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RESUME : Le sélénium est un élément essentiel dans la lutte antioxydante chez les oiseaux. En effet, 
il est nécessaire au bon fonctionnement des selenoprotéines qui interviennent dans de nombreux pro-
cessus physiologiques. Parmi celles-ci, la glutathion peroxydase joue un rôle primordial dans la défense 
antioxydante des cellules grâce à sa capacité de détoxification de radicaux activés mais également grâce 
à un effet épargne sur d’autres éléments antioxydants présents dans les cellules. Les teneurs élevées en 
acides gras polyinsaturés des tissus embryonnaires et des spermatozoïdes en font des cibles particuliè-
rement vulnérables aux attaques oxydatives et expliquent donc l’importance de la présence d’un système 
antioxydant efficace tout au long de la période de reproduction. Une carence en sélénium dans l’alimen-
tation se traduit par de nombreux troubles de la reproduction comme une baisse de la fertilité ou du taux 
d’éclosion des œufs fertiles.  À l’opposé, un apport trop élevé en sélénium s’avère être toxique également. 
Néanmoins, il existe un facteur élevé entre le seuil toxique et les besoins minimaux pour assurer le bon 
déroulement de la reproduction. Une supplémentation en sélénium dans la ration maternelle peut donc 
être considérée comme une mesure de protection majeure ayant pour but d’augmenter les paramètres de 
reproduction.
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INTRODUCTION 

Le sélénium (Se) est un élément essen-
tiel pour la santé des oiseaux. Il fait 
partie du groupe des oligoéléments.  Il 
est reconnu comme ayant des proprié-
tés antivirales et anticarcinogènes. Il 
joue également un rôle important dans 
la fonction reproductrice, le dévelop-
pement, l’immunocompétence et le 
vieillissement (Surai, 2002).  Le Se est 
essentiel à l’activité de l’enzyme gluta-
thion peroxydase (GSH-Px) (Rotruck 
et al., 1973) qui est considérée comme 
l’une des premières lignes dans la 
défense antioxydante des cellules des 
tissus aviaires. En effet, la GSH-Px 
catabolise les peroxydes d’hydrogène 
et les hydroperoxydes lipidiques for-
més durant le métabolisme et la dis-
mutation des radicaux superoxydes 
(Jaeschke, 1995), et requiert la pré-
sence de Se comme cofacteur (Combs 
et Combs, 1984). En altérant les struc-
tures et fonctions membranaires, ces 

éléments oxydants diminuent la pro-

ductivité générale et les performances 

reproductives en particulier (Surai, 

2000a). Bien que les radicaux libres 

soient produits constamment dans 

des conditions physiologiques, leur 

production augmente en présence de 

conditions stressantes (Surai, 2002). 

Dans ce cadre, la période de reproduc-

tion au sens large, et plus particulière-

ment les périodes embryonnaires et de 

post-éclosion, sont particulièrement 

propices aux attaques oxydatives.

Cet article résume les connaissances 

actuelles sur les différents rôles du Se 

à chaque étape de la reproduction des 

oiseaux et présente les conséquences 

de carences ou d’excès en cet oligoé-

lément. La plupart des études rap-

portées dans ce travail concernent les 

volailles de part la grande importance 

économique de ces oiseaux.

II. Sélénium et fertilité 

1. Chez le mâle
Les spermatozoïdes des oiseaux sont 
caractérisés par la présence d’une 
forte concentration en acides gras 
polyinsaturés  de type C20 et C22, 
en particulier l’acide arachidonique 
(20:4) et l’acide docosatetraenoïque 
(22:4) (Kelso et al., 1996). Cette forte 
concentration est nécessaire pour 
maintenir des propriétés comme la 
fluidité et la flexibilité membranaire 
ainsi que la motilité des spermatozoï-
des utile pour la fécondation (Surai, 
2002). Les spermatozoïdes sont sensi-
bles à l’oxydation.  En effet, de faibles 
quantités de peroxydes d’hydrogènes 
dans un diluant sont capables d’im-
mobiliser des spermatozoïdes très 
rapidement (Surai et al., 1998a).  En 
conséquent, la concentration élevée 
en acides gras polyinsaturés implique 
la présence d’un système antioxydant 
efficace afin de protéger les mem-
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branes des spermatozoïdes contre les 
attaques oxydatives (Aitken, 1994).  
Cette protection est en partie assu-
rée par la GSH-Px qui exerce un rôle 
important dans la détoxification de 
nombreux peroxydes lipidiques appa-
raissant dans le sperme (Surai et al., 
1997a).
À l’exception de Cantor et collabora-
teurs (1978) qui n’ont pas observé de 
variation de la fertilité lors d’une sup-
plémentation en sélénite de sodium à 
raison de 0,2 mg/kg chez des dindons 
(Meleagris gallopavo), la majorité des 
auteurs rapportent un effet bénéfique 
d’une telle supplémentation (Combs, 
1994).  Le Se jouerait un rôle dans 
la fertilité du mâle de deux façons 
distinctes. Tout d’abord, par l’intermé-
diaire de la GSH-Px, Surai et collabo-
rateurs (1998a) ayant observé qu’une 
supplémentation de 0,3 mg/kg en Se 
sous forme sélénite de sodium chez 
des coqs entraîne une augmentation 
de l’activité de la GSH-Px dans le 
sperme. Le second mode d’action du 
Se serait plutôt indirect par l’inter-
médiaire de la vitamine E. En effet, 
l’incorporation de Se dans la ration 
provoque une augmentation de la 
concentration en vitamine E dans les 
spermatozoïdes (Surai, 1998a).  Une 
étude de Thompson et Scott (1970) 
sur des poussins attribue ce résultat à 
un effet d’épargne du Se sur la vita-
mine E.  Dean et Combs (1981) par-
viennent à la même conclusion chez 
des canetons. La vitamine E joue 
quant à elle un rôle clef dans la pro-
tection des spermatozoïdes contre les 
peroxydations lipidiques en agissant 
comme un antioxydant lipophile dans 
les membranes, prévenant les réac-
tions en chaînes oxydatives.  Son rôle 
dans l’intégrité membranaire est asso-
cié, non seulement à ses propriétés 
antioxydantes mais également à une 
stabilisation directe des membranes 
par interaction avec les phospholipi-
des (Surai, 1997a). 

2. Chez la femelle
Des études ont également été menées 
pour évaluer l’effet d’un enrichisse-
ment en Se de la ration des femel-
les sur la fertilité. Cantor et colla-
borateurs (1978) n’ont pas observé 
de différence au niveau de la fertilité 
entre deux groupes de dindes nourries 

avec des rations contenant respecti-
vement 0,025 et 0,225 mg de Se par 
kg d’aliment. De manière contradic-
toire, Latshaw et Osman (1974) ont 
montré qu’une supplémentation en 
Se de 0,1 mg/kg d’aliment chez des 
poules recevant une ration basale en 
contenant 0,03 mg/kg induisaitait une 
hausse de la fertilité déterminée par 
transparence au 7e jour d’incubation.  
Une autre étude menée par Latshaw 
et collaborateurs en 1977, toujours 
chez des poules et avec un taux basal 
de 0,04 mg/kg d’aliment, confirme ce 
résultat. 
Le Se joue également un rôle sur la pro-
duction d’œufs quotidienne (Cantor et 
Scott, 1974 ; Latshaw et Osman, 1974; 
Latshaw et al., 1977).  Néanmoins, 
l’effet global dépend du niveau basal 
en Se de la ration.  En effet, si la ration 
n’est pas suffisamment déficitaire, la 
supplémentation en Se ne provoquera 
pas d’augmentation de la production 
d’œufs (Paton et al., 2002 ; Payne et 
al., 2005).  Le seuil sous lequel une 
supplémentation en Se se traduit par 
une augmentation de la production 
d’œufs est d’environ 0,05 mg/kg d’ali-
ment chez la poule (Latshaw et al., 
1977).  Cet effet du Se sur la produc-
tion d’œufs varie aussi en fonction de 
l’espèce.  En effet, chez la dinde, et 
même à un taux basal de 0,03 mg/kg 
d’aliment, une supplémentation en Se 
n’influence pas la production d’œufs 
(Cantor et al., 1978).  Cette absence 
d’effet serait due à un plus faible taux 
et à une plus grande variabilité de la 
ponte chez la dinde comparativement 
à la poule.

III. Sélénium dans l’œuf

Le poussin est déjà soumis à de nom-
breuses attaques oxydatives dès la 
période embryonnaire. En effet, les 
tissus embryonnaires sont caractérisés 
par une concentration élevée en acides 
gras polyinsaturés (Noble et Cocchi, 
1990) et sont, par conséquent, très 
sensibles aux peroxydations lipidiques 
(Gaal et al., 1995). Il en résulte qu’il 
est donc primordial pour le poussin 
de développer un système antioxydant 
efficace dès la période embryonnaire. 
Des éléments comme la vitamine E, 
les caroténoïdes et le Se sont pré-
sents dans l’œuf pour fournir à l’em-
bryon un système antioxydant intégré 

(Surai, 2002). Outre la protection de 
l’embryon contre les dommages des 
radicaux libres et des réactifs oxy-
gène activés inévitablement générés 
par le métabolisme aérobie (Surai et 
al., 1996), ces antioxydants stimulent 
aussi le développement et la fonction 
du système immunitaire des volailles 
(Haq et al., 1996 ; Blount et al., 2003). 
Le bon développement du système 
antioxydant du poussin durant l’em-
bryogenèse est fortement influencé 
par l’alimentation maternelle (Surai 
et al., 1999). En effet, une supplémen-
tation en vitamine E dans la ration de 
la mère augmente la concentration en 
vitamine E dans les tissus de l’em-
bryon en développement et diminue 
leur susceptibilité aux peroxydations 
lipidiques (Surai et al., 1999). De 
nombreuses études se sont penchées 
sur l’effet d’un enrichissement en Se 
dans l’alimentation maternelle sur 
l’embryon. 
À l’intérieur de l’œuf le Se se trouve 
principalement sous forme séléno-
cystéine (SeCys) et sélénométhio-
nine (SeMet) au sein des protéines 
présentes dans les différentes parties 
de l’œuf (Latshaw et Biggert, 1981 ; 
Davis et Fear, 1996).  Les teneurs en 
sélénium dans les différentes parties 
de l’œuf frais sont présentées dans le 
Tableau I.  La concentration la plus 
élevée en Se dans l’œuf  se situe au 
niveau des membranes coquillières.  
La teneur en protéines élevée de ces 
structures fibreuses en est probable-
ment la raison (Leach et al., 1981). 
Néanmoins, ces structures ne contri-
buent que très faiblement à la quan-
tité totale de Se dans l’œuf de part la 
très faible proportion qu’elles ont dans 
le poids total de l’œuf. À l’inverse, 
de manière cohérente avec sa faible 
teneur en protéine, la coquille affiche 
la concentration en Se la plus faible.  
Ensemble, le blanc et le jaune contien-
nent plus de 95 % du Se total de l’œuf, 
reflétant ainsi leur teneur en protéines 
et leur majeure contribution au poids 
(Pappas et al., 2005).
L’effet d’une supplémentation en Se de 
la ration maternelle sur la teneur en Se 
dans l’œuf dépend de la quantité de Se 
administrée (Surai, 2000b ; Payne et 
al., 2005), de la forme sous laquelle il 
est administré (Swanson, 1987 ; Davis 
et Fear, 1996 ; Payne et al., 2005) ainsi 
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que de l’espèce chez laquelle s’effec-
tue cette supplémentation (Cantor et 
al., 1978).  D’une manière générale, 
la teneur totale en Se de l’œuf entier 
augmente de façon linéaire avec l’en-
richissement de la ration maternelle 
(Cantor et Scott, 1974 ; Cantor et al., 
1978 ; Ort and Latshaw, 1978 ; Davis 
et al., 1996 ; Surai, 2000b ; Paton et 
al., 2002 ; Pappas et al., 2005 ; Payne 
et al., 2005), et ce avec un taux basal 
se situant entre 0,02 et 0,16 mg/kg et 
une supplémentation allant de 0,1 à 3 
mg/kg.  L’enrichissement se situe non 
seulement dans le jaune de l’œuf et 
l’albumen (Surai, 2000b ; Paton et al., 
2002) mais également dans la coquille 
et les membranes coquillières (Pappas 
et al., 2005).  En outre, l’augmenta-
tion observée est plus élevée lorsque 
le Se est administré sous forme orga-
nique comme des levures enrichies 
en Se que lorsque qu’il est administré 
sous forme minérale (Swanson, 1987 ; 
Payne et al., 2005).  En effet, une sup-
plémentation effectuée par des levures 
enrichies apporte le Se sous la forme 
de SeMet (Beilstein et Whanger, 1986 
; Kelly et Power, 1995).  La SeMet a 
la capacité de s’intégrer de façon non 
spécifique dans les protéines en lieu et 
place de la méthionine, elle peut donc 
être incorporée dans l’œuf aussi effi-
cacement que la méthionine (Ochoa-
Solano et Gitler, 1968 ; Latshaw et 
Biggert, 1981).  La corrélation entre la 
quantité de Se ingéré sous forme orga-
nique et la teneur en Se dans l’œuf est 
très élevée.  Elle s’exprime pour le 
vitellus par la régression linéaire : y = 
179,4 + 1,01x (r2 = 0,96 ; P < 0,01) et 
pour l’albumen par : y = -24,8 + 0,68x 
(r2 = 0,98 ; P < 0,01) où y représente 
respectivement la teneur en Se dans le 
jaune d’œuf ou l’albumen en µg/kg et 

x est la concentration en Se dans l’ali-
mentation en µg/kg (Surai, 2000b).  
Enfin, l’effet d’une supplémentation 
en Se de la ration maternelle sur la 
teneur en Se des œufs varie également 
en fonction de l’espèce.  Il apparaît 
que les dindes transfèrent le Se dans 
l’œuf de façon moins efficace que la 
poule, et ceci en dépit d’un plus grand 
potentiel de réserves par rapport à la 
taille des œufs et d’un plus faible taux 
de production d’œufs (Cantor et al., 
1978).  Des besoins plus élevés chez 
la dinde que chez la poule en seraient 
peut-être l’explication (Cantor et al., 
1978).
Pendant le développement de l’em-
bryon, le Se est absorbé du vitellus 
ainsi que de l’albumen et est distribué 
dans les tissus (Surai et al., 1996).  
Cette absorption est réalisée par l’in-
termédiaire de la membrane vitel-
line qui permet le transfert des pro-
téines contenant le Se vers les tissus 
embryonnaires (Gerhartz et al., 1999).  
Cette accumulation de Se dans  l’em-
bryon est nécessaire pour permettre 
une augmentation de l’activité de la 
GSH-Px dans les tissus embryonnai-
res (Omaye et Tappel, 1974 ; Combs 
et Scott, 1979 ; Hassan, 1986). Elle  
peut donc être considérée comme un 
mécanisme d’adaptation pour protéger 
les acides gras polyinsaturés compo-
sant les membranes contre les peroxy-
dations dues à l’oxygène survenant 
durant la période embryonnaire mais 
aussi, et surtout, lors de l’éclosion 
(Surai, 1999).  Une supplémentation 
en Se de la ration maternelle provo-
que une augmentation de la concen-
tration en Se de l’embryon (Paton et 
al., 2002; Pappas et al., 2005).  De 
manière cohérente avec les résul-
tats obtenus pour la teneur totale en 

Se de l’oeuf, cette augmentation est  
plus élevée avec l’utilisation de Se 
sous forme organique plutôt que sous 
forme minérale (Paton et al., 2002). 
Néanmoins, de façon surprenante, une 
teneur élevée en Se dans l’œuf est 
associée à une diminution apparente 
de l’efficacité du transfert du Se du 
vitellus vers l’embryon (Pappas et al., 
2005).  Cette altération apparente du 
transfert ne serait due ni à une altéra-
tion générale du transfert des protéines 
du vitellus vers l’embryon, ni à une 
altération du transfert des sélénopro-
téines en particulier.  Elle serait plutôt 
expliquée par un recyclage du Se du 
foie de l’embryon vers le vitellus via 
la bile (Pappas et al., 2005) de manière 
analogue au recyclage des tocotriénols 
du foie de l’embryon du poussin vers 
le vitellus résiduel démontré par Surai 
et Speake en 1998.  L’observation par 
Hill et collaborateurs (2003) de l’exis-
tence d’une conversion du Se excé-
dentaire par le foie des mammifères 
en métabolites disponibles pour l’ex-
crétion biliaire étaye cette hypothèse. 
La concentration en Se dans les 
embryons issus d’une mère supplé-
mentée ne cesse d’augmenter tout au 
long de l’incubation.  En 2002, Paton 
et collaborateurs ont observé que la 
période durant laquelle l’augmenta-
tion est la plus élevée se situe entre le 
10e et le 15e jour.  Or, la concentration 
en Se d’un tissu est un facteur majeur 
d’expression et de production des sélé-
noprotéines spécifiques et notamment 
de la GSH-Px (Burk et Hill, 1993).  
Le Se exerce son effet au niveau post-
transcriptionel en augmentant la sta-
bilité et l’efficacité translationelle de 
l’ARNm de la GSH-Px (Driscoll et 
Copeland, 2003).  Néanmoins, le Se 
pourrait également jouer un rôle au 
niveau de l’ADN et de l’expression 
du gène de la GSH-Px (Christensen 
et Burgener, 1992).  Un apport de Se 
est donc nécessaire à une augmen-
tation de l’activité de la GSH-Px de 
l’embryon (Omaye et Tappel, 1974 ; 
Combs et Scott, 1979 ; Hassan, 1986 ; 
Surai, 2000b).  Une ration faible en Se 
entraîne une faible teneur en Se dans 
l’œuf avec comme résultat une activité 
réduite de la GSH-Px dans le foie de 
l’embryon (Surai, 2000b) ; à l’opposé, 
une supplémentation en Se de la ration 
provoque une augmentation de cette 

Tableau I : Teneur en sélénium (Se) dans les différentes parties de l’œuf frais

Teneur protéique  
(%)

Concentration en Se (mg/kg)

faible apport 
alimentaire en Se 

important apport 
alimentaire en Se 

Vitellus 15,5 85,3 515,6

Albumen 9,8 29,9 248,7

Coquille 1,5 12,9 76,7

Membranes coquillères 70 131,5 854,0
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activité dans le foie (Surai, 2000b) 
et dans le pancréas (Bunk et Combs, 
1981).  En corollaire, il faut insister 
sur l’observation qu’une supplémenta-
tion en Se de 0,4 mg/kg n’entraîne pas 
une activité de la GSH-Px plus élevée 
qu’une supplémentation de 0,2 mg/
kg (Surai, 2000b) ce qui indiquerait 
qu’un apport de 0,2 mg/kg de Se dans 
la ration maternelle permet de couvrir 
les besoins nécessaires à une activité 
maximale de la GSH-Px dans l’œuf 
et les tissus embryonnaires (Surai, 
2000a).
L’activité de la GSH-Px dans le foie de 
l’embryon augmente de façon conti-
nuelle (Wilson et al., 1992 ; Surai, 
1999) et proportionnelle à la teneur 
en Se de l’œuf (Patton et al., 2002). 
De façon cohérente avec la teneur 
en Se de l’embryon, l’augmentation 
de l’activité de la GSH-Px embryon-
naire est maximale entre J10 et J15 
(Combs et Scott, 1979 ; Surai, 2000b).  
Par ailleurs, la GSH-Px n’est pas le 
seul antioxydant à s’accumuler dans 
l’embryon durant cette étape du déve-
loppement.  En effet, elle fait partie 
d’un système de défense antioxydant 
complexe comportant de nombreux 
autres intervenants. La GSH-Px, en 
synergie avec deux autres enzymes: 
la superoxyde dismutase et la cata-
lase, est  considérée comme faisant 
partie de la première ligne de défense 
pour la conversion des radicaux libres 
issus de la respiration cellulaire en 
molécules moins nocives.  Le second 
niveau de défense est constitué d’an-
tioxydants naturels comme les vita-
mines E et C, les caroténoïdes et le 
glutathion (Surai, 1999).  Ces antioxy-
dants aident notamment à la protec-
tion des membranes lipidiques contre 
les attaques oxydatives dues au stress 
de l’éclosion.  Des enzymes ayant 
pour rôle de réparer les dommages 
membranaires constituent le troisième 
niveau de défense antioxydant (Surai 
et Sparks, 2001).  Des études ont mon-
tré qu’entre le 10e et le 18e jour d’incu-
bation, les activités de la superoxyde 
dismutase et de la catalase augmen-
tent de façon significative (Wilson et 
al., 1992). D’autres auteurs ont égale-
ment rapporté une augmentation de la 
concentration en a-tocopherol dans le 
foie de l’embryon en développement 
après le 13e jour (Noble et al., 1993 ; 

Surai et al., 1996). Ces résultats sug-
gèrent que durant cette période, l’em-
bryon est particulièrement susceptible 
de subir des attaques oxydatives et 
qu’il s’assure donc la mise en place 
d’une protection antioxydante efficace 
(Paton et al., 2002).
Lors de l’incubation, l’activité de la 
GSH-Px n’augmente pas uniquement 
dans le foie, elle augmente également 
dans les autres organes de l’embryon. 
Une comparaison de l’évolution de 
l’activité de la GSH-Px dans diffé-
rents tissus d’embryons de poulet est 
présentée à la figure 1.  Cette augmen-
tation se produit à des périodes diffé-
rentes en fonction de l’organe.  Alors 
que la concentration augmente tout 
au long de l’incubation dans le foie et 
les reins, l’activité maximale dans le 
cerveau et la membrane vitelline est 
atteinte bien avant l’éclosion.  Dans 
le cerveau, l’augmentation observée 
entre les jours 10 et 18 est associée au 
développement des cellules gliales à 
partir de J10 (Wilson et al., 1992).  En 
ce qui concerne les poumons, le cœur 
et les muscles, on observe une diminu-
tion de l’activité lors de l’incubation 
et une augmentation subite en vue de 
l’éclosion (Surai et al., 1997b)

IV. Sélénium et éclosion

Plusieurs études ont montré que le 
taux d’éclosion des œufs fertiles est 
influencé par la teneur en antioxydants 
de la ration maternelle.  Une supplé-
mentation en Se augmente le taux 
d’éclosion des œufs fertiles venant 
de poules présentant un statut en Se 
inférieur aux besoins (Cantor et Scott, 
1974).  Latshaw et Osman (1974) 
ont observé un faible taux d’éclosion 
(18,8 %) en administrant une ration 
carencée en Se (0,03 mg/kg) et non 
supplémentée en vitamine E.  Un ajout 
de vitamine E à cette ration basale 
améliore l’éclosion pour atteindre 
58,4 % alors qu’un supplément de 0,1 
mg/kg de Se corrige complètement 
cette chute et remonte le taux jusqu’à 
86,8 %.
Durant l’éclosion et durant les tous 
premiers instants de la vie du pous-
sin, le rôle des antioxydants est par-
ticulièrement crucial surtout chez les 
espèces nidifuges.  En effet, lors de 
l’éclosion, le niveau métabolique du 
poussin augmente fortement afin de 
s’adapter à de nouvelles activités telles 
que la locomotion et la thermorégula-
tion.  Au même moment, le poussin se 

Figure 1. Evolution de l’activité de la GSH-Px en fonction du développement 
embryonnaire
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retrouve soudainement dans un envi-
ronnement riche en oxygène et donc 
propice à la génération de formes acti-
ves de l’oxygène.  De plus, à la fin de 
la période embryonnaire et juste après 
l’éclosion, la membrane cellulaire de 
plusieurs types de cellules notamment 
dans le cerveau et les muscles sque-
lettiques est particulièrement riche en 
acide docosahexanéonique (Speake et 
Wood, 2005).  Cet acide gras polyinsa-
turé étant une cible de choix pour les 
attaques peroxydatives, sa présence 
augmente la susceptibilité des tissus 
aux effets délétères des formes actives 
de l’oxygène (Surai et al., 1996).
Le statut antioxydant du poussin nou-
veau-né dépend de la quantité d’an-
tioxydants présents dans l’œuf.  En 
effet, lors de la période embryonnaire, 
le poussin acquiert à partir du vitellus 
et de l’albumen (pour le Se) tous les 
éléments nécessaires à la fabrication 
de son arsenal antioxydant.  À la nais-
sance, ce statut antioxydant dépend 
donc directement de l’alimentation 
de la poule.  Une étude réalisée par 
Pappas et collaborateurs (2005) a mon-
tré qu’une supplémentation en Se chez 
des poules carencées se traduit par une 
multiplication de la concentration en 
Se de respectivement 5,4 ; 4,3 et 7,7 
fois dans le foie, les muscles et le sang 
complet de leurs poussins le jour de 
leur naissance.  Il est maintenant éga-
lement acquis qu’une supplémentation 
en Se de la ration maternelle provoque 
une augmentation de l’activité de la 
GSH-Px dans les tissus du nouveau-né 
(Combs et Scott, 1979 ; Surai, 2000b; 
Pappas et al., 2005).  D’autres élé-
ments comme la vitamine E (Surai, 
2000b) et les caroténoïdes (Karadas 
et al., 2005) dépendent également de 
leur teneur dans l’œuf en cet élément 
et donc de leur concentration dans 
l’alimentation de la mère.
Le rôle joué par l’alimentation mater-
nelle sur la teneur en Se et l’activité de 
la GSH-Px du poussin nouveau-né se 
prolongent pendant plusieurs jours. En 
effet, en plus du stock réalisé pendant 
la période embryonnaire, le poussin va 
rétracter lors de l’éclosion le vitellus 
résiduel en vue de poursuivre la contri-
bution à la nutrition générale du nou-
veau né durant plusieurs jours (Speake 
et al., 1998).  Néanmoins, dès le début 
de sa vie, le poussin nouveau-né com-

mence à se nourrir par lui-même et 
se procure ainsi le Se nécessaire via 
son alimentation.  Durant les premiers 
jours de vie, la protection antioxy-
dante du poussin est donc assurée en 
partie par le Se issu de son alimenta-
tion et en partie par le Se emmagasiné 
lors de la période embryonnaire.  La 
part jouée par l’alimentation augmente 
avec l’âge du poussin. Elle dépend 
de la teneur en Se de la ration mais 
également de facteurs influençant la 
disponibilité du Se.  Il s’agit de la 
forme chimique sous laquelle le Se est 
ingéré, de l’interaction avec d’autres 
éléments, de l’administration de médi-
caments, de l’âge et de l’état de santé 
du poussin (Surai, 2000b).  Lorsque 
les poussins reçoivent une ration pau-
vre en Se, l’effet de l’alimentation 
de la mère sur la concentration en Se 
dans les tissus, se prolonge entre 3 et 
4 semaines après la naissance tandis 
que l’effet sur l’activité de la GSH-Px 
dure environ 2 semaines (Pappas et 
al., 2005).  Par contre, en comparant 
les concentrations en Se des tissus de 
poussins soumis à une ration pauvre 
en Se et issus d’une mère supplémen-
tée avec celles de poussins soumis 
à un régime enrichi en Se et issus 
de mères carencées, Pappas et col-
laborateurs (2005) ont observé que 
les poussins du second groupe affi-
chaient au 7e jour une concentration 
en Se respectivement dans le foie, les 
muscles et le sang de 2,4, 3,2 et 2,3 
fois supérieure aux poussins du pre-
mier.  Ces résultats montrent, comme 
il fallait s’y attendre, que l’influence 
maternelle se limite aux tous premiers 
jours post-éclosion et que les effets 
d’une alimentation des poussins riche 
en Se dépasse rapidement l’influence 
d’une ration maternelle enrichie en 
Se. Ces résultats contrastent avec ceux 
obtenus dans une étude similaire sur 
les caroténoïdes dans laquelle Karadas 
et collaborateurs (2005) observent une 
plus grande influence sur la teneur en 
caroténoïdes hépatiques de l’alimenta-
tion maternelle par rapport à la ration 
du poussin jusqu’au moins le 7e jour 
de la vie du poussin. 
Le développement du poussin est 
associé à un changement de stratégie 
dans la défense antioxydante.  Les 
premiers jours, la majeure partie de 
la protection antioxydante du poussin 

est assurée par des concentrations éle-
vées dans les tissus en antioxydants 
naturels comme la vitamine E ou, les 
caroténoïdes chez certains oiseaux 
sauvages (Surai et al., 1996 ; Surai, 
1999).  Néanmoins, suite à l’utilisa-
tion tissulaire massive de ces antioxy-
dants, les concentrations hépatiques 
du poussin en vitamine E et caroténoï-
des peuvent diminuer jusqu’à 20 fois 
endéans les 10 premiers jours de vie. 
Cette réduction se produit également 
chez les oies, les dindons et les cane-
tons (Surai, 2000b). Pour compenser 
cette baisse du potentiel antioxydant, 
l’activité de la GSH-Px dans le foie 
augmente alors significativement, la 
GSH-Px devenant la principale pro-
tection contre les oxydations tissulai-
res.  Cette augmentation de l’activité 
de la GSH-Px ainsi que le changement 
de la composition des lipides mem-
branaires (Noble et Cocchi, 1990) se 
traduit par une diminution de la sus-
ceptibilité des tissus aux peroxyda-
tions lipidiques (Surai, 2000b).  Une 
supplémentation en Se de la ration de 
la mère entraîne un effet positif sur la 
concentration en vitamine E dans le 
foie, le cerveau et le plasma du pous-
sin nouveau-né.  Par contre, cette sup-
plémentation ne provoque aucun effet 
sur les teneurs en caroténoïdes dans le 
foie et le plasma (Surai, 2000b).  Le 
mécanisme de cet effet d’épargne du 
Se, sur la vitamine E n’est pas encore 
exactement élucidé mais il a été sug-
géré que ses propriétés anti-oxydantes 
pourraient en être responsables.  Le 
Se en tant que composant de la GSH-
Px participerait à la lutte contre les 
peroxydes lipidiques et diminuerait 
la quantité de vitamine E consommée 
pour effectuer le même travail.  Il a été 
suggéré que le Se pourrait également 
interagir avec la vitamine E, en jouant 
un rôle direct sur son métabolisme 
ainsi que sur son transport (Surai, 
2000b).  Il a, par exemple, été démon-
tré que la vitamine E est métabolisée 
plus rapidement chez des rats lorsque 
ceux-ci sont carencés en Se (Fisher et 
Whanger, 1977).
Une supplémentation en Se de la 
ration maternelle augmente égale-
ment la teneur en Glutathion sous 
forme réduite, dans le foie du poussin 
nouveau-né aux jours 1 et 5 (Surai, 
2000b).  Or, le glutathion est consi-
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déré comme un des antioxydants solu-
bles principaux dans la cellule (Sastre 
et al., 1996 ; Bains et Shaw, 1997). 
Un niveau élevé pourrait donc être 
considéré comme une amélioration 
de la protection antioxydante des tis-
sus.  Cet effet épargne du Se sur le 
glutathion réduit et sur la vitamine 
E continue même lorsque le niveau 
de  supplémentation en Se dépasse les 
quantités requises à une activité maxi-
male de la GSH-Px (Surai, 2000b).

V. Sélénium et toxicité

Compte tenu des rôles joués par le Se, 
il est maintenant acquis qu’un apport 
adéquat en Se chez la poule est essen-
tiel pour permettre une reproduction 
correcte.  Néanmoins, lors d’une 
supplémentation en Se, il faut tenir 
compte des effets potentiellement 

toxiques d’un excès de Se. La volonté 
d’augmenter les apports en Se jusqu’à 
des doses parfois « supra-nutrition-
nelles » est d’ailleurs assez récente, la 
crainte de cette toxicité ayant perduré 
longtemps. Il est maintenant acquis 
que la dose considérée comme toxi-
que varie en fonction de plusieurs fac-
teurs tels que l’espèce, la durée d’ex-
position, ainsi que de la forme sous 
laquelle le Se est ingéré (Yang et al., 
1989).  Hurlbut et Martin (1972) ont 
notamment montré que pour une dose 
excessive de Se, des souris nourries 
avec du Se minéral montraient plus 
de symptômes toxiques que d’autres 
nourries avec  la même quantité de Se 
mais sous une forme organique.  Les 
effets toxiques connus du Se sur la 
reproduction chez différentes espèces 
d’oiseaux sont présentés au tableau II.  
Chez la poule, le taux d’éclosion des 

œufs fertiles est le premier paramètre 
de reproduction à être affecté par un 
apport trop important de sélénite de 
sodium (Ort et Latshaw, 1978).  Une 
supplémentation à raison de 5 mg/kg 
de matière sèche est considérée comme 
le début de la dose toxique. En exami-
nant les embryons non éclos à 21 jours, 
il s’avère que le seul défaut observable 
est un élargissement de la tête et de la 
région de la nuque. Cet élargissement 
est dû à une accumulation de liquide 
ainsi qu’à un développement anormal 
du tissu.  Si cette dose de 0,5 mg/kg 
est retenue comme le seuil de toxicité, 
il existe donc un facteur 100 entre ce 
seuil et les besoins minimaux de la 
poule pondeuse estimés à 0,05 mg/
kg.  À des doses plus élevées, d’autres 
paramètres sont influencés par l’ap-
port excessif de Se.  Le poids des 
œufs juste après la ponte et la quan-

Espèces
Forme de la 

supplémentation

Teneur en Se de la 
ration maternelle 

(mg/kg)
Effets Références

Canard 
colvert     (Anas 
platyrhynchos)

sélénite de sodium

10
Teneur en Se de l’œuf : 0,5 ppm                                 

       Diminution du taux d’’éclosion des œufs fertiles  
et diminution de la croissance

Hoffman  
et Heinz, 

1988
25

Teneur en Se de l’œuf : 1,3 ppm                                 
       Diminution du taux d’éclosion des œufs fertiles  

et diminution de la croissance

sélénométhionine 10
Teneur en Se de l’œuf : 4,6 ppm                               

      Malformations chez l’embryon et diminution du 
taux d’éclosion des œufs fertiles

Poule pondeuse 
(Gallus gallus 
domesticus)

sélénite de sodium

5 Teneur en Se du vitellus : 1,52 ppm                            
       Diminution du taux d’’éclosion des œufs fertiles

Ort et 
Latshaw, 

1978

7
Teneur en Se du vitellus : 2,02 ppm                       

Diminution du taux d’éclosion des œufs fertiles                                               
Diminution du poids de l’œuf

9

Teneur en Se du vitellus : 3,62 ppm                      
  Diminution du taux d’’éclosion des œufs fertiles                                              

Diminution du poids de l’œuf     
Diminution de la production d’œufs

Faisan de Colchide 
(Phasianus 
colchicus)

sélénométhionine 9,3

Teneur en Se de l’œuf : 2,05 ppm 
Diminution de la production d’œufs                     

  Diminution du taux d’éclosion des œufs fertiles                                           
Malformations du bec et des yeux

Latshaw  
et al., 2004

Crécerelle  
d’Amérique 

(Falco 
sparveritus)

sélénométhionine

6 Aucun effet
Santolo  

et al., 1999
12 Diminution de la fertilité

Tableau II: Toxicité du sélénium (Se) chez différentes espèces en période de reproduction		
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tité d’aliments ingérés par la poule 
diminuent à partir d’une supplémen-
tation de 7 mg/kg (Arnold et al., 1973 
; Cantor et al., 1978 ; Ort et Latshaw, 
1978), alors que le rendement de la 
production d’œufs est influencé à par-
tir de 9 mg/kg (Ort et Latshaw, 1978).  
Une étude réalisée sur des crécerelles 
d’Amérique (Falco sparveritus) en 
captivité a notamment montré que la 
dose toxique pour cette espèce est de 
12 mg de Se par kg de matière sèche 
d’aliment et le premier facteur à être 
influencé est la fertilité (Santolo et al., 
1999) tandis qu’une ration contenant 
9,3 mg/kg est responsable chez des 
faisans de Colchide d’une baisse de la 
production d’œufs et du taux d’éclo-
sion des œufs fertiles ainsi que de 
déformations chez les nouveaux-nés 
(Latshaw et al., 2004).  Ces variations 
entre les doses toxiques des différen-
tes espèces pourraient éventuellement 
être dues à des inégalités dans la capa-
cité homéostatique de ces espèces.  En 
effet, des études chez les mammifères 
ont montré qu’une augmentation de 
la teneur en Se du foie entraîne une 
stimulation de la conversion du Se 
excédentaire en métabolites excrétoi-
res ainsi qu’une augmentation de la 
sécrétion de la sélénoprotéine P qui 
est responsable du transport du Se du 
foie vers les autres organes (Burk et 
al., 2003 ; Hill et al., 2003).  

VI. Conclusion

Le bon fonctionnement des méca-
nismes antioxydants est essentiel au 
déroulement de chaque étape de la 
reproduction. Un dysfonctionnement 
de ces mécanismes peut être responsa-
ble de nombreux troubles de la repro-
duction. Parmi les nombreux éléments 
jouant un rôle  dans la lutte antioxy-
dante, la GSH-Px possède une place 
importante grâce à sa capacité de 
détoxiquer les peroxydes d’hydrogène 
et les hydroperoxydes lipidiques.  Le 
Se étant nécessaire à l’activité de la 
GSH-Px, un apport adéquat en Se dans 
la ration est donc primordial. Si un 
apport de 0,05 mg/kg d’aliment sem-
ble suffisant pour combler les besoins 
minimaux, il apparaît néanmoins que 
des quantités plus élevées pourraient 
avoir un rôle bénéfique sur le déroule-
ment de la reproduction sans craindre 
d’éventuels effets secondaires dus à la 
toxicité du Se, ceux-ci n’apparaissant 
qu’à des doses 100 fois supérieures 
aux besoins minimaux. 

Summary

Selenium in avian reproduction
Selenium is a trace element of 
importance for antioxidant defence 
in birds. It is essential for the correct 
selenoprotein functions implicated 
in many physiological processes. 
So, glutathione peroxidase plays 
a central role in the antioxidant 
defence of the cells owing to its 
capacity to eliminate free radicals 
and to the sparing effect on other 
cell antioxidants. Embryo tissues 
and spermatozoa are particularly 
sensitive to oxidative attacks due 
to their high content in polyunsatu-
rated fatty acids. They require thus 
an efficient antioxidant system 
during the reproduction period. A 
dietary selenium deficiency results 
in many reproduction disorders, 
such as, decreases of fertility and 
of hatchability of fertile eggs. On 
the other hand, excess of sele-
nium is toxic. There is, however, 
a large difference between toxic 
dose and minimal requirements for 
adequate reproduction processes. 
Dietary selenium supplementa-
tion is thus considered as a major 
measure to improve reproduction 
parameters.

Espèces
Forme de la 

supplémentation

Teneur en Se de la 
ration maternelle 

(mg/kg)
Effets Références

Canard 
colvert     (Anas 
platyrhynchos)

sélénite de sodium

10
Teneur en Se de l’œuf : 0,5 ppm                                 

       Diminution du taux d’’éclosion des œufs fertiles  
et diminution de la croissance

Hoffman  
et Heinz, 

1988
25

Teneur en Se de l’œuf : 1,3 ppm                                 
       Diminution du taux d’éclosion des œufs fertiles  

et diminution de la croissance

sélénométhionine 10
Teneur en Se de l’œuf : 4,6 ppm                               

      Malformations chez l’embryon et diminution du 
taux d’éclosion des œufs fertiles

Poule pondeuse 
(Gallus gallus 
domesticus)

sélénite de sodium

5 Teneur en Se du vitellus : 1,52 ppm                            
       Diminution du taux d’’éclosion des œufs fertiles

Ort et 
Latshaw, 

1978

7
Teneur en Se du vitellus : 2,02 ppm                       

Diminution du taux d’éclosion des œufs fertiles                                               
Diminution du poids de l’œuf

9

Teneur en Se du vitellus : 3,62 ppm                      
  Diminution du taux d’’éclosion des œufs fertiles                                              

Diminution du poids de l’œuf     
Diminution de la production d’œufs

Faisan de Colchide 
(Phasianus 
colchicus)

sélénométhionine 9,3

Teneur en Se de l’œuf : 2,05 ppm 
Diminution de la production d’œufs                     

  Diminution du taux d’éclosion des œufs fertiles                                           
Malformations du bec et des yeux

Latshaw  
et al., 2004

Crécerelle  
d’Amérique 

(Falco 
sparveritus)

sélénométhionine

6 Aucun effet
Santolo  

et al., 1999
12 Diminution de la fertilité
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