
rythmique de la téte

jeunes adultes

démyélinisation
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I est tout a fait naturel d’écarter les parasitismes banals du tube digestif causant des

diarrhées qui se mettent en ordre juste apres vermifugation.

Tableau 9. Représentant les le diagnostic différentiel des diarrhées chroniques chez les bovins
(MOLLEREAU et al., 1993).

Maladie épidémiologie Caractéres anatomoclinique étiologie
Parasitose du | Affectent les jeunes | Diarrhée séreuse apyrétique, Haemonchus
tractus digestif | bovins a leur 1" chronique sans caractére de Ostertagia

saison de pature

gravite

Trichostrongylus cooperia
Nematodirus
Oesophagostomum

Parasitoses

Diarrhée d’hiver

Diarrhée chronique

Oesophagostomose

larvaires survenant chez les (oesophagostomose)
jeunes bovins de déshydratation parfois mortelle
moins de 18 mois Lésion nodulaires sur la
caillette ou I’intestin
Para Contagieuse Infection par Mycobacterium

tuberculose

contamination des
jeunes, mais maladie
clinique chez les
adultes

Diarrhée séreuse chronique ;
apyrétique évolution vers la
mort en quelgue mois

paratuberculosis

Maladie des Taux d’infection trés | Diarrhée chronique séreuse Infection par les virus de la
mugueuses élevée parfois nécrohemorragique maladie des muqueuses
Forme clinique Parfois stomatite, 1ésions
évoluant en petite podale, cutanées, évolutions
enzooties sur jeunes | presque toujours mortelle
de 6 a 18 mois
Carence en Evolution azootique | Diarrhée chronique Carence en cuivre, primitive
cuivre sur les bovins de tous | Décoloration des poils ou conditionnée (par une
ages Troubles cardiaque entérite ou un exces de
Infécondité molybdéne)
Ostéoporose
Carence en Affecte les animaux | Diarrhée apyrétique chronique, | Sols carences moi de
cobalt de tous &ges associe a de I’anémie et un 0,07PPM de cobalt par
(marasme mauvais état générale rapport a la matiére séche

enzootique)

des fourrages
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I11. 5. Syndrome de la vache couchée

C’est une affection d’étiologie multifactorielle assez caractéristique des affections
métaboliques avec de nombreuses interactions qu’il faut identifier pour parvenir a une
prévention efficace. Au-dela des contréles alimentaires suffisamment étendu et précis, il peut
étre necessaire de recourir a des investigations analytiques complémentaire afin de les
différencier entre eux (WOLTER, 1994):

» Desequilibre phosphocalcique : induisant une hypocalcémie et éventuellement
compliquée d’une névrite ou de myosite.

» Carences conditionnées en magnésium : lors d’amaigrissement ou surcharge
alimentaire en azote dégradable et en soufre. L’augmentation d’urée et des corps
cétoniques dans le lait, I’évoque.

» Insuffisance hépatique : liée a une sous-alimentation brutale a 1’origine d’un fort
amaigrissement et d’un déficit en produits digestible ingérés d’origine alimentaire, une
carence en soufre, un exces d’azote dégradable et toutes autres intoxications chroniques
telles que la mycotoxicoses, cétose ou distomatose. Il faut déterminer I’albuminémie,
I’activité plasmatique d’enzymes spécifiques du foie (alanine aminotransférase ALAT),
sorbitol déshydrogénase, y glutamyl transférase (traduisant davantage des troubles des
vaisseaux biliaires) et méme de pratiquer des biopsies hépatiques en vue de déterminer

le degré de stéatose ou de dégénérescence du foie.

111.6. Diagnostic différentiel de la rétention placentaire

C’est une pathologie typique multifactorielle a différencier d’une (WOLTER, 1994):
» Suralimentation ante-partum ;
» Hypocalcémie et/ou hypomagnésémie (subclinique) ;
» Carence en vitamine A et en carotene ;

» Un déséquilibre d’acide gras essentiel (exces d’acide linolénique).

V. Mesures thérapeutiques

Les différents traitements et prophylaxies des pathologies de la carence et de subcarence

séléniques sont présentés dans le tableau 10 (page 40).
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IV.1. Traitement hygiénique

Il a pour but d’éviter toute aggravation due a ’action des facteurs favorisant (type de

production, age des animaux, condition climatique, exercice musculaire) (LE BARS, 2004) :

— Animaux mis au repos.

— Les rentrer a I’étable a I’abri du courant d’air pour éviter tout choc thermique.

— Nourrir a la sonde ou au biberon les animaux incapables de s’alimenter de fagon
autonome.

— Isoler les animaux en décubitus pour éviter leurs piétinements par leurs congénéres, les
placer sur litiere épaisse et traiter les escarres eventuelles (opisthotonos des animaux

atteints).

IV.2. Traitement adjuvant

Le traitement adjuvant doit s’adapter aux éventuelles complications qui peuvent
survenir. 1l doit étre basé principalement sur des analeptiques cardio-vasculaires et
respiratoires, nécessaires lors de souffrance cardiaque et de dyspnée. Une antibiothérapie
précoce, massive et prolongée s’avere nécessaire si les animaux présentent de 1’hyperthermie.
Aussi, il faut s’assurer de 1’équilibre hydroélectrique et d’un apport suffisant d’énergie,

vitamines et d’oligo¢léments (LE BARS, 2004).

IV.3. Traitement Spécifique

Le traitement spécifique de la dystrophie musculaire consiste en un apport de vitamine

E et de sélénium afin de restaurer les systemes antioxydants (LE BARS, 2004).

En pathologie de la reproduction, une supplémentation en Se et vitamine E chez
animaux carencés permet de réduire le taux de rétention placentaire, la prévalence des
mammites subcliniques et d’améliorer la fécondité des ruminants (Faure, 1989). Cependant,
le Se et la vitamine E ne sont pas des facteurs déterminants de ces entités pathologiques, donc
leur utilisation dans ces domaines ne doit étre envisagé que si les causes déterminantes de ces
pathologies ont été mises hors de causes et que leur prévalence reste anormalement élevée
(FAURE, 1989).
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Tableau 10. Traitement et prophylaxie des pathologies de la carence et de subcarence en

sélénium (synthése de plusieurs auteurs).

Pathologie | Forme voies Dose administrée Auteurs
administrée d’administ-
ration
Prophylactique Traitement
Diarrhées Sélinite de Na | IM / 0,06 mg/ kg PV ; (Cazenave,
chronique a Tocophérol | ou 0,06 mg/ kg PV ; 1983)
par carence Per os
Se
Sélénium IM 3 mg/ veau 3 fois a 1 ou 2 j| Lamand, 1977.
Vit E. 400 mg / veau d’intervalle (aux mémes
doses)
Myopathie — Veau : / Gourreau et al.,
dyspnée IM e 3mg/veau 2008.
(MND). e 126 mg/ veau
Sélinite de Na . .
Vit E acétate Vache : 1mois avant Mise-
bas.
e 15mg/ vache
e 630 mg/ vache
A la naissance : Mollereau et al.,
Sélinitede Na | IM 18 mg 2 injections 15 jours | 1993
a Tocophérol 816 Ul d’intervalle (aux mémes
acétate doses)
Sélénium IM / 3mg Chappuis, 1991
Vit E. 250 mg
(3 fois a 1 ou 2 j
d’intervalle) (aux
mémes doses)
Rétention Sélénium Per os Au tarissement : / Wolter, 1994.
placentaire ; | VitE Et/ou 3mg/j
Infertilité ; 1000 mg/ j
Mammites ;
3 semaines avant vélage :
Sélénium Parentérale | 50 mg/ j

Le Se peut étre administré sous forme injectable ou sous forme de supplément

alimentaire. Sur le plan préventif, on recommande soit 1’épandage sur I’herbe de 75 a 150 g

de Sélénite de sodium par hectare et par an dans les régions fortement carencées, soit

I’addition du Se aux aliments préparés a une concentration de 0,1 ppm (BLOOD et
HENDERSON, 1976).
composés du Se des aliments sont trés volatiles et disparaissent quand ces aliments sont
chauffés (WEISNER, 1974).

Lors du processus de fabrication de I’aliment pour bétail, les
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IV.4. Interaction vitamine E et Sélénium

Le selénium augmente le transport, la rétention et double dans une certaine mesure
’action de la vitamine E, mais n’est pourtant pas capable de la remplacer dans tous les cas. Et
la vitamine E ne peut non plus se substituer au Se (BLOOD et HENDERSON, 1976).
GOURREAU et al.,( 2008) rapportent que la vitamine E a un effet économiseur du Se.

La vitamine E et Se jouent un role fondamental dans la protection de la membrane
cellulaire mais chacun par des mécanismes différents. Le tocophérol serai in vivo le principal
agent protecteur contre la peroxydation lipidique, tandis que, le Se malgré son implication
dans la GSH ne possederait qu’un réle secondaire. La vitamine E joue le role d’antioxydant
empéchant la formation de peroxyde a partir des lipides, en captant les radicaux libres qui
initient la réaction de peroxydation. Le Se en tant que composant de la GSH-Px intervient
dans la réduction des hydro-peroxydes en alcool moins réactifs. Donc, chaque élément
controle le taux des peroxydes dans les tissus (FAURE, 1989). Ainsi, on peut dire que la
vitamine E prévient I’oxydation des AGPI alors que le sélénium (GSH-Px) métabolise les

peroxydes qui ont été déja formés.

L’action conjointe du Se et la vitamine E se manifeste aussi, au niveau de la chaine
respiratoire cellulaire et précisément en relation avec le fer non-héminique. Dans la cellule, le
fer non héminique joue un rdle de transport d’électrons dans la chaine respiratoire. Il est 1i¢ au
soufre formant ainsi, le centre fer-soufre de certains enzymes (FAD : Flavine adénine
dinucléotide ; NAD : nicotinamide adénine dinucléotide) intervenant aussi dans la chaine de
respiration. La vitamine E est responsable du maintien du Se sous la forme de séléniure (Se™)
qui lui permet d’entrer dans les protéines a fer non héminiques formant une structure
catalytique, partie intégrante du métabolisme énergétique de la cellule. Cette incorporation
n’est possible qu’en présence de vitamine E, ainsi le fer qui n’est pas auto-oxydable reste sous

une forme stable entravant le transport des électrons.
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es effets toxiques du sélénium et de ses composés étaient connus bien avant
que le rdle nutritionnel, comme élément trace essentiel, ne fut decouvert. Les
signes de toxicité apparaissent lors d’un apport alimentaire en Se supérieur a
5 ppm de MS et a courte durée. Les sélénites sont plus toxiques que les sélénates, les
sélénides et le Se élémentaire. 11 est a noter que le stress, la carence en cobalt et 1’état général
de I’animal accentuent les effets toxiques. Le mécanisme de la toxicité du sélénium n’est pas
élucide. Diverses hypotheses ont été émises. Il est peu probable que les sélénites interferent
directement avec les enzymes sulfhydriques mais plutdt avec le métabolisme du glutathion,
affectant ainsi les activités enzymatiques. L’action oxydative apparente des taux élevés de

sélénite pourrait étre reliée a certains aspects de leur toxicité (BARUTHIO, 1991).

ROSENFELD et BEATH en 1946 (rapportes par AMMERMAN et al., 1993),
distinguent selon le degré de toxicité, deux types de pathologies : la « Blind Staggers » ou la
maladie des aveugles titubants lors de toxicité sélénique a faible niveau et '« Alkali
disease » ou la maladie alkaline a haut niveau de toxicité. En revanche, SAUVAGEOT (1993)
attribue la maladie des aveugles titubants a I’intoxication sélénique aigiie et la maladie

alkaline a I’intoxication sélénique chronique.

I. Intoxication aigue

Ce type d’intoxication sélénique est généralement en relation avec I’ingestion de
fourrages ou céréales qui ont poussé dans des sols séléniferes (Intoxication phytogéne). Ces
plantes ont la faculté de concentrer le sélénium tel que: diverses espéce d’astragales :

Astragalus proelongus, Atriplex canescens et les genres : Stanleya, Oonopsis, xyloorhiza.

Elle peut étre, aussi accidentelle aprés administration médicamenteuse (Intoxication
médicamenteuse) lors de prévention de la maladie du muscle blanc ou encore
experimentalement. La dose létale est de 1 a 11 mg/kg PV (POULIQUEN, 2004). Par contre,
BLOOD (1976) rapporte que les doses mortelles en injections sont de 1’ordre de 1,2 mg/kg de
PV chez les bovins. Cependant, la dose unique toxique est de 9 mg/kg de PV chez les bovins
(SAUVAGEOQOT, 1993). Les signes cliniques apparaissent chez les bovins malades 1 a 24 h
apres administration, avec apparition de dyspnée, choc, ptyalisme et anorexie (POULIQUEN,
2004). Les animaux intoxiqués sont atteints de cecité, marchent en titubant, errent sans but
souvent en cercle, parfois prostrés avec une hyperthermie ainsi qu’une diarrhée hémorragique
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(AMMERMAN et al., 1993). Il y a congestion et nécrose du foie, congestion de la médullaire
surrénale, pétéchies sur 1’épicarde, nécrose et parfois ulcération de la caillette et de I’intestin
gréle. Au stade terminal, il y a une paralysie parfois générale et mort par syncope respiratoire
(SAUVAGEOT, 1993).

I1. Intoxication chronique

Elle survient lors d’une ingestion de plantes accumulant de grandes quantités de
sélénium. L’ingestion de 5 a 40 ppm pendant des semaines ou encore des mois entraine en
premier lieu des boiteries et des Iésions podales (déformation des onglons, gonflement de la
couronne) (AMMERMAN et al., 1993). Les animaux ont des poils hirsutes ou présentent
carrément une perte de poils avec un manque de vitalité, une raideur des membres. Parfois, il
y a des déformations congénitales chez des veaux issus de meres recevant une ration trés riche
en sélénium (SAUVAGEOT, 1993). Les Iésions parfois observées dans ces cas la
correspondent a une atrophie et une dilatation du cceur, une cirrhose et une atrophie du foie,

une glumérulonéphrite ainsi que des érosions articulaires (BLOOD et HENDERSON, 1976).

I11. Diagnostic

Le diagnostic de [D’intoxication sélénique fondé uniquement sur I’examen des
symptomes et des Iésions apparait impossible. Ces derniers, avec [’examen des
commémoratifs, permettent tout au plus d’avoir des présomptions quant a la nature de
I’affection. Le diagnostic de laboratoire a ce stade est alors obligatoire. Le sélénium peut étre

détecté dans I’urine, le lait et le poil des animaux affectés.

La maladie clinique est évidente a des taux sanguins de sélénium de 3 ppm et a des
taux urinaires supérieurs a 4 ppm. Des taux supérieurs a 10 ppm dans les poils sont des
valeurs d’une intoxication chronique en Se ainsi qu’une anémie modérée avec une dépression
des taux d’hémoglobine jusqu’a 7 g/l qui est une des premieres indications d’un

empoisonnement par le sélénium (SAUVAGEOT, 1993).

V. Mesures thérapeutiques

L’approche thérapeutique de [D’intoxication aigiie ou chronique au Se est

principalement, sinon exclusivement symptomatique, par des diurétiques, antibiotiques et
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corticoides en cas d’cedéme pulmonaire (BARUTHIO, 1991). Les mesures thérapeutiques
consistent en effet a lutter contre le choc et la dyspnée avec administration d’analeptiques
respiratoires et d’anti-inflammatoires stéroidiens a action rapide et a forte dose associés a un
diurétique en cas d’cedéme aigu pulmonaire (POULIQUEN, 2004).

Globalement, la toxicité du sélénium semble liée a 1’inhibition d’enzymes du systéme
oxydatif respiratoire. De ce fait, le traitement de l’intoxication s’aveére tres difficile et
décevant. Néanmoins, 1’impact toxicologique peut étre réduit par 1’ingestion d’un taux éleveé

de protéines, en particulier la caséine riche en ions SO,.
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travers cette synthése bibliographique, nous avons mis en évidence les bienfaits et

les méfaits du sélénium.

Il en ressort que cet oligoélément est indispensable sur le plan reproducteur
immunitaire et locomoteur et il est impliqué dans diverses fonctions biologiques de
I’organisme, notamment en tant que cofacteur de GSH-Px. Ainsi, toute carence ou subcarence
se répercute négativement sur le fonctionnement de 1’organisme. Ceci pourrait étre corrigé par
un apport adéquat en Se. Toutefois les propriétés curatives et préventives du sélénium, ne
doivent en aucun cas nous faire oublier la toxicité de cet élément. Ainsi une mauvaise
supplémentation, une posologie mal adaptée pourraient transformer les attentes de 1’éleveur et

du vétérinaire en une perte du cheptel traité.

Face a des troubles pathologiques, la supplémentation en sélénium a elle seule, ne peut
étre considérée comme traitement miracle. D’autres facteurs faisant augmenter ou réduire

I’efficacité du Se doivent étre pris en considération (alimentation, eau de boisson).

A notre connaissance, en Algérie, aucune recherche visant a définir le teneur de nos
sols, des plantes et le statut sélénique des bovins n’est disponible. Notons tout de méme,
plusieurs médicaments & usage Vvétérinaire a base de sélénium sont commercialisés sur le
marché algérien. La posologie de ces produits est établie selon des standards d’autres pays, ce
qui est a notre avis une grande erreur tant que nous ignorons la teneur réelle en Se de nos sols

et de nos animaux.

Il est imperatif de conjuguer les efforts des géologues, agronomes, zootechniciens et
vétérinaires afin d’établir une carte des zones séléniféres et séléniprives, la teneur des plantes
qui y poussent et le statut sélénique des animaux qui consomment ces aliments. Ainsi, nous
pourrons determiner les reels besoins et adapter les apports en Se dans nos conditions

d’¢levage.

*k*k
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Résume

Le Sélénium est un nutriment indispensable au fonctionnement des organismes vivants.
Toutes les cellules en contiennent dans des concentrations variant d’un tissu a 1’autre et en
rapport avec la teneur de la ration. Le sélénium intervient dans le métabolisme de lutte contre
les processus d’oxydation cellulaire en tant que cofacteur de la glutathion peroxydase ainsi
que dans I’'immunité et dans la reproduction. Néanmoins, le sélénium reste un élément
redoutable car si a des doses convenables il présente tous les bienfaits d’un élément nutritif
essentiel a la vie, a des doses élevées, il devient toxique. Les signes de la carence chez les
bovins adultes sont rarement pathognomoniques, a I’inverse du veau ou on attribue toujours la
maladie du muscle blanc a une carence en sélénium. Les cas d’exces et de toxicité conduisent
toujours a une mort rapide de 1’animal. De ce fait, il convient d’établir préalablement le statut
sélénique des animaux avant tout apport exogene de sélénium.

Mots clés : Sélénium, Oligoelément, Toxicité, Carence, Supplémentation, Bovins.
Abstract

Selenium is an essential nutrient to the functioning of living organisms. All cells containing at
concentrations varying from one tissue to another and in relation to the content of the ration.
Selenium is involved in the metabolism of the fight against cellular oxidation processes as a
cofactor of glutathione peroxidase and in immunity and reproduction. However, the selenium
has two aspects because at adequate doses it has all the benefits of a nutrient essential to life,
at high doses, it becomes toxic. Signs of deficiency in adult cattle are rarely pathognomonic,
unlike with calves where it always assigns the white muscle disease. Cases of excessive
toxicity always lead to rapid death of the animal. Therefore, it is necessary to establish in
advance the status of animals before any exogenous supply of selenium.

Keywords: Selenium, Toxicity, Deficiency, Supplementation.
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