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RESUME : Les carences en sélénium et iode du bétail sont répandues en Europe, avec des réper-
cussions sur la santé, la reproduction et les productions. Les carences chez l’animal ont également 
un impact sur la santé des êtres humains qui consomment leurs produits (lait, viande). Il y a lieu 
de diagnostiquer correctement ces carences, sans les méconnaître mais également sans poser de 
diagnostics abusifs. Bien que l’analyse de la ration puisse constituer une base intéressante dans 
ce cadre, de nombreuses interactions entre les nutriments sont possibles qui rendent incontourna-
ble le recours aux prélèvements sur l’animal. Les signes cliniques de carence en sélénium et iode 
sont rarement pathognomoniques, ce qui nécessite le recours à des examens de laboratoire afin 
de confirmer le diagnostic. La présente synthèse passe en revue les signes cliniques d’appel et la 
confirmation de la carence par le dosage des différents marqueurs nutritionnels et fonctionnels 
disponibles pour la bête bovine, que ce soit au niveau du sang, du lait, de l’urine ou des tissus. Un 
protocole pour le diagnostic de la carence en sélénium et iode est proposé.

IntroductIon

La production de lait et de viande par 
les bovins a considérablement aug-
menté au cours des cinquante dernières 
années en même temps que le nombre 
d’exploitations agricoles diminuait 
fortement, avec en parallèle une aug-
mentation substantielle de leur taille. 
La sélection génétique d’animaux per-
formants a permis cette productivité 
accrue mais a aussi nécessité une série 
d’adaptations indispensables. Parmi 
ces adaptations, on cite l’alimentation 
des bovins qui a été particulièrement 
revue et corrigée.

Dans la nutrition de bovins hautement 
performants, les oligo-éléments jouent 
un rôle essentiel. En effet, la produc-
tion de lait ou de viande ainsi que 
les conditions d’élevage sont capa-
bles de générer des stress oxydants 
et des troubles de la santé (Miller et 
Brzezinska-Slebodzinska, 1993). Il 

se fait que les oligo-éléments jouent 
un rôle important, à côté de certaines 
vitamines, dans le capital anti-oxydant 
de l’organisme. Or, un écart grandis-
sant est apparu progressivement entre 
d’une part les besoins en oligo-élé-
ments, dictés par la productivité (litres 
de lait, gain de poids) et les conditions 
d’élevage (confort, stress dû à un nom-
bre plus élevé d’animaux, pression 
d’infection), et d’autre part les apports 
en oligo-éléments par la ration. Les 
pratiques agriculturales modernes 
(e.g. interdiction de l’utilisation des 
scories qui étaient une source appré-
ciable d’oligo-éléments, monocultu-
res) en ont de fait progressivement 
appauvri les sols et, à partir de là, les 
végétaux que consomment les rumi-
nants. Les tables des teneurs en oligo-
éléments dans les fourrages (Institut 
national de Recherche agronomique, 
2007) confirment effectivement cette 
tendance. Parallèlement, les éleveurs 

investissent peu, pour des raisons 
économiques principalement, dans 
des complexes minéraux-vitaminés 
(CMV) pour supplémenter leur bétail. 
Ce phénomène est toutefois beaucoup 
plus important dans les élevages vian-
deux par rapport aux élevages laitiers. 
Par ailleurs, la législation belge est 
particulièrement sévère. Par exemple, 
cette législation restreint la quantité 
de sélénium (Se) à incorporer dans les 
CMV à 20 ppm (Ministère des Classes 
moyennes et de l’Agriculture, 1999). 
La peur de la toxicité du Se, non fon-
dée quand on regarde la cartographie 
des teneurs en Se en Europe (Oldfield, 
2002), a sans doute motivé pareille 
décision. L’ensemble de ces divers élé-
ments (besoins accrus par une produc-
tivité élevée et apports diminués par 
des sols et fourrages appauvris ainsi 
qu’une législation sévère) renforcent 
la probabilité de carence en oligo-élé-
ments chez les bovins en Belgique, 
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et plus particulièrement en Se. Les 
travaux effectués par Delange (2002) 
indiquent également un déficit impor-
tant d’apports iodés (I) chez l’homme, 
notamment en Belgique. On peut dès 
lors suspecter une carence en I chez 
les bovins qui vivent sur le même sol.

Ce déséquilibre entre apports et 
besoins en oligo-éléments a des 
conséquences évidentes sur la santé, 
la reproduction mais aussi sur la pro-
ductivité des animaux (Muth et al., 
1958 ; Weiss et al., 1983 ; Graham, 
1991 ; Smyth et al., 1996 ; Wichtel et 
al., 1996 ; Smith et al., 1997 ; Thrift et 
al., 1999b). A partir du moment où les 
animaux sont carencés, leurs produits 
tels que le lait ou la viande sont éga-
lement carencés. La viande et le lait 
sont consommés par les êtres humains 
qui eux aussi ont besoin d’un apport 
suffisant d’oligo-éléments pour leur 
santé. Des études telles que l’étude 
« SU.VI.MAX » chez l’homme ont 
clairement démontré l’impact positif 
de la supplémentation en minéraux 
et vitamines sur la santé (Hercberg 
et al., 2004). La supplémentation des 
animaux en oligo-éléments se réper-
cute par conséquent aussi positive-
ment chez l’homme (Rasmussen et 
al., 2002a ; Hartikainen, 2005). La 
carence en I a d’ailleurs régressé de 
par la supplémentation en I des vaches 
laitières, étant donné le passage de l’I 
dans le lait (Phillips, 1997). En effet, 
l’homme se complémente en I majo-
ritairement via le lait (Rasmussen et 
al., 2002a). 

Les carences en oligo-éléments et plus 
particulièrement en Se et en I sont 
fréquemment rapportées sur le sol 
européen (Lamand, 1975 ; Delange, 
2002 ; Oldfield, 2002). Les effets de 
ces carences en oligo-éléments chez le 
bétail ont d’ailleurs fait l’objet de très 
nombreuses publications (Koller et 
al., 1983 ; Graham, 1991 ; Campbell 
et al., 1995 ; Mee et Rogers, 1996 ; 
Rollin et al., 2002). Les carences en 
Se et en I ressortent de manière plus 
manifeste sur le bétail de race Blanc 
Bleu belge (BBB) d’une part en rai-
son d’apports faibles dans les élevages 
(faibles teneurs en Se et I dans les sols 
en Wallonie et faible supplémentation 
en Se et en I par les CMV) et d’autre 
part à cause de la synergie qui existe 
entre ces 2 oligo-éléments. En effet, 
chez l’homme, des études ont démon-
tré le danger de supplémenter sépa-
rément en I (Hotz et al., 1997) ou en 
Se (Contempre et al., 1991), notam-
ment en terme de risque d’hypothyroï-

die, dans des régions potentiellement 
carencées en I et Se.

Les signes cliniques associés aux 
carences en oligo-éléments sont néan-
moins très rarement pathognomoni-
ques. Dès lors, le recours aux examens 
complémentaires s’avère indispen-
sable. Cependant, le diagnostic de 
carence doit être posé de manière fia-
ble. 

Les objectifs de cette synthèse sont de 
faire le point sur les différentes métho-
des de diagnostic des carences en Se et 
en I, tant au niveau du troupeau qu’au 
niveau individuel. Cette approche com-
prend les signes cliniques d’appel, les 
principaux examens complémentaires 
avec les seuils de carence ainsi que 
les avantages et limites des différentes 
méthodes. À l’issue de ce chapitre, un 
protocole permettant d’optimiser le 
diagnostic de carence en Se et I dans 
un troupeau de bovins sera proposé. 
Ce protocole tiendra compte des avan-
cées techniques dans le dosage des 
oligo-éléments ainsi que des concepts 
épidémiologiques nécessaires pour 
cibler les animaux à prélever.

prIncIpeS de BaSe 
applIcaBleS au 
dIagnoStIc d’une 
carence en olIgo-
elementS

Lors de suspicion clinique de carence 
en oligo-éléments dans un troupeau 
bovin, le diagnostic se confirme sur 
base de prélèvements sanguins, uri-
naires, de lait ou de tissus. Il convient 
dès lors de respecter quelques règles 
concernant le choix et le nombre 
d’animaux à prélever.

L’objectif est d’approcher au mieux la 
valeur du troupeau, ce qui est possible 
en multipliant les prélèvements. Le 
nombre minimal d’animaux à préle-
ver dépend du paramètre étudié, de 
la variabilité de ce paramètre et de la 
manière dont on détermine le seuil de 
carence (Herdt, 2000 ; Oetzel, 2004). 
Dans l’absolu, la carence est définie 
comme la concentration de l’analyte 
en dessous de laquelle des signes 
cliniques de carence apparaissent 
habituellement (Herdt, 2000). D’une 
autre manière, pour poser le diagnos-
tic de carence, on utilise habituelle-
ment comme intervalle de référence 
la moyenne plus ou moins 1,96 écart-
types (ou les percentiles 2,5 et 97,5 : 
voir plus loin) des concentrations san-

guines de l’élément recherché trouvée 
dans un échantillon d’animaux pris 
au hasard au sein d’une population 
d’animaux en bonne santé. L’intervalle 
de référence est défini par une valeur 
seuil en-dessous de laquelle on déclare 
la carence et valeur maximale au-des-
sus de laquelle on risque la toxicité. 
Trouver la population de référence 
parfaite pour ce genre de valeur est 
très difficile. Dès lors, on choisira de 
manière aléatoire des troupeaux avec 
de très bonnes performances de pro-
duction, reproduction et avec le moins 
de maladies et troubles alimentaires 
possibles. Compte tenu de la varia-
bilité individuelle, il faut considérer 
comme normaux des animaux dont la 
valeur s’écarte de 2 écarts-type (préci-
sément 1,96, si les données sont dis-
tribuées normalement) de la moyenne 
ou utiliser les percentiles 2,5 - 97,5 
(si les données ne sont pas distribuées 
normalement), couvrant 95 % d’une 
population d’individus en bonne santé 
(Grenier, 1993 ; Herdt, 2000). Une 
autre valeur seuil peut être définie à 
une concentration où les apports nutri-
tionnels recommandés pour l’oligo-
élément sont tout juste apportés mais 
où néanmoins une carence subclinique 
peut survenir dans des conditions de 
stress. Ce cas de figure est illustré 
dans la figure 1. La détermination d’un 
seuil n’est donc pas aisée. Elle dépend 
du laboratoire (variabilité analytique), 
de la catégorie d’animaux, de la déter-
mination des besoins nutritionnels des 
animaux et de l’effet recherché lors-
que l’on pose ce seuil.

Lorsqu’une valeur seuil est définie, 
on peut considérer le diagnostic de 
carence selon plusieurs méthodes. 
À chaque méthode correspond un 
nombre minimal adéquat d’animaux 
à prélever (Kincaid, 2000). Soit on 
prend en considération la moyenne 
des valeurs d’un paramètre dans un 
groupe d’animaux et on la compare 
avec la valeur seuil. Dans ce cas, il est 
recommandé de prélever au minimum 
7 (Herdt, 2000) à 8 animaux (Oetzel, 
2004). Une autre méthode consiste à 
déterminer quelle proportion d’ani-
maux présente une valeur en-dessous 
(ou au-dessus) de la valeur seuil (ce 
qui revient à estimer la prévalence 
de la carence). Oetzel (2004) recom-
mande alors de prélever un nombre 
minimal de 12 animaux. Cependant, 
lorsque la prévalence d’une maladie 
est faible ou que les signes cliniques 
sont peu évidents, il est conseillé 
d’augmenter le nombre d’animaux à 
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prélever pour atteindre un niveau de 
confiance statistique suffisant (Oetzel, 
2004). Plus le troupeau sera grand, 
plus l’échantillonnage pourra être 
grand sans pour autant être non renta-
ble économiquement. Quelle que soit 
la méthode utilisée, on peut réduire 
l’effectif à prélever simplement en 
ciblant au mieux la population à risque 
pour la carence. Ces valeurs d’échan-
tillonnage minimal ne sont que des 
estimations. Pour être précis dans le 
calcul du nombre minimal d’animaux 
à prélever, il convient de prendre en 
compte plusieurs paramètres tels que 
la prévalence attendue de la carence 
dans le troupeau ainsi que la varia-
bilité attendue des mesures (dévia-
tion standard). Pour ces paramètres, le 
praticien se fera sa propre expérience 
sur quelques troupeaux sélectionnés 

dans sa clientèle. Les données peuvent 
alors être intégrées dans un logiciel 
d’épidémiologie (e.g. logiciel gratuit 
WinEpiscope 2.0) (Thrusfield et al., 
2001) qui déterminera le nombre pré-
cis de prélèvements à effectuer, en 
fonction des variables précitées.

Le choix des animaux à prélever est 
enfin particulièrement important pour 
le diagnostic d’une carence nutri-
tionnelle en oligo-éléments. Pour 
diagnostiquer des maladies, des ani-
maux malades doivent être prélevés 
mais pour diagnostiquer un « statut 
nutritionnel » (e.g. carence), ce sont 
des animaux sains qui doivent être 
échantillonnés (Herdt, 2000 ; Herdt 
et al., 2000). En effet, le statut en 
oligo-éléments peut être modifié 
par un phénomène d’inflammation 

aigu (Milanino et al., 1986 ; Janosi 
et al., 1998) ou chronique (Oliva et 
al., 1987), ou encore lors de « stress » 
(Herdt et al., 2000). Malgré toutes ces 
précautions, de nombreux facteurs de 
variations entachent encore la perti-
nence du prélèvement et du résultat 
obtenu. Les principaux facteurs de 
variation sont l’âge, le sexe, la race, 
la génétique, le stade de lactation, la 
production laitière et le stade de gesta-
tion (Herdt, 2000 ; Herdt et al., 2000). 
Pour minimiser ces interactions, il faut 
donc prélever des animaux de même 
classe. Le nombre minimal d’animaux 
à prélever (entre 7 et 12 selon le type 
d’analyse) défini par Herdt (2000) 
et Oetzel (2004) est à instaurer pour 
chaque classe d’animaux. En plus de 
ces facteurs de variation intra-trou-
peaux, la technique de prélèvement, 
le moment de prélèvement dans la 
journée (influence du moment d’af-
fouragement et rythmes circadiens 
par exemple), la variabilité analytique 
inhérente au laboratoire, la variabilité 
environnementale (principalement due 
à l’alimentation) et la variabilité inter-
troupeau sont d’autres facteurs dont il 
faut tenir compte (Herdt et al., 2000). 
C’est pour cela que les valeurs seuils 
peuvent différer sensiblement d’un 
laboratoire à l’autre et qu’il est délicat 
de comparer des valeurs provenant de 
laboratoires différents.

Enfin, dans la mesure où l’on désire 
obtenir un diagnostic de carence à 
moindre coût, il est possible de faire 
un pool d’échantillons de sang de 
divers animaux ou encore d’utiliser 
le lait de tank et ainsi de comparer la 
moyenne d’un groupe d’individus à 
un seuil. À partir du moment où une 
seule analyse est réalisée, il n’y a plus 
de contrainte économique à prélever 
un grand nombre d’animaux. Plus le 
nombre sera grand, plus il sera repré-
sentatif de la population étudiée, à 
condition de suivre les règles prescrites 
précédemment à savoir de ne prélever 
que des animaux sains et homogènes. 
Il est évident que de cette manière, 
la moyenne risque de masquer des 
animaux ayant une grande hétérogé-
néité de statut. C’est pour cela qu’on 
accordera davantage de confiance à 
des résultats très bas ou très élevés, 
comparativement à des résultats mar-
ginaux. Néanmoins, lors de carence 
nutritionnelle, la prévalence d’indi-
vidus touchés par la carence au sein 
d’un groupe ou d’une exploitation est 
souvent ou très faible ou très élevée 
(Rollin et al., 2002).

Figure 1. Seuils de carence, sub-optimum, optimum et d’excès lors de détermi-
nation du statut en oligo-éléments, minéraux et vitamines (adapté selon Chung, 
2003).

en ordonnée : réponse animale en terme de productivité ou de santé selon le statut nutritionnel de 
l’animal (par exemple : croissance, efficience alimentaire, performances de reproduction, production 
laitière, bien-être, santé, immunité)
en abscisse : concentration de l’analyte mesurée sur l’animal ou le groupe d’animaux
1 : carence : niveau de carence absolu, déterminé par la présence de signes cliniques. A cette valeur 
correspondent des apports alimentaires insuffisants.
2 : Sub-optimum : cette plage de concentration indique que les besoins alimentaires l’animal sont 
juste couverts. Il y a prévention de l’apparition de signes cliniques si l’animal se trouve dans de bon-
nes conditions mais une carence subclinique peut survenir dans des conditions de stress ou de mala-
die. Ce statut est inadéquat pour une santé et une productivité optimales. Dès lors, cette concentration 
pourrait tout aussi bien être considérée comme également carencée ou « marginale ».
3 : optimum : cette plage de concentration tient compte de tout facteur négatif pouvant influencer la 
santé et les performances. Ce statut permet à l’animal d’exprimer pleinement son potentiel de santé 
et de productivité prévu par sa capacité génétique.
4 : excès : Bien qu’il n’y ait aucune répercussion néfaste sur la santé ou la productivité de l’animal, 
l’atteinte d’un tel niveau est néanmoins un non-sens économique. En effet, le dépassement du stade 
« Optimum » n’entraînera aucune amélioration de la santé ou de la productivité. Au-dessus de ce 
seuil d’excès existe le seuil de toxicité qui lui entraîne des répercussions néfastes sur la santé et la 
productivité.
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En résumé, afin de poser au mieux le 
diagnostic de carence sur base d’un 
prélèvement sur l’animal au sein d’un 
troupeau, il convient de :

- sélectionner un groupe d’animaux 
tels que des animaux à risque pour une 
pathologie ;

- choisir plusieurs animaux sains 
(entre 7 et 12 selon l’utilisation des 
seuils) en limitant autant que faire se 
peut la variabilité induite par l’âge, le 
stade de gestation ou de lactation et le 
niveau de production laitière ;

- effectuer des prélèvements de bonne 
qualité dont, par exemple, l’absence 
d’hémolyse.

outIlS de dIagnoStIc de 
la carence en SelenIum

Signes cliniques d’appel

Productions

Au niveau des productions, on n’ob-
serve pas d’effet négatif direct de la 
carence en Se. La carence va plutôt se 
manifester en affaiblissant les animaux 
et en les prédisposant aux infections 
qui vont dès lors diminuer leur pro-
ductivité (production laitière ou gain 
de poids). La baisse de production 
laitière peut être liée à des infections 
mammaires (Green et al., 2006) dont 
la carence en Se serait un facteur pré-
disposant (voir plus loin). Une baisse 
de production laitière pourrait aussi 
être liée à une hypothyroïdie secon-
daire à une carence en Se. Dans ce cas, 
on observerait davantage une prise de 
poids (voir plus loin).

L’effet positif d’une supplémentation 
en Se sur la santé des veaux ainsi que 
sur leurs performances de croissance 
a été mise en évidence dans plusieurs 
études (Weiss et al., 1983 ; Sanders, 
1984 ; Spears et al., 1986 ; Wichtel 
et al., 1996). Cependant, Swecker et 
collaborateurs (1989) et Lacetera et 
collaborateurs (1996) n’ont rapporté 
aucun impact significatif de la sup-
plémentation en Se sur la croissance 
des veaux. Wichtel et collaborateurs 
(1996) ont réalisé deux études sur la 
supplémentation en Se des veaux et 
n’ont trouvé une réponse positive sur 
le gain de poids que dans une des deux 
expériences. Selon une étude récente 
(Guyot et al., 2007a), une supplémen-
tation en Se des mères (0,5 ppm, sous 
forme organique) entraîne un gain de 
poids supérieur des veaux par rap-
port à des veaux dont les mères ont 

reçu seulement 0,1 ppm de Se (sous 
forme inorganique). Dans cette étude, 
le meilleur gain de poids serait entre 
autres lié à une incidence moindre des 
diarrhées. 

La carence en Se participe à l’appa-
rition de retard de croissance, peut-
être également sous l’influence d’un 
défaut de conversion de la thyroxine 
(T4) en tri-iodothyronine (T3) (Arthur 
et al., 1988 ; Graham, 1991 ; Larsen et 
Berry, 1995).

Reproduction

Chez les vaches adultes, la carence 
en Se se manifeste notamment par 
des kystes ovariens (Harrison et al., 
1984), des rétentions d’arrière-faix, 
des métrites et même dans certains cas 
des avortements ou mises-bas préma-
turées (Corah et Ives, 1991 ; Graham, 
1991). De plus, la fertilité de vaches 
carencées en Se peut être sensible-
ment améliorée lors de supplémenta-
tion en Se (Scales, 1976 ; Segerson 
et al., 1977 ; Kappel et al., 1984 ; 
Hidiroglou et al., 1987a ; Corah et 
Ives, 1991). Dans le cadre de la réten-
tion d’arrière-faix, largement étudiée 
dans les troupeaux laitiers, il apparaît 
qu’une supplémentation orale ou des 
injections pré-partum en Se ou en vita-
mine E/Se réduisent l’incidence des 
rétentions d’arrière-faix dans les trou-
peaux carencés en Se mais pas dans 
les troupeaux non carencés (Trinder et 
al., 1973 ; Julien et al., 1976 ; Corah 
et Ives, 1991).

Santé

La carence en Se chez la mère a éga-
lement des conséquences chez son 
veau. Le fœtus est dépendant de sa 
mère via le placenta pour son statut en 
oligo-éléments. Il accumule certains 
oligo-éléments à un niveau supérieur 
à celui de sa mère. Le Se, entre autres, 
est souvent un élément limitant pour 
le fœtus et le nouveau-né lors de son 
développement normal (Van Saun et 
al., 1989 ; Abdelrahman et Kincaid, 
1995). Lors de carence chez la mère, 
on observe donc une symptomatologie 
néonatale reprenant des veaux caracté-
risés par une faiblesse éventuellement 
associée à de la mortinatalité (Stauber,  
1976 ; Weiss et al., 1983 ; Spears et 
al., 1986 ; Cawley, 1987 ; Graham, 
1991 ; Zust et al., 1996), de la détresse 
respiratoire chez le nouveau-né à 
terme (Guyot et al., 2004) et des gas-
tro-entérites néonatales (Andrews et 

al., 1968 ; Sanders, 1984 ; Cawley, 
1987 ; Zust et al., 1996).

Une autre entité, en l’occurence la 
myopathie dégénérative nutritionnelle 
également appelée maladie du muscle 
blanc ou encore syndrome de myo-
pathie-dyspnée (Muth et al., 1958 ; 
Hidiroglou et Jenkins, 1968 ; Walsh 
et al., 1993 ; Foucras et al., 1996), 
sévit aussi bien chez le veau que chez 
l’adulte (Gitter et al., 1978). Cette 
maladie dégénérative touche les myo-
cytes des muscles striés squelettiques 
et cardiaques (cardiomyopathie congé-
nitale). Chez les veaux, la maladie est 
souvent accompagnée de diarrhée et 
de taux élevés de mortalité (Graham, 
1991). Une autre manifestation de 
cette maladie peut être l’incompétence 
du veau à téter (muscles masséter et 
de la langue touchés par la myopa-
thie) (Foucras et al., 1996 ; Zust et al., 
1996).

Enfin, Erskine et collaborateurs 
(1987) ont montré que des trou-
peaux de vaches laitières présentant 
des taux cellulaires dans le lait éle-
vés (> 700.000 cellules/ml) avaient 
un statut en Se moins favorable que 
des troupeaux à bas taux cellulaire. 
D’autres études ont mis en évidence la 
relation entre les mammites cliniques 
et subcliniques et les carences en Se 
et vitamine E chez la vache et la bre-
bis (Hogan et al., 1993 ; Weiss et al., 
1997 ; Smith et al., 1997 ; Morgante et 
al., 1999). L’administration orale d’un 
supplément de vitamine E et Se peut 
diminuer la prévalence et la sévérité 
des mammites dans les troupeaux lai-
tiers. Par contre, une supplémentation 
en Se et vitamine E dans des élevages 
où le niveau de ces éléments est cor-
rect n’apporte aucune amélioration sur 
les infections mammaires (Smith et 
al., 1997).

examens complémentaires

Analyse de la ration

Etant donné qu’il est difficile d’ap-
préhender la proportion d’oligo-élé-
ments assimilables par les végétaux, 
l’analyse de sol a peu d’intérêt. Il faut 
donc lui préférer l’analyse des four-
rages (Lamand, 1987). L’analyse de 
la ration, combinée avec les signes 
cliniques d’appel, permet d’appro-
cher le diagnostic de la carence. En 
confrontant les apports en Se dans la 
ration avec les recommandations d’ap-
ports pour les bovins proposées dans 
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la littérature (tableau I), il est possi-
ble de se faire une idée de l’état de 
carence ou de satisfaction des besoins 
des animaux. Les valeurs seuils pro-
posées dans le tableau I résultent soit 
d’études « dose-réponse » pour les-
quelles seulement des concentrations 
adéquates chez des animaux sains ont 
été indiquées, soit d’études pour les-
quelles des critères biologiques (e.g. 
santé) ont été comparés en fonction 
des apports en Se afin de définir un 
seuil adéquat et un seuil de carence.

Les besoins en Se des bovins ont 
néanmoins augmenté, à cause de leur 
phénotype plus exigeant, amenant 
les normes de couverture des besoins 
à augmenter également. À l’heure 
actuelle, si, en spéculation laitière, la 
norme de 0,3 ppm est bien établie, 
il semble plus opportun de revoir la 
norme en spéculation viandeuse, pour 
les races hyper-viandeuses telles que 
le BBB, et de l’amener à 0,3 ppm éga-
lement (Guyot et al., 2007a).

S’il est évident que des apports insuffi-
sants conduisent à une carence appelée 
carence primaire, des apports adéquats 
sur base d’une analyse de la ration 
ne permettent pas d’affirmer qu’il y 
a absence de carence chez l’animal. 
En effet, la carence peut être égale-
ment secondaire ou relative. Dans ce 
cas, d’autres éléments dans la ration 
tels que, par exemple, le cuivre, le 
plomb, le zinc, le soufre et le cal-
cium, peuvent antagoniser ou réduire 
l’absorption du Se (Puls, 1994). En 
raison de ces divers antagonismes 
potentiels, il est vivement conseillé 
d’analyser les autres oligo-éléments et 
macro-éléments de la ration, en plus 
du Se. Le dosage du Se dans la ration 
se fait le plus souvent par ICP-MS 
(Inductivity Coupled Plasma/Mass 
Spectrophotometry). Néanmoins, étant 
donné que des résultats de l’analyse de 
la ration incluant les oligo-éléments 
n’est pas toujours disponible dans la 
ferme, que de nombreuses interactions 
entre macro- et oligo-éléments exis-

tent et qu’une compétition entre les 
animaux pour la ration, et plus particu-
lièrement pour le CMV (si il est distri-
bué sous forme de seaux à lécher) est 
fréquente, le recours à des analyses sur 
l’animal est indispensable.

Analyses sur l’animal : sang

La mesure du statut sélénique dans 
le sang peut se faire soit sur sérum, 
plasma, ou sur le sang total. Deux 
marqueurs peuvent y être dosés : le 
Se élément ou la glutathion peroxy-
dase érythrocytaire (GPX), un enzyme 
séléno-dépendant. Le prélèvement 
sera réalisé de préférence à la veine 
jugulaire avec une aiguille de diamè-
tre suffisant que pour éviter l’hémo-
lyse (16-18 gauge). Le prélèvement 
à la veine coccygienne est possible 
à condition que la queue de l’animal 
soit propre. Il faut éviter l’aspiration 
du sang avec une seringue (hémolyse), 
la meilleure façon de procéder étant 
de laisser couler le sang spontanément 
dans le tube. Le tableau 2 reprend 
les principaux dosages réalisables en 
pratique ainsi que les valeurs seuils 
sanguines en Se et GPX les plus perti-
nentes. Il convient de prendre le seuil 
le plus sévère pour des animaux hau-
tement productifs (e.g. vache laitière 
haute productrice, BBB culard) et le 
moins sévère pour des animaux dont 
on attend peu de performances (e.g. 
vache non lactante, vache tarie non 
gestante). En effet, d’après une étude 
menée sur du BBB culard par Guyot 
et collaborateurs (2007a), il s’avère 
que ce type de bétail a des besoins 
élevés en Se et que dès lors les seuils 
sanguins sont plus élevés également. 
À titre d’exemple, une valeur seuil 
de 250 UI/g d’hémoglobine (Hb) est 
à prendre en considération pour du 
bétail hyper-viandeux allaitant (e.g. 
BBB) et des vaches laitières hautes 
productrices (e.g. Holstein) tandis que 
pour du bétail viandeux ordinaire ou 
croisé, de même que pour des vaches 

taries ou encore du bétail laitier ordi-
naire, un seuil plus bas, de l’ordre de 
150 à 200 UI/gHb sera utilisé. Ces 
seuils sont valables pour des dosages 
de GPX réalisés selon la méthode de 
Paglia et Valentine (1967).

Sélénium

Le Se peut se mesurer aussi bien dans 
le sang total (pool plasmatique et pool 
érythrocytaire du Se) que dans le 
sérum ou le plasma.

Dans le plasma, le Se est associé à 
l’albumine, la glutathion peroxidase 
plasmatique (GPX-p) et la séléno-
protéine P (Awadeh et al., 1998a). La 
contribution en Se de la GPX-p dans 
le plasma est très faible étant donné 
que l’activité enzymatique de cette 
dernière est près de trois mille fois 
inférieure à celle de la GPX (Paglia 
et Valentine, 1967). Dès lors, la dif-
férence de concentration en Se dans 
le plasma et le sérum est peu signi-
ficative. Le sérum est un bon indica-
teur des apports alimentaires en Se 
(Longnecker et al., 1996). Les varia-
tions de la concentration en Se sérique 
suite à une modification des apports 
en Se est rapide (Thompson et al., 
1991 ; Villar et al., 2002). Une aug-
mentation des apports en Se dans la 
ration résulte en une augmentation du 
Se sérique endéans deux à six jours 
(Ellis et al., 1997).

En Europe, parmi les sources de Se 
autorisées pour l’alimentation du 
bétail, il existe depuis décembre 2006 
(directive européenne 2006/1750/EC), 
une forme organique (levure séléniée) 
de Se, en plus du sélénite de soude 
(forme inorganique) qui était déjà uti-
lisé. À dose ingérée de Se égale, il 
existe une différence dans les concen-
trations plasmatiques/sériques de Se 
obtenues selon que la source de Se soit 
organique ou inorganique (Ortman et 
Pehrson, 1999). Toutefois, le Se plas-
matique atteint un plateau environ 
4 semaines après le début de la supplé-
mentation, quelle que soit la source de 
Se (Conrad et Moxon, 1979 ; Ortman 
et Pehrson, 1999 ; Villar et al., 2002). 
Cependant, pour des animaux supplé-
mentés avec du Se organique, il résulte 
un statut sélénique qui se maintient sur 
une plus longue période après arrêt de 
la supplémentation. Cela est dû à l’in-
corporation non spécifique de séléno-
méthionine (à partir de protéines de 
levures digérées) dans les protéines 
et tissus tels que les muscles squelet-
tiques, les érythrocytes et l’albumine, 

tableau 1. Besoins quotidiens en Se chez les bovins laitiers et viandeux 
(exprimés en mg par kg de matière sèche).

aN.R.C., 2001 ; bN.R.C., 2000 ; cPuls, 1994 ; dLamand, 1991 ; eINRA, 1988 ; fLamand, 1987

Bovins laitiers Bovins viandeux
Adultes 0,3 a,c

0,1 e,f

   0,1 b,e,f

0,3 c

Veaux 0,3 c 0,1 d

0,3 c
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à partir desquels il peut y avoir un 
relargage dans le sang par catabolisme 
afin de maintenir le statut sélénique 
sanguin (Rayman, 2004).

La concentration en Se dans le sang 
total est approximativement deux à 
trois fois plus importante que dans le 
sérum (Scholz et Hutchinson, 1979). 
Le sang total contient le pool sérique/
plasmatique et le pool érythrocytaire 
de Se où le Se se trouve principale-
ment sous forme de GPX (Rotruck 
et al., 1973). Aussi bien les change-
ments rapides dans le pool sérique et 
les changements lents dans le pool 
érythrocytaire (voir plus loin) affec-
tent la concentration en Se dans le 
sang total. La combinaison de ces 
deux effets rend la valeur du Se dans le 
sang total généralement mieux inter-
prétable que le Se sérique/plasmatique 
pour la détermination des apports en 
Se, bien que chacune des méthodes 
soit correcte.

La concentration en Se et l’activité 
de la GPX dans le sang des veaux 
nouveau-nés sont corrélées avec cel-
les de leur mère (Hidiroglou et al., 
1987b ; Kincaid et Hodgson, 1989 ; 
Awadeh et al., 1998b ; Enjalbert et 
al., 1999). Durant le dernier trimestre 
de gestation, de grandes quantités de 

Se sont transférées de la mère vers 
le fœtus (Koller et al., 1984b ; Van 
Saun et al., 1989). Le statut sélénique 
du veau dépend davantage du trans-
fert placentaire que du transfert via 
la prise de colostrum (Koller et al., 
1984b ; Enjalbert et al., 1999). Si la 
mère n’ingère pas au moins 3 mg de 
Se par jour (soit une ration entre 0,2 et 
0,3 ppm selon l’ingestion de MS) pen-
dant le dernier trimestre de gestation, 
les taux sériques de Se chez la mère 
sont réduits (Abdelrahman et Kincaid, 
1995). La faible concentration en Se 
constatée au vêlage chez la mère, due 
au transfert de Se vers le fœtus, aug-
mente progressivement durant le pre-
mier mois de lactation (Miller et al., 
1995).

Chez le fœtus par rapport à l’adulte, 
le Se dans le sang est principalement 
présent dans le pool érythrocytaire, 
avec une moindre proportion dans le 
sérum (Van Saun et al., 1989). Cette 
tendance est bien visible après la nais-
sance, avec des veaux nouveau-nés 
présentant des taux sériques de Se 
inférieurs à ceux des adultes, bien que 
la concentration en Se dans le sang 
total soit similaire. La concentration 
en Se dans le sérum reste basse chez 
les jeunes animaux durant la période 

d’alimentation lactée car la concen-
tration en Se dans le lait est généra-
lement faible. Cependant, la forme 
de Se ingérée par la mère fait varier 
fortement la teneur en Se dans le lait, 
avec davantage de Se dans le lait lors-
que la mère consomme une source de 
Se organique (Knowles et al., 1999 ; 
Ortman et Pehrson, 1999 ; Pehrson et 
al., 1999 ; Givens et al., 2004 ; Juniper 
et al., 2006). La concentration sérique 
de Se augmente ensuite dès que les 
veaux mangent des aliments solides, 
à condition que ces derniers ne soient 
pas carencés en Se.

Glutathion peroxydase érythrocytaire  

Le Se est présent dans les érythrocytes 
sous la forme de GPX (Rotruck et al., 
1973), dont la concentration dépend 
de la disponibilité en Se dans l’ali-
mentation au moment de l’érythro-
poïèse. La contribution de la GPX en 
Se par rapport au Se du sang total est 
d’environ 60 % (Maas et al., 1992). 
La GPX est formée en même temps 
que le développement des érythrocy-
tes. Le dosage de la GPX donne donc 
une idée des apports en Se sur une 
période correspondant plus ou moins 
à la durée de vie d’un globule rouge 
(entre 100 et 150 jours) (Whitaker, 

tableau 2. principaux examens complémentaires et valeurs seuils proposés pour la détermination du statut en Se 
chez des vaches adultes.
ICP-MS = Inductivity Coupled Plasma/Mass Spectrophotometry ; SAA-ET = Spectrométrie d’Absorption Atomique à atomisation Electro-Thermique ; 
HGAAS = Hydride Generation Atomic Absorption Spectrophotometry ; A = Adulte ; NN =  Nouveau-Né.

a Paglia et Valentine, 1967 
b Kincaid, 2000
c Villar et al., 2002
d Gerloff, 1992
e Ortman et Pehrson, 1999

 f  Swecker et al., 1989 

g Hogan et al., 1993 ; Olson, 1994 
h Enjalbert et al., 2006 
i Koller et al., 1983 
j Guyot et al., 2007a 

k Juniper et al., 2006
l Conrad et Moxon, 1979 
m Knowles et al., 1999
n Puls, 1994
o Ouweltjes et al., 2007

marqueur prélèvement tube traitement analyse carence marginal adéquat unités

Se Sang (total) Héparine
Conservation 4°C ICP-MS 

SAA-ET
< 60b 60-200b > 210 (< 1200)b

 > 200g

μg/L
μg/L

Se Sang (plasma) Héparine
Au frais 4°C ou congelé

(si centrifugé)
ICP-MS 
SAA-ET

- 50-100e

51-85c

> 70d

> 100e,f

μg/L
μg/L
μg/L

Se Sang (sérum) Tube sec Idem plasma Id. plasma voir plasma voir plasma voir plasma μg/L

gpX Sang (total)
EDTA 

Héparine
Conservation 4°C

Kit Ransel 
Randoxa

< 75h

< 120i

75-150h

120-285i

 150-600h

> 285i

 > 250j

120 (< 600)o

U/gHb
U/gHb
U/gHb
U/gHb

Se
Lait entier

(+Se inorganique)
Tube sec Frais ou congelé

ICP-MS
HGAAS

-

< 20k

12l

< 12m

10-20j

> 28k

> 15l, e

 > 12m

> 20j

μg/L
μg/L
μg/L
μg/L

Se
Lait entier

(+Se organique)
Tube sec Frais ou congelé

ICP-MS
HGAAS

- 30m > 60m, j

> 33e

μg/L
μg/L

Se Urine Tube sec Frais ou congelé ICP-MS - - 50-60k μg/L

Se Foie - Frais ou congelé ICP-MS
0.02-0.17n

0.1-0.5b A
< 1.1b NN

0.12-0.25n

0.6-1.25b A
1.1-2.2b NN

0.25-0.5n

1.25-2.5b A
2.3-8b NN

ppm poids humide
μg/g MS
μg/g MS

Se Rein - Frais ou congelé ICP-MS 0.18-0.40n 0.4-1n 1-1.5n ppm poids humide

Se Muscles - Frais ou congelé ICP-MS 0.01-0.05n 0.05-0.07n 0.07-0.15n ppm poids humide
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1997 ; Herdt et al., 2000). Après 
modification des apports alimentaires 
en Se, la valeur de la GPX ne peut 
changer plus vite que le taux de renou-
vellement des érythrocytes. Dès lors, 
suite à une supplémentation en Se, 
un délai existe entre l’augmentation 
du Se sérique ou plasmatique et celle 
de la GPX. La corrélation étroite qui 
existe entre l’activité de la GPX et le 
Se sanguin (Backall et Scholz, 1979 ; 
Koller et al., 1984a ; Erskine et al., 
1987 ; Counotte et Hartmans, 1989 ; 
Maas et al., 1992) se modifie donc 
lors d’une supplémentation en Se. À ce 
titre, Knowles et collaborateurs (1999) 
déconseillent l’utilisation de la GPX 
comme marqueur du statut en Se si les 
animaux ont été récemment supplé-
mentés en Se. Néanmoins, après quel-
ques semaines de supplémentation, 
un nouvel équilibre se crée dès lors 
que la concentration en Se plasma-
tique a atteint un plateau (Ortman et 
Pehrson, 1999 ; Guyot et al., 2007a). 
À ce moment, la GPX peut à nouveau 
être utilisée comme marqueur du sta-
tut en Se.

L’activité de la GPX des veaux nou-
veau-nés est supérieure à celle de 
leur mère au vêlage et diminue avec 
l’âge (Koller et al., 1984b ; Counotte 
et Hartmans, 1989 ; Enjalbert et al., 
1999). Chez la bête bovine, elle atteint 
habituellement son taux le plus bas 
vers deux ans et remonte ensuite pro-
gressivement (Counotte et Hartmans, 
1989).

Facteurs de variation

La forme de Se ingérée par l’animal 
a une influence sur les valeurs de Se 
sérique et de GPX. Butler et collabo-
rateurs (1991) ont montré chez des 
femmes recevant une supplémenta-
tion orale de Se que la majorité du Se 
est liée à l’hémoglobine quand elles 
reçoivent du Se sous forme de sélé-
nométhionine (forme organique) mais 
est distribuée de manière égale entre 
la GPX et l’hémoglobine quand ces 
femmes reçoivent du Se sous forme 
de sélénate (forme inorganique). Le 
pourcentage de Se associé à la gluta-
thion peroxydase est donc plus grand 
dans les érythrocytes et le plasma chez 
des femmes prenant du Se inorgani-
que, comparativement à celles pre-
nant du Se organique. Dès lors, on 
observe chez des animaux ayant reçu 
du Se sous forme organique des sélé-
némies plus élevées mais des activités 
de GPX comparables par rapport à des 
animaux ayant ingéré une forme inor-

ganique de Se (Beilstein et Whanger, 
1988 ; Thomson et al., 1993 ; Guyot 
et al., 2007a).

Une fois le sang prélevé, l’activité 
de la GPX est moins stable que la 
concentration sanguine en Se (Herdt et 
al., 2000) mais est toutefois constante 
pendant sept jours à quatre degrés 
centigrades (Koller et al., 1984a). Un 
acheminement rapide de l’échantillon 
sanguin vers le laboratoire où le dosage 
sera effectué est donc à prévoir.

Le dosage de la GPX n’est pas stan-
dardisé et les variations des valeurs de 
GPX entre laboratoires sont très gran-
des (Ullrey, 1987 ; Belsten et Wright, 
1995). De même, une variabilité inter-
laboratoire existe pour le Se sérique et 
total (Waldner et al., 1998). De plus, 
l’expression de l’activité de la GPX 
est également soumise à la variation 
du taux d’hémoglobine et de l’héma-
tocrite ; il est donc préférable d’expri-
mer l’activité de la GPX en  unités par 
gramme d’hémoglobine. 

Etant donné la grande proportion de 
Se présent dans les érythrocytes, il 
faut être particulièrement prudent lors 
du prélèvement sanguin afin d’éviter 
l’hémolyse qui entraînera des valeurs 
de Se plasmatique ou sérique faus-
sement élevées (Maas et al., 1992 ; 
Herdt et al., 2000). À ce propos, on 
peut observer lors de carence en Se une 
propension particulière des érythrocy-
tes à l’hémolyse, due à une exposition 
aux peroxydes lors du stress oxydatif 
(Siddons et Mills, 1981).

Enfin, une supplémentation en I peut 
avoir un effet sur le métabolisme du 
Se. Pavlata et collaborateurs (2005) 
ont constaté une sélénémie et une 
activité de la GPX réduites (132 ± 23 
μg/L versus 88 ± 11 μg/L pour le Se, 
et 713 ± 153 μkat/L versus 484 ± 125 
μkat/L pour la GPX) chez des che-
vreaux recevant environ 350 μg d’I 
par jour, en comparaison avec des che-
vreaux ne recevant que 140 μg d’I par 
jour. La concentration en Se dans la 
ration était identique dans les deux 
lots.

Analyses sur l’animal : lait

C’est le Se total qui est mesuré dans 
le lait entier. L’analyse peut se faire 
soit au niveau individuel ou alors sur 
le lait de tank, donnant ainsi une idée 
du statut sélénique du troupeau, enta-
ché malgré tout des imprécisions liées 
à l’hétérogénéité des animaux dans 
le troupeau (cf. infra). Il convient de 

faire attention à ne pas prélever de 
lait contaminé par du sang (hémo-
lactation) qui fausserait le résultat 
(Se contenu dans les érythrocytes). 
De plus, les premiers jets doivent être 
éliminés. Le meilleur prélèvement est 
celui représentatif de toute une traite. 
La teneur en Se dans un lait de tank 
sera donc plus représentative que la 
valeur d’un pool dont les animaux 
auront subi une traite incomplète, juste 
en vue du prélèvement. Le tableau II 
reprend les différentes analyses pos-
sibles dans le lait ainsi que les valeurs 
seuils les plus pertinentes. Au vu des 
recommandations d’apport en Se ainsi 
que de l’analyse objective des résultats 
des différentes études, les seuils d’ap-
ports adéquats sont fixés à 15 μg Se/L 
lors d’ingestion de Se inorganique et 
à 33 μg Se/L lors d’ingestion de Se 
organique. 

Quel que soit le statut en Se de la 
vache, la mamelle en exporte davan-
tage dans le colostrum que dans le 
lait (Salih et al., 1987). Grace et col-
laborateurs (2001) ont montré que le 
statut en Se de vaches laitières peut 
être estimé à partir des concentra-
tions en Se dans le lait. Dès lors, le 
lait de tank pourrait être utilisé pour 
déterminer le statut sélénique de 
tout le troupeau en lactation. Plus on 
apporte de Se à une ration carencée, 
plus on augmente la concentration 
dans le lait. A contrario, une plus fai-
ble fraction du Se se retrouve dans 
le lait de vaches correctement pour-
vues en sélénium (Conrad et Moxon, 
1979). En général, la concentration 
en Se dans le lait est trois à cinq fois 
moins importante que dans le plasma 
(Conrad et Moxon, 1979), lorsque les 
animaux ne sont pas supplémentés en 
Se ou supplémentés uniquement avec 
des formes inorganiques (sélénite de 
soude). L’augmentation de la dose de 
Se, quelle que soit la forme de Se et 
la voie d’administration, permet une 
augmentation de la concentration en 
Se dans le lait (Maus et al., 1980 ; 
Salih et al., 1987 ; Grace et al., 1997) 
même si cette augmentation est malgré 
tout beaucoup plus importante avec du 
Se sous forme organique (Knowles et 
al., 1999 ; Givens et al., 2004 ; Juniper 
et al., 2006). La concentration en Se 
dans le lait augmente rapidement dans 
les dix jours suivant une supplémenta-
tion en Se (Se sous forme organique ou 
inorganique) et atteint son maximum 
vers trente à quarante jours (Conrad 
et Moxon, 1979 ; Ortman et Pehrson, 
1999 ; Muniz-Naveiro et al., 2005).
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De nombreux auteurs ont démontré 
que la plus grande partie du Se dans 
le lait se trouve dans la caséine (55 
à 75 %) puis dans le petit lait (17 à 
33 %) et dans une moindre mesure 
dans la graisse (7 à 9 %) (Debski et al., 
1987 ; Van Dael et al., 1991 ; Awadeh 
et al., 1998b ; Muniz-Naveiro et al., 
2005). Néanmoins, quelle que soit la 
forme de Se ingérée par la vache, la 
proportion de Se dans les différen-
tes fractions du lait ne change pas 
(Muniz-Naveiro et al., 2005).

Le transfert du Se sanguin dans le 
lait est un processus qui dépend de 
nombreux facteurs, tels que la forme 
de Se ingérée par la vache, la dose de 
Se administrée et enfin le statut en Se 
de l’animal au départ. De nombreux 
auteurs ont montré que les formes 
organiques de Se permettent un trans-
fert beaucoup plus important (30 % 
d’après Juniper et al., 2006) du Se dans 
le lait par rapport à une même dose de 
Se sous forme inorganique (Knowles 
et al., 1999 ; Ortman et Pehrson, 
1999 ; Pehrson et al., 1999 ; Givens 
et al., 2004 ; Juniper et al., 2006). 
À ce titre, Ortman et Pehrson (1997) 
ont montré qu’une supplémentation 
quotidienne chez des vaches laitières 
avec 0,75 mg de Se sous forme de Se 
organique (levures séléniées) induisait 
des niveaux équivalents de Se dans le 
lait par rapport à une supplémentation 
de 3 mg de Se sous forme inorganique 
(sélénite de soude). Il convient donc de 
tenir compte de la forme de Se ingérée 
pour faire le diagnostic de carence sur 
base du Se dans le lait.

Analyses sur l’animal : urine

Le lait n’est pas la seule voie d’excré-
tion pour le Se. L’urine et les matières 
fécales en sont d’autres (Juniper et al., 
2006). De même que pour le lait, c’est 
le Se total qui est mesuré dans l’urine, 
mais contrairement au Se contenu 
dans le lait, le Se dans l’urine n’est lié 
à aucune matrice (protéine, graisse, 
sucre) et est simplement excrété tel 
quel. La première difficulté dans 
l’analyse de l’urine est le prélèvement 
en lui-même. Si l’urine est prélevée au 
jet, il y a un risque de contamination 
par des sécrétions vaginales/utérines 
ou des matières fécales. Un nettoyage 
à l’eau de la région vulvaire est donc 
indiqué avant de procéder, par exem-
ple, au massage de la région vulvaire 
pour stimuler la miction. Le prélè-
vement à la sonde est une autre pos-
sibilité mais est impossible chez les 

mâles et plus difficile chez les jeunes 
animaux. De plus, il faut faire atten-
tion à ne pas blesser l’animal lors du 
prélèvement car le sang occasionnerait 
un biais (cf. infra).

Le Se est principalement excrété par 
l’urine et est influencé par le statut 
en Se dans les reins et les muscles. 
Une augmentation linéaire des taux 
urinaires de Se est constatée lorsque 
les apports alimentaires en Se aug-
mentent (Robinson et al., 1997). Chez 
la vache Holstein, lors d’apports en 
Se au-delà des besoins, l’urine semble 
être un bon moyen diagnostique du 
statut sélénique (Ellis et al., 1997). 
Chez l’homme, le Se urinaire est uti-
lisé pour la mesure du statut en Se et 
il existe une forte corrélation entre les 
apports alimentaires quotidiens en Se 
et la sélénurie (Sanz Alaejos et Diaz 
Romero, 1993). Toutefois, très peu de 
données de référence existent chez le 
bovin et ce type de prélèvement n’est 
donc pas le premier choix.

Le volume et la densité urinaires sont 
des sources de variation logiques, 
diluant plus ou moins la concentra-
tion urinaire de Se. Dès lors, toute 
médication influençant la densité ou le 
volume urinaire (e.g. diurétiques, glu-
cocorticoïdes) sont à proscrire avant 
un prélèvement. Une façon de contrer 
ce facteur de variation est de recueillir 
les urines de 24 heures. Cette méthode 
est bien entendu trop contraignante 
que pour être applicable en pratique. 
Une autre façon de déjouer les varia-
tions de densité ou de volume consiste 
à calculer la fraction d’excrétion du 
Se. Ce calcul permet de déterminer la 
proportion de Se excrétée par l’urine 
en fonction de la proportion de Se 
dans le sang, corrigée par les concen-
trations de créatinine sérique et uri-
naire. La détermination de la frac-
tion d’excrétion est peu pratique car 
elle nécessite 4 analyses différentes, 
dont la créatinine et le Se plasmatique. 
D’autre part, il n’existe pas de don-
nées de référence pour les fractions 
d’excrétion du Se chez le bovin.

Un autre facteur de variation provient 
une fois encore de la forme de Se ingé-
rée par l’individu. Chez les humains 
ingérant du Se sous forme inorgani-
que, une excrétion plus importante de 
Se par les reins est constatée compa-
rativement à l’ingestion de Se sous 
forme organique (Robinson et al., 
1997). Ce résultat n’a toutefois pas été 
confirmé par Juniper et collaborateurs 
(2006) chez le bovin.

Analyses sur l’animal : tissus

La teneur en Se des tissus mous consti-
tue un marqueur de base en cas de 
carence sévère. Le Se élément peut y 
être dosé (Braselton et al., 1997), de 
même que la glutathion peroxydase 
tissulaire (Ullrey, 1987). 

Concrètement, le prélèvement de tis-
sus sur animal vivant n’est applicable 
qu’au niveau du foie, dont la biopsie, à 
l’aiguille fine, n’est pas très difficile. 
Cependant, un risque de saignement 
et/ou d’infection existe (une antibio-
thérapie préventive peut être indiquée 
dans certains cas). Cet acte est pratiqué 
en routine outre-Atlantique mais peu 
usité en Europe. Il convient de prélever 
au minimum 200 mg de tissu hépatique 
pour l’analyse d’un oligo-élément (par 
ICP-MS). L’ensemble de la technique 
de biopsie est décrite dans un article 
de Ouweltjes et collaborateurs (2007). 
La biopsie rénale est plus compliquée 
et ne se pratique pas en routine. Quant 
au prélèvement musculaire, on pour-
rait éventuellement y songer en race 
BBB, à l’occasion d’une césarienne 
par exemple. En condition de terrain, 
le prélèvement par biopsie est délicat 
et découragera souvent l’éleveur et le 
praticien, surtout si l’échantillonnage 
doit être pratiqué sur un grand nombre 
d’individus.

Le prélèvement hépatique, rénal ou 
musculaire peut toutefois s’envisager 
plus aisément sur l’animal mort. Dans 
ce cas, il convient de réfléchir à la vali-
dité du diagnostic si l’animal est mort 
suite à une maladie. Le prélèvement 
sur un animal sain à l’abattoir sera 
donc préférable. Néanmoins, les pré-
lèvements de tissus sur les animaux à 
l’abattoir sont soumis à une législation 
assez rigide, mettant un frein à ce type 
de procédure.

Enfin, citons sans plus de détail, car 
parfois utilisé en pratique surtout pour 
des raisons de facilité de prélève-
ment, l’analyse du Se pilaire. Il existe 
de nombreux inconvénients à cette 
méthode. Les poils sont très sensi-
bles aux polluants endogènes (sébum, 
sueur) et exogènes (poussières), de 
même qu’il existe des variations selon 
la pigmentation, la longueur du poil, la 
saison, la race, le sexe et l’âge (Combs 
et al., 1982 ;Avram et al., 1998). Dans 
ces conditions, il serait de plus très 
difficile de déterminer des valeurs de 
référence. Cette méthode s’avère donc 
très aléatoire en pratique et n’est pas 
recommandée pour évaluer le statut 
en oligo-éléments d’un troupeau, bien 
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que certains laboratoires en proposent 
l’analyse dans le foie et les reins.

Sélénium tissulaire

Après absorption, une grande propor-
tion du Se est transférée vers le foie 
(Patterson et al., 1989). Lors d’excès 
de Se par rapport aux besoins, une 
partie du pool de Se hépatique est 
excrété dans la bile, mais la plupart 
est récupérée dans le sérum en vue 
de l’excrétion rénale. Lors d’injec-
tions de Se (0,1 à 0,5 mg Se/kg de 
poids vif sous forme de Na2SeO4), 
il s’accumule principalement dans le 
foie et est excrété de manière impor-
tante via la bile (Archer et Judson, 
1994).

Les concentrations les plus élevées 
en Se se trouvent dans le foie et les 
reins (Avram et al., 1998). Le Se 
hépatique est un des meilleurs indi-
cateurs du statut en Se chez l’adulte. 
Chez le fœtus, le Se s’accumule dans 
le foie pendant les 120 premiers 
jours, ensuite la concentration reste 
alors constante jusqu’à la fin de la 
gestation. Les valeurs du Se hépati-
que chez le fœtus sont environ deux 
à quatre fois plus élevées que chez sa 
mère (Puls, 1994).

Glutathion peroxydase tissulaire

Dans les muscles et le foie, on peut 
doser également la glutathion peroxy-
dase. Les valeurs sont bien corrélées 
avec les apports alimentaires en Se 
ainsi qu’avec le Se sanguin (Ullrey, 
1987). Néanmoins, il n’existe pas 
vraiment de concentration de réfé-
rence chez le bovin. De plus, il ne 
s’agit pas d’une analyse de routine.

outIlS de dIagnoStIc de 
la carence en Iode

préambule : bref rappel de 
physiologie

L’I est nécessaire à la synthèse des 
hormones thyroïdiennes que sont la 
thyroxine (T4) et la  triiodothyronine 
(T3). Elles contrôlent notamment la 
synthèse des protéines dans toutes 
les cellules. Les hormones thyroï-
diennes ont ainsi de nombreux rôles 
sur la croissance, le métabolisme, 
la production laitière, la thermoré-
gulation, la reproduction et même 
l’immunité. Le taux de capture de l’I 
par la thyroïde dépend des apports en 
I et est déterminé par la sécrétion de 

deux hormones : la TRH (thyrotro-
phin-releasing hormone) et la TSH 
(thyroid stimulating hormone). La 
TRH est secrétée par l’hypothalamus 
et induit à son tour la sécrétion de la 
TSH au niveau de l’hypophyse. 

La TSH agit au niveau des récep-
teurs de la thyroïde pour promou-
voir la synthèse et le re-largage de 
T4 et, dans une moindre mesure, de 
T3. De plus, les hormones thyroï-
diennes participent au contrôle de la 
sécrétion de TSH par un mécanisme 
de rétro-contrôle négatif au niveau 
de l’hypophyse (Vale et al., 1967 ; 
Emerson et al., 1989 ; Abend et al., 
1991). 

Des niveaux bas d’hormones thy-
roïdiennes dus, par exemple, à une 
carence en I ou à un défaut d’utili-
sation de l’I (substances goitrogènes 
dans l’alimentation) peuvent aug-
menter la sécrétion de la TSH qui 
peut dès lors être utilisée comme 
moyen diagnostique dans les cas 
d’hypothyroïdie. 

L’I capturé par la thyroïde est oxydé 
et combiné aux résidus tyrosine de 
la tyroglobuline pour former de la 
diiodotyrosine et de la monoiodoty-
rosine. La thyroperoxydase accom-
plit le couplage des iodotyrosines en 
triiodothyronine (T3) et thyroxine 
(T4). La T4 est la forme physiologi-
que inactive de l’hormone, alors que 
la T3 est l’hormone métabolique-
ment active. Une petite proportion 
de cette dernière est synthétisée dans 
la thyroïde mais la grande majorité 
est formée par déiodination de la T4 
au niveau périphérique (Ingar, 1985 ; 
Nicol et al., 1994). L’activation de 
T4 en T3 est obtenue par l’action de 
trois désiodases (types I, II et III) qui 
sont séléno-dépendantes (Arthur et 
al., 1988 ; 1990 ; Larsen et Berry, 
1995). La T4 peut également être 
convertie en reverse-T3 (rT3) qui est 
métaboliquement inactive (Chopra et 
al., 1975a ; 1975b).

Lorsque le niveau d’I dans la ration 
satisfait largement aux besoins de 
l’animal, moins de 20 % de l’I est 
incorporé dans la glande thyroïde 
(Sorensen, 1962) alors que lorsque 
les apports en I sont marginaux, la 
thyroïde incorpore jusqu’à 30 % de 
l’I alimentaire (Miller et al., 1975). 
Enfin, lors de carence sévère en I, 
la thyroïde hyperplasiée (goitre), 
peut incorporer jusqu’à 65 % de l’I 
consommé par la vache (Lengemann 
et Swanson, 1957).

Signes cliniques d’appel

Productions

La diminution de la production lai-
tière est une conséquence importante 
d’un état d’hypothyroïdie induite par 
la carence en I ou par l’absorption pro-
longée d’aliments contenant des subs-
tances goitrogènes. Cet état s’accom-
pagne également d’une perte d’appétit 
conduisant ipso facto à une chute de 
la production laitière et à des troubles 
de la croissance (Hill, 1991 ; Thrift et 
al., 1999b).

Une conséquence de l’hypothyroïdie 
liée à la carence en I chez les rumi-
nants est une prise de poids (Bernal et 
al., 1999 ; Thrift et al., 1999a ; 1999b). 
Cet effet est intéressant en engraisse-
ment. A contrario, une consommation 
excessive d’I peut induire une perte 
de poids (Fish et Swanson, 1982). 
Cependant, à des doses ingérées d’I 
considérées comme normales (0,8 à 
3,5 ppm) ou supra-normales (jusqu’à 
8,3 ppm), aucun effet sur la consom-
mation de matière sèche, sur le gain de 
poids ou les performances d’abattage 
ne sont constatés (Meyer et al., 2007).

Reproduction

Une diminution des fonctions de 
reproduction chez la femelle, manifes-
tée par une altération du cycle oestral, 
est observée lors de carence en I indui-
sant un état d’hypothyroïdie (Hemken, 
1960 ; Bernal et al., 1999). De même, 
des avortements, de la mortalité 
embryonnaire ou des veaux mort-
nés peuvent être observés (Graham, 
1991). D’autres études n’ont cepen-
dant pas démontré d’effet direct de 
l’hypothyroïdie sur les performances 
de reproduction chez le bovin (Thrift 
et al., 1999a ; 1999b). Chez le mâle, 
la fertilité peut aussi être affectée. Une 
diminution de la libido et une détério-
ration de la qualité du sperme sont pré-
sentes chez de nombreuses espèces en 
cas d’hypothyroïdie (Graham, 1991).

Santé

La manifestation clinique la plus évi-
dente lors de carence en I est l’aug-
mentation de la taille de la thyroïde 
(goitre) qui essaie ainsi de compen-
ser le déficit iodé (Mee et al., 1995 ; 
McCoy et al., 1997). La taille de la 
glande augmente en fonction de la 
durée de la carence. L’augmentation 
de la taille de la thyroïde est aisément 
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palpable sous la peau dans la région 
laryngée et même parfois, dans les cas 
plus avancés, visible directement lors 
de l’inspection clinique de l’animal. 

Le goitre implique une carence sévère 
en I mais n’est pas toujours pathogno-
monique d’une insuffisance d’apports. 
Le goitre peut également être la consé-
quence d’un excès d’I (Zimmermann 
et al., 2005). Le goitre est plus fré-
quemment rencontré chez le nou-
veau-né, même si sa mère ne présente 
cliniquement aucune anomalie. Mais 
des modifications pathologiques de la 
glande peuvent être observées chez la 
mère et sa progéniture (Wilson, 1975 ; 
McCoy et al., 1997).

Bien que le goitre puisse, en prin-
cipe, être associé à de l’hypo- ou à 
de l’hyperthyroïdie, l’hypothyroïdie 
est de loin la pathologie thyroïdienne 
la plus fréquente chez les ruminants 
(Wilson, 1975). L’hyperthyroïdie est 
le plus souvent obtenue lors d’une 
reproduction expérimentale (Thrift et 
al., 1999a).

La carence en I a des répercussions 
néfastes sur le développement du 
fœtus humain, à savoir principalement 
au niveau cérébral, en provoquant 
un retard mental (Nunez, 1984), des 
nerfs (Vries et al., 1986), des poumons 
(Barker et al., 1990), des muscles 
(Finkelstein et al., 1991), du tissu adi-
peux (Giralt et al., 1990) et du coeur 
(Birk et al., 1992). Le défaut de matu-
ration pulmonaire conduit d’ailleurs à 
une insuffisance primaire en surfac-
tant pulmonaire chez le veau nouveau-
né à terme, responsable du syndrome 
de détresse respiratoire aigu, fréquent 
en race BBB (Guyot et al., 2004 ; 
Rollin et al., 2005). La carence mène 
également à une mortalité néonatale 
plus importante, des retards de crois-
sance (Wichtel et al., 1996) et inter-
vient également dans la pathogénie du 
« weak calf syndrome » (Smyth et al., 
1996). Des désordres cutanés tels que 

de l’œdème sous-cutané ou des dépi-
lations peuvent également apparaître 
lors de carence en I.

L’I, outre son implication dans le méta-
bolisme des hormones thyroïdiennes et 
le cas échéant des pathologies qui en 
découlent, a également un rôle propre 
dans la prévention et/ou le traitement 
de pathologies telles que la teigne, 
la furonculose interdigitée ou encore 
l’actinobacillose (Miller et Tillapaugh 
1967). Cependant, une carence en I 
n’induit pas forcément ces patholo-
gies. Enfin, Klebanoff (1967) a décou-
vert, il y a longtemps, que l’iodination 
des bactéries pouvait être un méca-
nisme bactéricide.

examens complémentaires

Analyse de la ration

Les mêmes remarques que celles 
soulevées pour le Se (carences abso-
lue et relative) sont valables pour l’I. 
L’I dans la ration est également dosé 
par ICP-MS. Le tableau III reprend 
les besoins en I chez le bovin. Ces 
besoins sont déterminés par la quan-
tité d’I nécessaire à l’élaboration des 
hormones thyroïdiennes. On consi-
dère qu’une vache en fin de gestation 
incorpore environ 1,5 mg d’I par jour 
dans les hormones thyroïdiennes alors 
qu’une vache en lactation en incorpore 
environ 4 à 4,5 mg par jour (Sorensen, 
1962). Le climat a également un rôle 
sur la production des hormones thy-
roïdiennes, avec des besoins accrus 
lorsqu’il fait froid. Les normes sont 
donc variables selon l’état physiolo-
gique de l’animal. Considérant ces 
données, les recommandations du 
National Research Council (2000 et 
2001) suffisent à couvrir les besoins 
en I. Néanmoins, il est aisément pos-
sible d’augmenter les apports (jusqu’à 
5 ppm) sans atteindre de niveau pré-
judiciable pour la santé de l’animal. 
Toutefois, sur base des recommanda-

tions citées dans la littérature ainsi que 
sur base de l’expérience propre des 
auteurs, on peut considérer comme 
suffisant et raisonnable d’atteindre 
des apports iodés compris entre 0,5 
et 1 ppm en l’absence de substances 
goitrogènes et quel que soit le stade 
physiologique de l’animal en période 
hivernale. 

Concernant les carences relatives, 
de nombreuses substances peuvent 
influencer l’absorption et/ou l’utilisa-
tion de l’I. Les principaux facteurs de 
ce type sont les substances goitrogè-
nes ou les précurseurs de goitrogènes. 
Dans le passé, les ruminants étaient 
considérés comme moins sensibles 
aux goitrogènes que les non-rumi-
nants, car il était estimé que ces subs-
tances étaient détruites dans le rumen. 
Cependant, des études ultérieures ont 
démontré que les substances goitro-
gènes pouvaient passer dans le lait 
et donc persister au-delà du rumen 
(Laarveld et al., 1981 ; Hill, 1991). 
Les substances goitrogènes contenues 
dans les aliments peuvent accroître 
les besoins en I de deux à quatre fois, 
dépendant de la quantité et du type 
de substances goitrogènes (National 
Research Council, 2000 ; 2001). Il 
existe plusieurs catégories de substan-
ces goitrogènes :

- les glucosides cyanogéniques qui 
vont être détoxifiés par l’organisme 
en thiocyanates. Ces derniers cap-
tent l’I et empêchent sa fixation par 
la thyroïde. On les trouve principa-
lement dans les graines de lin, les 
patates douces, le trèfle blanc, le 
manioc cru et le millet ;

- les glucosinolates peuvent être 
hydrolysés en thiocyanates et pour 
certains en goitrine. On les trouve 
principalement dans des brassica-
cées (crucifères) notamment les 
choux, le colza (graine, tourteau 
et plante entière), les navets et les 
moutardes ;

- les thiouracils (tourteau de colza, 
choux, moutardes) et di-sulfides ali-
phatiques (oignons).

D’autres aliments présentent éga-
lement des composés goitrogènes : 
Leucaena leucocephala  (métabolite 
de la minosine), la graine de soja crue 
et les bettes.

Les thiocyanates exercent une inhibi-
tion compétitive au niveau du système 
de transport actif de l’I et donc dimi-
nuent la captation d’I par la thyroïde. 
Cet effet peut néanmoins être facile-

tableau 3. Besoins quotidiens en I chez les bovins laitiers et viandeux 
(exprimés en mg par kg de matière sèche).

aN.R.C., 2001 ; bN.R.C., 2000 ; cPuls, 1994 ; dINRA, 1988 ; fLamand, 1987

Bovins laitiers Bovins viandeux
Adultes 0,33 a (gestantes)

0,45 a / 0,8-1 c (lactantes)
0,6 a / 1-4,5 c (goitrogènes)

0,2-0,8 d,f

1,2-1,8 f (goitrogènes)

0,5 b (toutes catégories)
0,2-0,8 d,f

1,2-1,8 f (goitrogènes)

Veaux 0,25 c 0,25 c
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ment contourné en augmentant la dose 
d’I dans la ration.

La goitrine, les thiouraciles et les di-
sulfides aliphatiques diminuent la syn-
thèse des hormones thyroïdiennes en 
inhibant la thyroperoxydase et donc 
l’iodation de la tyrosine dans la glande 
thyroïde. Avec cette catégorie de goi-
trogènes, il est difficile de restaurer 
la synthèse hormonale, même en aug-
mentant les apports exogènes en I. Il 
convient dès lors de diminuer la pro-
portion d’aliments à risque, ou mieux 
encore de les supprimer complètement 
de la ration des animaux lorsque c’est 
possible.

La consommation de substances goi-
trogènes est à suspecter lorsque des 
apports suffisants en I n’induisent pas 
chez l’animal une augmentation du 
statut en I ou conduisent à des mani-
festations cliniques d’hypothyroïdie. 
Cela peut se marquer, par exemple, 
par une augmentation de la concen-
tration sanguine en TSH (Laarveld et 
al., 1981). Une analyse plus fine de 
la ration avec recherche de substances 
goitrogènes est alors à conseiller.

Outre les substances goitrogènes 
« organiques », il existe des substan-
ces « inorganiques » qui, lorsque leur 
teneur dans la ration est importante, 
peuvent réduire l’absorption de l’I. Il 
s’agit notamment des nitrates, du rubi-
dium, de l’arsenic, du fluor, du brome, 
du manganèse, du calcium, du magné-
sium, du potassium, du periodate, du 
chlore (désinfection de l’eau) et des 
perchlorates (Puls, 1994 ; Konova et 
al., 1999). Toutefois, les concentra-
tions en chlore et nitrates dans l’eau 
de distribution en Belgique sont en 
dessous des seuils recommandés par 
l’Organisation mondiale de la Santé. 
Le chlore et les nitrates, aux concen-
trations présentes dans l’eau de dis-
tribution, ne devraient pas induire de 
dommages au niveau de la glande thy-
roïde chez les bovins. Enfin, la carence 
en Se perturbe la transformation de la 
T4 en T3, l’hormone métaboliquement 
active, et peut engendrer une hypothy-
roïdie secondaire. En effet, la trans-
formation de T4 en T3 est obtenue par 
l’action de désiodases qui sont séléno-
dépendantes.

Analyses sur l’animal : sang

La détermination du statut en I dans 
le sang est réalisée habituellement sur 
sérum ou sur plasma. De nombreux 
marqueurs peuvent y être dosés et sont 

répartis en deux catégories. La pre-
mière catégorie, les marqueurs nutri-
tionnels, cible la présence de l’élément 
I dans l’organisme, qui est en rela-
tion avec les quantités d’I présentes 
dans la ration. Les marqueurs nutri-
tionnels les plus utilisés sont l’I total 
(IT) et l’I inorganique plasmatique 
(IIP). D’autres paramètres existent 
néanmoins, à savoir la mesure de la 
SPI (serum-precipitable iodine), de 
la PBI (protein-bound iodine) et de 
la BEI (butanol-extractable iodine). 
Ces paramètres (SPI, PBI et BEI) sont 
majoritairement constitués de T4 et 
sont très sensibles aux changements 
de l’activité de la thyroïde. Ils ont été 
abandonnés car ils reflétaient peu le 
statut nutritionnel iodé mais surtout 
à cause de la très grande variabilité 
entre individus, même au sein d’une 
même espèce et race. La deuxième 
catégorie, les marqueurs fonctionnels, 
concerne plutôt la fonction majeure 
de l’I dans l’organisme, à savoir la 
synthèse des hormones thyroïdiennes. 
Les marqueurs fonctionnels ne s’arrê-
tent pas à l’investigation de la thyroïde 
seule mais à tout l’axe hypothalamo-
hypophyso-thyroïdien.

Il convient de préciser que, lors de 
l’investigation des marqueurs nutri-
tionnels tels que l’I sanguine, urinaire 
ou du lait, les animaux sélectionnés 
en vue du diagnostic ne doivent pas 
avoir été traités de manière locale, 
parentérale ou orale avec des produits 
contenant de l’I. Les produits locaux 
contenant de l’I sont en général des 
désinfectants (e.g. povidone iodine, 
teinture d’I) et certains produits de 
traite utilisés en post-trempage. Dans 
les produits injectables, citons l’io-
dure de sodium (NaI, utilisé pour le 
traitement de l’actinobacillose et l’ac-
tinomycose) mais également certai-
nes classes de vermifuges tels que le 
closantel et le nitroxinil. Les médi-
cations orales contenant de l’I sont 
essentiellement l’iodure de potassium 
(KI) utilisé couramment dans le trai-
tement des laryngites striduleuses, de 
l’actinobacillose et de l’actinomycose. 
Rappelons encore la nécessité d’in-
vestiguer le statut en oligo-éléments 
seulement chez des animaux sains. 
Les mêmes précautions que celles 
décrites pour le Se sont d’usage en ce 
qui concerne le prélèvement sanguin. 
Le tableau IV reprend les principaux 
dosages réalisables en pratique ainsi 
que les valeurs seuils les plus perti-
nentes des marqueurs biochimiques 
du statut en I. Les valeurs seuils pro-

posées dans le tableau IV résultent soit 
d’études « dose-réponse » pour les-
quelles seulement des concentrations 
adéquates chez des animaux sains ont 
été indiquées, soit d’études pour les-
quelles des critères biologiques (e.g. 
santé) ont été comparés en fonction 
des apports en I afin de définir un 
seuil adéquat et un seuil de carence.

Marqueur nutritionnel : iode inorga-
nique plasmatique

Le dosage de l’iode inorganique plas-
matique (IIP) évalue la concentration 
d’I circulant à l’état minéral (iodure) 
dans le plasma. Il reflète surtout les 
apports exogènes d’I à très court 
terme (environ 3 jours) (Allcroft et 
al., 1954 ; Swanson et al., 1990 ; Mee 
et Rogers, 1996). L’accroissement des 
apports d’I augmente l’IIP en quel-
ques heures, tandis que la réduction 
des apports d’I diminue l’IIP en quel-
ques jours seulement (Rogers, 1999). 
La détermination de l’IIP est une 
mesure simple de la supplémentation 
en I mais elle ne donne aucun rensei-
gnement sur la fonction thyroïdienne 
(Mee et al., 1995 ; Hemingway et 
al., 2001). L’I inorganique présente 
des niveaux similaires dans le plasma 
et le sérum (Puls, 1994). La valeur 
seuil de 105 μg/L proposée par Rogers 
(1992) ou Hemingway et collabora-
teurs (2001) est élevée compte tenu 
des recommandations d’apports en I 
précédemment discutées. Selon l’ana-
lyse des résultats de ces études, cette 
valeur seuil correspond à des apports 
alimentaires en I bien supérieurs à 
0,5 ppm. Souvent, ces valeurs ne sont 
atteintes que grâce à une supplémen-
tation en I de la ration. C’est pourquoi 
la mesure de l’IIP est plus intéressante 
lors du contrôle d’une supplémenta-
tion en I que pour un diagnostic ponc-
tuel de carence en I, sachant que l’IIP 
subit des changements très rapides 
après le début ou l’arrêt d’une supplé-
mentation. Toutefois, une valeur seuil 
de 50 μg/L, telle que proposée par 
McCoy et collaborateurs (1997) est 
plus adaptée aux besoins réels en I, à 
savoir 0,5 ppm. Mee et Rogers (1994) 
décrètent également que les apports en 
I ne sont pas adéquats lorsque l’IIP est 
inférieure à 50 μg/L.

Il existe de grandes différences entre 
l’IIP des mères et celui des veaux. 
Au cours de la gestation, l’organisme 
maternel transfère des hormones 
thyroïdiennes et de l’I vers le fœtus, 
via le placenta. Le statut en I de la 
mère pendant la gestation conditionne 
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ainsi celui du nouveau-né (Austin et 
al., 1980 ; McCoy et al., 1997). Des 
concentrations en I 4 à 8 fois supé-
rieures aux taux plasmatiques mater-
nels sont retrouvées dans le plasma 
fœtal. À la naissance, la forte concen-
tration en I dans le plasma des veaux 
nouveau-nés est davantage le résul-
tat d’échanges placentaires que d’un 
apport colostral (Austin et al., 1980). 
La concentration en IIP et en T4 du 
veau à la naissance, mesurée avant la 
prise de colostrum, est dès lors lar-
gement supérieure à celle de sa mère 
(McCoy et al., 1997). Après la nais-
sance, les apports iodés sont assurés 
par le colostrum, puis par le lait. Ces 
apports sont inférieurs aux apports 
placentaires sauf si un CMV riche en 
I est distribué aux mères après vêlage. 
Dès lors, la concentration en IIP du 
veau diminue progressivement de la 
naissance jusqu’à 10 jours d’âge puis 

reste stable jusqu’à la fin du premier 
mois de vie (Davicco et al., 1982).

En médecine humaine, le dosage de l’I 
total est réalisé mais pas l’IIP. Ce sont 
principalement des laboratoires vété-
rinaires qui ont développé cette tech-
nique de dosage. Il n’existe donc que 
peu de laboratoires capables de réali-
ser ce dosage, on en trouve seulement 
en France et en Irlande. La méthode 
utilisée est celle décrite par Aumont et 
Tressol (1987) et consiste d’abord en 
une séparation des protéines et de l’I 
lié aux hormones thyroïdiennes (= I 
organique), par précipitation à l’étha-
nol et chromatographie échangeuse 
d’ions. Après une minéralisation alca-
line suivie d’une solubilisation des 
cendres dans l’eau, l’I inorganique est 
déterminé par un dosage colorimé-
trique à 421 nm (réaction de Sandell 
et Kolthoff). L’ICP-MS pourrait être 
utilisé mais la première étape de pré-

cipitation de protéines et séparation de 
l’I organique reste indispensable.

Marqueur nutritionnel : iode total

L’I total (IT) comporte l’I inorgani-
que ainsi que l’I lié aux hormones 
thyroïdiennes. Ce marqueur suit donc 
les variations de l’apport exogène 
d’I ainsi que les variations des hor-
mones thyroïdiennes. Bien que l’IT 
soit en relation avec l’I dans la ration 
(Austin et al., 1980), ce paramètre 
reste néanmoins difficile à interpréter 
à cause des variations de la fonction 
thyroïdienne qui s’ajoutent à celles 
des apports en I dans la ration. La 
contribution des hormones thyroï-
diennes à l’apport en I total n’est pas 
négligeable. Par exemple, à une valeur 
plasmatique de T4 totale (TT4) de 
100 nmol/L correspond une quantité 
d’I équivalente à environ 50 μg d’I/L. 
Dès lors, la concentration en IT de 

tableau 4. principaux examens complémentaires et valeurs seuils proposés pour la détermination du statut en I et 
thyroïdien chez les bovins adultes et le veau nouveau-né (nn).

marqueur prélèvement tube traitement analyse carence marginal adéquat unités

IIP Sang (plasma) Héparine
Au frais 4°C ou 

congelé
(si centrifugé)

Sandell-Kolthoff a

ICP-MS

< 25 b

< 51 d
<25-50 b

51-104 d
> 51-380 b

> 105 d,i

40-60 c

μg/L
μg/L
μg/L

It Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP ICP-MS < 50 e 50-100 e 100-400 e μg/L

tSh Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP RIA

(NN) > 35 y

-

(NN) 1.3-19.7 y 
1.3-13.0 y 
3,8-26,9 f

(NN) 2.0-5.0 m

0,5-1 g

0,5-1,7 h

μU/ml
μU/ml
μU/ml
μU/ml
ng/ml
ng/ml

t4 totale 
(tt4)

Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP RIA

(NN) 6-142 l

< 20 n

(NN) 39-195 o

< 30 e

(NN) < 15 y
-

(NN) 232-373 l 
64-116 l 

(NN) 112-372 o

30-129 e

(NN) 84-283 y

25-95 y

62-80 j ; 46-120 k 

nmol/L
nmol/L
nmol/L
nmol/L
nmol/L
nmol/L
nmol/L

t4 libre Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP RIA - - 0,015-0,033 k nmol/L

t3 totale 
(tt3)

Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP RIA
(NN) 0,6-13,9 o 

(NN) 0,62-12,37 l -

(NN) 2,3-15 o ; 4.95-
6.93 m

(NN) 6,49-9,28 l  
0,93-1,7 l

1,86-2,13 j

0,88-4,05 k

nmol/L
nmol/L
nmol/L
nmol/L
nmol/L

t3 libre Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP RIA - - 0,002-0,012 k nmol/L

rt3 Plasma/Sérum Hép./Sec Idem IIP RIA - - 0,46-0,55 j nmol/L

It Lait (entier) Sec Frais ou congelé
ICP-MS

Sandell-Kolthoff p

< 25 e, q

< 30 s -
> 100 r

30-300 e, s

μg/L
μg/L

It Urine Sec Frais ou congelé Idem IT lait < 50 t 50-100 t > 100 e,s,t μg/L

poids Thyroïde - Frais Balance (NN) >30 v, w ; >13 x NN 10-13 x (NN) 5-12 u ; 12 v ; <10 x g.

a  Aumont et Tressol, 1987
b Mee et Rogers, 1994
c Grace et Waghorn, 2005
d Rogers, 1992
e  Kincaid, 2000 
f  Goret et al., 1974
g  Elsasser et al., 1992 
h Stewart et al., 1994
i  Hemingway et al., 2001

j  Akasha et al., 1987
k Nixon et al., 1988
l Takahashi et al., 2001
m Cabello, 1980
n Whitaker, 1999 
o Ghergariu et Roca, 1995
p Aumont et Tressol, 1986
q Alderman et Stranks, 1967
r Swanson et al., 1990 

s Puls, 1994 
t Herzig et al., 1996
u Hernandez et al., 1972
v Seimiya et al., 1991 
w Smyth et al., 1996
x Wilson, 1975
y Guyot et al., 2007b
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100 μg/L, considérée comme adéquate 
par Kincaid (2000), est un seuil conve-
nable en comparaison avec les valeurs 
en IIP des autres auteurs. De façon 
semblable à l’IIP, les mêmes rapports 
de concentration entre mère et fœtus 
sont observés avec l’IT (Austin et al., 
1980 ; Puls, 1994). Le dosage de l’IT 
se fait par ICP-MS, sans traitement 
préalable.

Marqueur fonctionnel

La TSH ou thyrotropine est une gly-
coprotéine produite dans la partie 
antérieure de l’hypophyse. L’hormone 
TSH est composée de deux sous-uni-
tés : la sous-unité χ qui est commune 
pour toutes les hormones glycopro-
téiques et la sous-unité χ qui est spé-
cifique de chaque hormone (Shome 
et al., 1968 ; Fairlie et al., 1996). La 
TSH est spécifique de chaque espèce, 
ce qui demande donc la mise au point 
d’une technique de dosage par espèce. 
La thyrotropine-releasing hormone 
(TRH) est un petit neuropeptide de 3 
acides aminés (glutamine, histidine et 
proline) produit dans le noyau para-
ventriculaire de l’hypothalamus. La 
TRH contrôle la sécrétion de la TSH.

Des niveaux faibles en hormones thy-
roïdiennes dus, par exemple, à une 
carence en I ou à un défaut d’utilisa-
tion de l’I associé à des substances 
goitrogènes dans l’alimentation peu-
vent augmenter la sécrétion de TSH, 
qui peut être utilisée comme moyen 
diagnostique dans les cas d’hypothy-
roïdie. La TSH est donc un marqueur 
indirect de la carence en I. Elle est un 
marqueur fonctionnel qui revêt son 
intérêt seulement lorsque la carence en 
I est suffisamment profonde que pour 
induire un trouble du fonctionnement 
de la thyroïde.

La TSH est utilisée comme moyen de 
diagnostic de l’hypothyroïdie et de 
l’hyperthyroïdie chez de nombreuses 
espèces animales telles que l’homme 
(Spencer et al. 1987 ; Elmlinger et 
al. 2001), le cheval (Breuhaus, 2002) 
et le chien (Williams et al., 1996 ; 
Boretti et Reusch 2004). Chez ces 
espèces, le dosage se pratique en rou-
tine. Chez le bovin, il n’existe actuel-
lement pas de dosage de routine de la 
TSH bien que la technique ait déjà été 
utilisée à plusieurs reprises auparavant 
(Hopkins et al., 1975 ; Convey et al., 
1978 ; Elsasser et al., 1992 ; Stewart et 
al., 1994 ; Cvejic et al., 1995). Par le 
passé, de nombreux cas de goitre ont 
été décrits dans l’espèce bovine sans 

investigation de TSH. D’autres mar-
queurs tels que les hormones thyroï-
diennes (Takahashi et al., 2001), l’IIP/
IT sanguin ou le poids de la thyroïde 
chez les veaux mort-nés étaient alors 
utilisés (Wilson, 1975 ; Seimiya et al., 
1991 ; Ghergariu et Roca, 1995). Très 
récemment, un intervalle de référence 
pour la TSH bovine a été proposé par 
Guyot et collaborateurs (2007b) pour 
du bétail adulte et des veaux nou-
veau-nés. Les valeurs de TSH chez le 
nouveau-né ont été confrontées avec 
celles de veaux nouveau-nés goitreux. 
À l’exception des valeurs proposées 
par Guyot et collaborateurs (2007b), 
les seuils proposés dans le tableau IV 
ont peu de valeur diagnostique compte 
tenu du fait qu’aucune valeur « patho-
logique » n’est disponible. On peut 
supposer que des valeurs en TSH supé-
rieures à celles proposées sont patho-
logiques (suspicion d’hypothyroïdie).  
Pour des valeurs de TSH très faibles 
(suspicion d’hyperthyroïdie), la limite 
de détection du RIA peut néanmoins 
considérablement gêner l’interpréta-
tion du résultat.

Le prélèvement pour le dosage de la 
TSH se fait sur tube sec ou hépariné. 
Chez l’homme, il a été démontré que 
l’activité de la TSH est relativement 
stable, quelles que soient les condi-
tions de stockage du prélèvement san-
guin (Koliakos et al., 1999 ; Foucher 
et al., 2005). Kashiwai et collabora-
teurs (1991) ont noté une dégradation 
de l’hormone après congélation lors 
de test de TSH humaine dans un tam-
pon. Cependant, quand ils ont ajouté 
1 % d’albumine dans le tampon, ils 
ont ainsi prévenu la dégradation de 
l’hormone. On peut supposer que 
ces observations à propos de la TSH 
humaine sont transposables chez le 
bovin d’autant plus que  dans le sérum 
ou le plasma, la concentration en albu-
mine est bien supérieure à 1 %.

Le dosage de la TSH se fait par 
radioimmunoassay (RIA) de compéti-
tion (= 1re génération de RIA). Jusqu’à 
présent, il n’existe pour l’espèce 
bovine que des tests RIA de 1re géné-
ration. Ce type de RIA n’est pas assez 
sensible pour des valeurs très faibles 
de TSH et donc pour diagnostiquer 
l’hyperthyroïdie. Seul le diagnostic 
de l’hypothyroïdie est par conséquent 
envisageable avec cette méthode. Chez 
le chien et chez l’homme, il existe une 
méthode plus sensible appelée dosage 
immunoradiométrique (IRMA) qui est 
un RIA de 2e , 3e, voire 4e génération. 
Ces méthodes permettent d’investi-

guer des valeurs extrêmement basses 
de TSH.

Plusieurs facteurs sont susceptibles de 
faire varier la concentration en TSH. 
Chez l’homme, les glucocorticoïdes 
peuvent interférer avec la sécrétion 
de TSH en la diminuant (Re et al., 
1976). D’autres médicaments peuvent 
également interférer avec la sécrétion 
de TSH mais ne sont pas enregistrés 
chez les animaux. La pulsatilité de 
la sécrétion de TSH peut occasionner 
un biais lorsque la concentration en 
TSH de plusieurs individus est com-
parée. La pulsatilité de la TSH a été 
décrite chez le bovin (Thomas et al., 
1974 ; Stewart et al., 1994 ; Guyot 
et al., 2007b) mais peu d’études ont 
décrit la sécrétion et le rythme cir-
cadien de la TSH dans cette espèce. 
Chez l’homme, la TSH suit un pattern 
de sécrétion pulsatile également. Le 
nadir est atteint dans l’après-midi et 
le pic de sécrétion la nuit (Patel et 
al., 1972). Chez le bovin, une étude 
a montré que l’inverse se produisait, 
avec une concentration en TSH plus 
haute la journée et plus basse la nuit 
(Guyot et al., 2007b).

Chez le bébé nouveau-né, la TSH est 
connue pour augmenter très fortement 
dans les heures qui suivent la nais-
sance (pic appelé « TSH-surge ») pour 
se stabiliser à des niveaux plus bas 
environ 48 heures après la naissance. 
Pareil phénomène se produit égale-
ment chez les animaux (Nathanielsz, 
1975). Des valeurs élevées en TSH 
sont donc fréquentes chez le nouveau-
né mais ne doivent pas être systémati-
quement associées à de l’hypothyroï-
die. C’est pourquoi le sang des bébés 
de moins de 24 heures n’est pas le 
prélèvement idéal pour un screening 
de la TSH chez les humains (Lott et 
al., 2004).

Enfin, il est également possible de 
mesurer la concentration de TSH après 
un test de stimulation à la TRH. Cette 
méthode consiste à injecter de la TRH 
à l’animal et à observer par la suite la 
réponse de l’hypophyse en terme de 
décharge de TSH et indirectement la 
réponse de la thyroïde (sécrétion de 
T4 et T3) suite à la stimulation par la 
TSH. Ce test permet de vérifier l’inté-
grité de l’axe hypothalamo-hypohyso-
thyroïdien. Cependant, d’une part 
l’injection de TRH n’est pas autori-
sée chez les bovins (médicament non 
enregistré pour les bovins) et, d’autre 
part, les dosages de TSH (et T4, T3) 
doivent être répétés à intervalles régu-
liers pendant plusieurs heures après 
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l’injection de TRH, ce qui rend le 
protocole particulièrement lourd et 
coûteux. De plus, il n’existe pas de 
valeurs de référence pour ce test chez 
le bovin. Il n’est donc pas applicable 
en pratique bovine et est réservé aux 
protocoles de recherche.

Marqueurs fonctionnels : T4 et T3 
totales et libres

Les hormones thyroïdiennes circulan-
tes peuvent se retrouver sous deux 
formes dans la circulation sanguine : 
la forme libre (1 %) et la forme liée 
(99 % dont 9 % de T3 et 90 % de T4) 
(De Nayer et Glinoer, 1985). Seules 
les fractions libres sont disponibles 
pour être utilisées par les tissus péri-
phériques et seules les fractions libres 
contrôlent la sécrétion de TRH à partir 
de l’hypothalamus et celle de TSH à 
partir de l’hypophyse (Bantle et al., 
1980).

Les hormones thyroïdiennes circulant 
dans le plasma sont liées de manière 
covalente à des protéines assurant 
leur transport. Ces protéines sont la 
Thyroxine Binding Globulin (TBG), 
l’albumine et la Thyroxine Binding 
Prealbumin (TBP). La TBG possède 
une plus grande affinité pour la T4 
mais peut également transporter la 
T3. Sa capacité de transport se voit 
limitée par sa faible concentration 
plasmatique. L’albumine a une moin-
dre affinité pour la T4 et la T3 mais, 
par sa concentration plasmatique plus 
importante, possède une capacité de 
transport supérieure à celle de la TBG. 
Lors de déficience en TBG, l’albu-
mine devient la principale protéine de 
transport des hormones thyroïdiennes. 
La TBP est spécifique à la T4 et sa 
capacité de transport est intermédiaire 
aux deux précédentes. La concentra-
tion en hormones thyroïdiennes totales 
est dépendante du taux de protéines de 
transport et est donc moins fiable que 
la concentration des hormones libres. 
Cependant, le dosage des hormones 
totales est beaucoup plus fréquemment 
réalisé en routine car il est plus facile 
que le dosage des hormones libres.

Les hormones thyroïdiennes présen-
tent un intérêt en tant qu’indicateur à 
long terme d’une insuffisance thyroï-
dienne mais sont peu spécifiques de 
la nutrition iodée. En effet, de nom-
breuses études ont montré le man-
que de corrélation entre les hormones 
thyroïdiennes et le taux d’I dans le 
sang, l’urine ou le lait (Swanson et al., 
1990 ; Whitaker, 1999 ; Randhawa et 

Randhawa, 2001 ; Hemingway et al., 
2001 ; Soldin et al., 2005). Seule une 
carence sévère et prolongée en I peut 
modifier les taux circulants d’hormo-
nes thyroïdiennes. En effet, l’adminis-
tration d’une ration fortement caren-
cée en I pendant une longue période 
(4 mois) s’est avérée nécessaire pour 
obtenir une diminution de la thyroxi-
némie chez des brebis (Potter et al., 
1982). Néanmoins, une valeur plas-
matique en T4 inférieure à 20 nmol/L 
est considérée par Whitaker (1999) 
comme un bon index d’un apport ina-
déquat en I à long terme. Chez des 
bovins goitreux (hypothyroïdiens), les 
concentrations en T4 et T3 sont glo-
balement inférieures à celles d’ani-
maux sains (Ghergariu et Roca, 1995 ; 
Takahashi et al., 2001). Pour définir 
le seuil adéquat, la fourchette la plus 
large (entre 25 et 130 nmol/L pour 
la TT4 et entre 0,8 et 4 nmol/L pour 
la TT3) proposée dans le tableau 4 
tient compte d’une plus grande popu-
lation d’animaux sains et est dès lors 
plus représentative. Il est plus difficile 
d’établir des seuils chez le nouveau-né 
étant donné les grandes variations des 
taux hormonaux présents à la nais-
sance (voir paragraphe suivant). Les 
valeurs des hormones thyroïdiennes 
présentées comme « carence » dans 
le tableau IV correspondent à des ani-
maux hypothyroïdiens présentant un 
goitre. Chez l’homme, des niveaux 
bas en rT3 peuvent être trouvés chez 
des patients hypothyroïdiens, même 
si de grandes variations dans les taux 
sécrétés peuvent se produire (Klein et 
al., 1978). Malheureusement, aucune 
valeur de référence n’est disponible 
pour le veau ou la vache adulte.

Il est intéressant de doser la T4 et la T3 
simultanément. En effet, le ratio T4/T3 
est plus sensible pour diagnostiquer 
les troubles thyroïdiens que la T4 ou 
la T3 seules, comme le suggèrent les 
résultats des travaux de Takahashi et 
collaborateurs (2001) chez des veaux 
nouveau-nés goitreux. Un rapport T4/
T3 de 40-50 chez les veaux sains nou-
veau-nés est en effet proche de celui 
des animaux adultes (45-90) et nette-
ment supérieur au rapport T4/T3 chez 
les veaux nouveau-nés goitreux hypo-
thyroïdiens (5-25). De plus, comme il 
a déjà été mentionné, la concentration 
en T3 n’est pas seulement fonction 
de la concentration de son précurseur 
(T4) mais également de l’enzyme 
désiodase séléno-dépendante. Dès 
lors, une carence en Se peut mimer 
une symptomatologie d’hypothyroï-

die par carence en I en empêchant la 
formation de l’hormone thyroïdienne 
active T3. Wichtel et collaborateurs 
(1996) ainsi que Awadeh et collabora-
teurs (1998b) ont, à ce propos, montré 
chez le bovin qu’une supplémentation 
en Se engendre une élévation de la T3 
et une diminution de la T4 au niveau 
sanguin. De même, Arthur et colla-
borateurs (1988) ont rapporté chez le 
bovin qu’une carence en Se peut cau-
ser une diminution significative de la 
T3 et une augmentation de la T4.

Les hormones thyroïdiennes du veau 
nouveau-né augmentent fortement 
dans les heures suivant le vêlage et leur 
concentration diminue jusqu’à 5 à 10 
jours après la naissance  (Hernandez 
et al., 1972 ; Davicco et al., 1982 ; 
Takahashi et al., 2001). Ce phénomène 
est sans doute à mettre en relation 
avec la « TSH-surge » évoquée pré-
cédemment. La r-T3 est connue chez 
l’homme et les ruminants pour être 
présente à de hautes concentrations 
également à la naissance (Chopra et 
al. 1975a ; 1975b). Les variations des 
taux de rT3 dans le sérum des nou-
veau-nés peuvent être dues aux varia-
tions du substrat (T4).

Les hormones thyroïdiennes sont éga-
lement soumises à des variations dues 
à la gestation, au stade de lactation, à 
la saison et au moment de la journée 
(rythme circadien). Autour du vêlage, 
les hormones thyroïdiennes chutent 
(Strbak et Tomsik, 1988) pour retour-
ner aux valeurs du pré-partum dès 5 
jours après le vêlage (Nikolic et al., 
2003). Durant la lactation, les taux de 
T4 augmentent alors que les taux de 
T3 et rT3 restent constants (Akasha 
et al., 1987). Pezzi et collaborateurs 
(2003) ainsi que Meikle et collabora-
teurs (2004) observent des valeurs en 
T4 et T3 plus basses en début de lacta-
tion, augmentant vers le milieu de lac-
tation puis chutant en fin de lactation. 
Les taux hormonaux sont plus élevés 
chez les multipares par rapport aux 
primipares (Meikle et al., 2004). Les 
taux d’hormones thyroïdiennes varient 
également en fonction de la saison 
(Khurana et Madan, 1986 ; Nixon et 
al., 1988), même si Nixon et collabo-
rateurs (1988) considèrent que le stade 
de lactation a davantage d’influence 
que la saison sur ces taux d’hormones. 
Magdub et collaborateurs (1982) sug-
gèrent que la baisse des concentrations 
plasmatiques en TT3 et TT4 serait due 
à une baisse de la synthèse hormonale 
lors de stress calorique (e.g. canicule).

Chez le bovin, la concentration plasma-
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tique en hormones thyroïdiennes varie 
selon un rythme circadien (Bitman et 
al., 1994). Le nadir se situe au lever du 
jour et le pic dans la soirée. Les deux 
extrêmes sont espacés de 12 heures. 
L’ensemble de l’oscillation journalière 
de la T4 suit de 2 heures environ celle 
de la T3. Le rythme circadien de la T4 
plasmatique est directement relié à un 
rythme de sécrétion thyroïdienne alors 
que la T3 provient essentiellement des 
désiodinations périphériques.

Enfin, dans des cas où l’animal souf-
fre d’une maladie systémique non-
thyroïdienne, une diminution de la T3 
plasmatique, une augmentation de la 
rT3 et, dans des cas sévères, une dimi-
nution de la T4 et de la TSH peuvent 
être observées. Il s’agit de l’« euthy-
roid sick syndrome » (Lohuis et al., 
1988 ; Larsson et al., 1995 ; Janosi et 
al., 1998). Le parasitisme intestinal 
peut également faire chuter la thyroxi-
némie (Prichard et al., 1974).

Le dosage des hormones thyroïdiennes 
totales ou liées (T4, T3 et rT3) se fait 
par RIA de compétition. Il existe sur le 
marché de nombreux kits, souvent de 
médecine humaine, qui peuvent être 
aisément validés pour le dosage chez 
le bovin. Ce dosage se fait en routine 
dans certains laboratoires vétérinai-
res et humains. Par contre, le dosage 
des hormones libres est un peu plus 
complexe. Il nécessite une étape de 
filtration et de dialyse à l’équilibre 
afin de séparer les hormones liées des 
hormones libres. Ensuite, le dosage se 
passe comme un RIA traditionnel. Il 
existe des kits humains pour le dosage 
des hormones thyroïdiennes libres. 
Cependant, en raison des différences 
qui peuvent exister au niveau des pro-
téines transporteuses et des concentra-
tions sériques des hormones, l’utilisa-
tion de ces kits est hasardeuse chez le 
bovin. Une validation de ces kits pour 
le bovin est préalablement nécessaire.

Analyses sur l’animal : lait

L’I total est mesuré dans le lait entier. 
Son dosage peut se faire soit par ICP-
MS soit par la réaction de Sandell-
Kolthoff (Aumont et Tressol, 1986). 
L’analyse peut se faire au niveau indi-
viduel ou sur le lait de tank, avec les 
mêmes recommandations et remar-
ques que pour le Se dans le lait (cf. 
supra). 

L’I dans le lait est un marqueur nutri-
tionnel mais pas fonctionnel. Le 
tableau IV reprend les valeurs seuils 

les plus pertinentes d’I dans le lait lors 
de diagnostic de carence en I. Rollin 
(2003) considère comme adéquates 
des valeurs supérieures à 80 μg/L lait. 
Cependant, pour les mêmes raisons 
que celles décrites pour l’IIP, la limite 
de carence devrait être abaissée à 
30 μg/L, comme le proposent diffé-
rents auteurs (Alderman et Stranks, 
1967 ; Puls, 1994 ; Kincaid, 2000).

L’I est principalement excrété via 
l’urine (40 %) et les fèces (30 %) mais 
également dans une petite proportion 
via le lait (8 %) (Miller et al., 1975). 
Chez des vaches ayant une production 
laitière moyenne, environ 10 % de l’I 
ingéré est excrété dans le lait (Swanson 
et al., 1990). Le taux d’I dans le lait est 
influencé par les apports en I dans la 
ration, la saison, le niveau de produc-
tion laitière et l’utilisation de produits 
de trempage des trayons contenant de 
l’I. 

La concentration en I dans le lait de 
vache augmente linéairement avec les 
apports en I dans la ration (Alderman et 
Stranks, 1967 ; Hemken et al., 1972 ; 
Berg et al., 1988 ; Swanson et al., 
1990 ; Grace et Waghorn, 2005). La 
teneur en I dans le lait varie au cours 
de la lactation. Elle est souvent plus 
grande dans le colostrum que dans le 
lait. Néanmoins, Iwarsson et collabo-
rateurs (1973) ont constaté des valeurs 
plus élevées dans le lait de vaches en 
lactation par rapport au colostrum. Les 
variations observées seraient toutefois 
davantage liées à la production laitière 
et à l’alimentation. Il existe en effet 
une corrélation positive entre la teneur 
en I dans le lait et la production laitière 
(Miller et al., 1975 ; Daburon et al., 
1989 ; Swanson et al., 1990). Plus la 
production laitière augmente et plus 
la teneur en I dans le lait augmente, 
ce qui va à l’encontre d’un phéno-
mène de dilution auquel on aurait pu 
s’attendre. De plus, le lait d’hiver est 
plus riche en I que celui de printemps 
et d’été. Au printemps, les animaux 
consomment de l’herbe jeune et pau-
vre en oligo-éléments et reçoivent en 
général peu de compléments miné-
raux. A contrario, durant l’hiver, les 
bovins consomment des concentrés et 
minéraux enrichis en I. C’est ainsi que 
d’une manière générale les teneurs en 
I dans le lait sont plus faibles chez les 
animaux au pâturage comparativement 
à ceux qui sont en stabulation (Nelson 
et Phillips, 1985).

La concentration en I dans le lait est 
proportionnelle à l’ingestion d’I mais 
également à la concentration en I san-

guin (Alderman et Stranks, 1967 ; Berg 
et al., 1988 ; Swanson et al., 1990 ; 
Herzig et al., 1999). Néanmoins, lors-
que la supplémentation en I est arrêtée, 
l’I dans le lait décroît plus lentement 
que l’I urinaire (Herzig et al., 1999) et 
l’I sanguin (Swanson et al., 1990).

Dans une revue concernant plusieurs 
études, Miller et collaborateurs (1975) 
ont montré que les formes organiques 
d’I telles que l’éthylènediaminedi-
hydroiodide (EDDI) ingérées par les 
vaches entraînent un meilleur transfert 
de l’I dans le lait. Cependant, ces for-
mes ne sont pas autorisées dans l’ali-
mentation du bétail en Europe.

Le dosage de l’I dans le lait de tank 
est largement utilisé en médecine 
bovine. Aux Etats-Unis, le dosage 
de l’I dans le lait a été utilisé pour 
contrôler les risques de toxicité de l’I 
pour les humains (Hemken, 1980). La 
concentration en I dans le lait ne peut 
pas dépasser 500 μg/L. En effet, la 
teneur en I dans le lait de vache dans 
ce pays a augmenté depuis plusieurs 
décennies. La raison provient d’une 
augmentation des apports iodés dans 
l’alimentation, le pré- ou post-trem-
page des trayons avec un agent iodé et 
l’utilisation de produits iodés dans le 
nettoyage des installations de traite. À 
ce titre, lors de l’évaluation du statut 
iodé de vaches dans une exploitation, 
il faut éliminer le lait provenant d’ani-
maux dont le pré- ou post-trempage a 
été réalisé avec des produits iodés. Les 
résidus d’I sur la peau des trayons peu-
vent en effet contaminer le lait dans le 
tank (Aumont, 1987).

L’I dans le lait tend à être retenu dans 
les graisses. Il faut donc prélever de 
préférence du lait entier afin de ne pas 
sous-estimer les teneurs réelles. Dans 
le lait, la plus grande partie de l’I est 
sous forme inorganique (iodure). L’I 
dans le lait est surtout lié aux protéi-
nes. Si on écarte la partie protéique 
du lait, on retire environ deux tiers 
de l’I (Alais, 1984). Bien qu’envi-
ron 16 % de l’I total secrété dans la 
glande mammaire est présent dans la 
crème, presque tout l’I dans la crème 
se trouve dans la partie non graisseuse 
(sérum) (Miller et al., 1975). Dans 
le lait, on trouve également des hor-
mones thyroïdiennes apportant de l’I 
sous forme organique. Cependant, les 
concentrations en hormones thyroï-
diennes dans le lait sont négligeables 
soit jusqu’à 100 fois moins que dans le 
sang pour T4 et 5 fois moins pour T3 
(Akasha et al., 1987).
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Analyses sur l’animal : urine

De même que pour le lait, l’I total 
est mesuré dans l’urine. Une partie 
minime de cet I est excrétée sous 
forme d’I organique (hormones thy-
roïdiennes) mais la majeure partie 
l’est sous forme d’iodure. Des remar-
ques identiques à celles évoquées 
concernant la prise d’urine pour le 
dosage de la sélénurie sont d’ap-
plication pour l’I. Le dosage de l’I 
urinaire peut se faire soit par ICP-
MS, soit par la réaction de Sandell-
Kolthoff (Aumont et Tressol, 1986). 
Le tableau IV ne propose que deux 
références d’I dans l’urine chez des 
animaux carencés ou non en I, les 
données à ce sujet chez la bête bovine 
étant rares.

Chez l’homme, la mesure de l’I uri-
naire est la technique de référence pour 
évaluer les apports iodés (Delange 
et al., 2002). L’I est principalement 
excrété par l’urine. Chez le bovin, 
lorsque les apports en I ne dépassent 
pas les recommandations habituelles, 
l’excrétion urinaire se situe autour 
de 40 % (Miller et al., 1975). L’I uri-
naire reflète également les apports en 
I chez les bovins (Herzig et al., 1996 
et 1999). Considérant que l’excrétion 
urinaire d’I peut être mise en relation 
avec les apports en I et que l’IIP est 
directement et rapidement influencé 
par les apports alimentaires (Swanson 
et al., 1990), l’I urinaire et l’IIP peu-
vent être également corrélés.

Lorsqu’un dysfonctionnement de la 
thyroïde n’a pas pour origine une 
carence en I mais est secondaire à 
une carence en Se ou à l’absorption 
de goitrogènes (glucosides cyanogé-
niques ou thiouracils), l’excrétion d’I 
dans l’urine sera malgré tout élevée. 
Dans ces cas, l’iodurie n’est pas un 
bon indicateur du statut thyroïdien. 
Par ailleurs, Soldin et collaborateurs 
(2005) ont indiqué chez l’être humain 
que l’I urinaire est un bon marqueur 
des apports en I (marqueur nutrition-
nel) mais n’est pas en relation avec la 
fonction thyroïdienne.

Les mêmes problèmes évoqués lors 
de l’analyse du Se dans l’urine peu-
vent être également soulevés pour le 
dosage de l’I urinaire. Dans les hôpi-
taux humains, les urines de 24 heu-
res sont habituellement recueillies. 
Les fractions d’excrétion sont égale-
ment envisageables. Il n’existe tou-
tefois pas de normes concernant les 
fractions d’excrétion de l’I chez le 
bovin. 

Analyses sur l’animal : tissus

Le principal tissu intéressant à préle-
ver dans le cadre de l’investigation des 
apports iodés est la thyroïde. À ce pro-
pos, Miller et collaborateurs (1975) 
ont montré que les autres tissus, tels 
que les muscles squelettiques, pré-
sentent une plus faible concentration 
en I.

Diverses analyses peuvent être réali-
sées sur la thyroïde. En ante-mortem, 
la détermination de son volume peut 
se faire par échographie. En post-mor-
tem, le poids de la thyroïde peut être 
simplement mesuré mais l’histologie 
de la glande ou encore la détermination 
en I thyroïdien sont également envisa-
geables. Les biopsies de thyroïde sur 
l’animal vivant sont à proscrire étant 
donné la difficulté et les risques liés à 
la réalisation de cette méthode.

Poids de la thyroïde

Le poids de la thyroïde est une mesure 
facile à réaliser lors d’autopsie. Un 
poids excessif signale la présence d’un 
goitre mais pas nécessairement une 
hypothyroïdie comme précédemment 
expliqué. Néanmoins, Wilson (1975) 
suggère que la majorité des troubles 
thyroïdiens chez le bovin est de l’hy-
pothyroïdie. Le poids de la thyroïde a 
surtout été investigué lors de goitres 
congénitaux chez des veaux.

Le poids normal d’une thyroïde est 
fonction du poids vif du veau et a été 
déterminé par Hernandez et collabo-
rateurs (1972) selon l’équation sui-
vante : 

Y = 0,348 x Z 0,944

où Y est le poids estimé de la thyroïde 
du veau, en grammes et Z le poids vif 
du veau en kg. Seimiya et collabora-
teurs (1991) ont comparé le poids de 
la thyroïde de veaux morts avant et 
après un programme de supplémen-
tation des mères en sel iodé. Le poids 
moyen des thyroïdes avant l’apport de 
sel iodé était de 36,3 grammes contre 
12,0 grammes après supplémentation 
en sel iodé. Smyth et collaborateurs 
(1996) ont rapporté chez des veaux 
mort-nés ou faibles que l’histologie de 
la glande était normale dans seulement 
1 % des thyroïdes de plus de 30 gram-
mes, indiquant une grande probabilité 
qu’une thyroïde de plus de 30 gram-
mes soit anormale. Cependant, 76 % 
des glandes histologiquement anorma-
les pesaient moins de 30 grammes. De 
plus, les glandes thyroïdes anormales 
représentaient un pourcentage plus 

élevé du poids du veau et présentaient 
une teneur en I inférieure à celles de 
thyroïdes normales. La limite de poids 
de la thyroïde devrait être diminuée à 
13 grammes dans le cadre du diagnos-
tic du goitre congénital.

Histologie de la thyroïde

Des anomalies histologiques de la 
glande thyroïde sont décrites chez des 
génisses et leur descendance carencées 
en I. Ces changements histologiques 
sont accompagnés d’une diminution 
de l’IIP et de l’I dans la glande mais 
on n’observe pas de diminution de T4 
dans le plasma (McCoy et al., 1997). 

Les modifications histologiques trou-
vées chez des veaux goitreux consis-
tent en une hyperplasie puis une 
hypertrophie de l’épithélium cuboï-
dal des follicules thyroïdiens (thyré-
ocytes) ainsi qu’une diminution de la 
quantité de colloïde (Seimiya et al., 
1991 ; McCoy et al., 1997). Smyth et 
collaborateurs (1996) ont suggéré que 
l’hyperplasie était un meilleur index 
de la carence en I que le poids de la 
thyroïde mais les deux éléments peu-
vent être anormaux chez des veaux 
sains (Mee et al., 1995 ; McCoy et al., 
1997).

Dosage de l’iode thyroïdien

Le dosage de l’I thyroïdien est plus 
anecdotique que pratique dans le 
diagnostic de la carence en I chez le 
bovin. Lors de goitre, la quantité d’I 
dans la glande est réduite. Néanmoins, 
des valeurs normales comprises entre 
600 et 1500 μg d’I par gramme de 
tissu ont été rapportées dans la littéra-
ture. En cas de carence, cette concen-
tration chute en-dessous de 300 μg d’I 
par gramme de thyroïde (Smyth et al., 
1996).

Volume thyroïdien

La mesure du volume thyroïdien 
peut se faire par échographie. Une 
sonde de type linéaire, droite, avec 
une fréquence supérieure ou égale à 
7,5 Méga-Hertz est utilisée pour obte-
nir une image de qualité. Usuellement, 
le volume se calcule après mesure des 
longueur, largeur et profondeur maxi-
males de chaque lobe de la thyroïde. 
Le volume d’un lobe se calcule selon 
la formule : 

Longueur x largeur x profondeur x 
0,479 où la longueur correspond au 
diamètre crânio-caudal, la largeur au 
diamètre médio-latéral, la profon-
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deur au diamètre antéro-postérieur 
et 0,479 à un facteur correctif pour 
le calcul d’un volume ellipsoïdal, 
dérivé de la valeur π/6. Le volume des 
deux lobes est alors additionné. Le 
volume de l’isthme n’est habituelle-
ment pas mesuré (Brunn et al., 1981 ; 
International Council for Control of 
Iodine Deficiency Disorders, 1997).

Chez l’homme, une corrélation signi-
ficative entre le volume thyroïdien 
et les apports en I a été démontrée 
(Rasmussen et al., 2002b). Chez le 
chien, l’échographie thyroïdienne 
permet également de distinguer les 
animaux euthyroïdiens des animaux 
hypothyroïdiens (Reese et al., 2005). 
Il n’existe malheureusement pas 
encore d’études réalisées chez le bovin 
présentant des mesures du volume thy-
roïdien chez des animaux sains et des 
animaux souffrant de pathologies thy-
roïdiennes. Toutefois, Braun et colla-
borateurs (1994) ont validé une tech-
nique de mesure de la thyroïde chez la 
vache adulte.

concluSIonS

La détermination du statut nutritionnel 
ou de la carence en Se ou I est loin 
d’être aisé. En effet, non seulement le 
choix des animaux à prélever est délicat 
mais il faut encore le coupler avec l’ana-
lyse adéquate en fonction de la question 
posée. Par ailleurs, il faut encore tenir 
compte de nombreux biais possibles de 
l’aliment à l’animal lors de l’interpréta-
tion des résultats d’analyses.

Le diagnostic d’une carence se construit 
un peu de la même manière que le dia-
gnostic d’une pathologie, si ce n’est 
qu’on la recherche sur des animaux 
sains. Il faut disposer de l’anamnèse, 
d’examens cliniques et ensuite d’exa-
mens complémentaires.

L’anamnèse a une grande importance. 
Elle permet de mieux cibler les analy-
ses à réaliser et d’éviter les biais lors 
de l’interprétation des résultats. Il faut 
prendre soin de s’informer à propos :

- des symptômes cliniques et le cas 
échéant les décrire ;

- du type d’animaux touchés (vaches, 
génisses, veaux) ;

- de la ration de base des animaux qui 
sera étudiée (analyse de base + macro- 
et oligo-éléments si disponible) ;

- de l’eau distribuée aux animaux 
(source, puit, eau de distribution, 
désinfection de l’eau) ;

- de la présence de substances goitro-
gènes (ou aliments potentiellement 
goitrogènes) ;

- de la technique de traite (pré- ou post-
trempage avec produits iodés) ;

- de la supplémentation des animaux 
en macro- et oligo-éléments en tenant 
compte de la forme, de la dose et de 
la période de distribution.

Si le vétérinaire d’exploitation est appelé 
pour un diagnostic de carence suite à 
des pathologies, ces éléments d’anam-
nèse permettront d’emblée de préciser 
si il y a un lien probable entre les trou-
bles de la santé observés et la carence. 
Si le motif d’appel est simplement un 
bilan du statut en oligo-éléments de 
l’exploitation, ces données aideront au 
choix de l’analyse à réaliser pour déter-
miner ce statut. Quoi qu’il en soit, il est 
nécessaire d’observer les animaux pour 
se faire une idée du tableau clinique 
présent, même si l’éleveur ne déplore 
aucune pathologie préoccupante dans 
son troupeau.

L’examen clinique de l’exploitation 
(examen des animaux et examen des 
documents de production) portera sur 
des points critiques pouvant être mis 
en relation, de près ou de loin, avec une 
carence en Se et/ou I :

- production laitière, volume et qualité 
(cellules) ;

- reproduction (fécondité, fertilité, fré-
quence de métrites, rétentions d’ar-
rière-faix, avortements) ;

- néonatalogie (détresse respiratoire, 
veaux mous, veaux mort-nés, myopa-
thies) ;

- goitre, hypothyroïdie.

En raison des nombreuses interactions 
possibles entre les divers nutriments de 
la ration, parmi lesquels il faut citer les 
macro- et les oligo-éléments, il vaut 
mieux réaliser un prélèvement directe-
ment sur l’animal. L’analyse de la ration 
viendra en complément de l’examen 
sanguin et ne sera jamais la seule ana-
lyse effectuée dans le cadre du diagnos-
tic d’une carence en oligo-éléments. 
L’analyse au niveau de l’animal est donc 
à envisager en première intention.

Comme il a été présenté au préalable, 
de très nombreux marqueurs sont envi-
sageables chez l’animal. Le choix d’un 
marqueur nutritionnel ou fonctionnel 
reposera sur la supplémentation éven-
tuelle des animaux avant le prélève-
ment ainsi que sur la base des signes 
cliniques. Lors de l’investigation de la 
carence, il conviendra de coupler le Se 

et l’I, en raison des nombreuses inte-
ractions entre ces deux éléments, telles 
qu’énoncées précédemment.

Dans les troupeaux laitiers, on peut se 
contenter de prélever un échantillon 
de lait de tank, qui permettra une esti-
mation des apports en Se et I de tout 
un troupeau. Bien entendu, cet échan-
tillon ne permettra pas la distinction de 
certaines classes d’animaux telles que 
l’âge, la production laitière et le type 
d’alimentation qui peut être différent 
en fonction de la production laitière. De 
plus, des animaux malades peuvent dès 
lors être introduit dans la moyenne du 
troupeau et influencer l’interprétation 
des résultats. Un échantillon sanguin 
sur une petite dizaine d’animaux est 
également possible à la place du pré-
lèvement de lait de tank. Les animaux, 
cliniquement sains, seront sélectionnés 
de manière homogène (âge, niveau de 
production laitière, stade de gestation). 
Un pool (mélange de sang) est envisa-
geable sur ces animaux mais au risque 
de perdre des informations importan-
tes, surtout si un animal présente une 
pathologie sub-clinique ou que le lot 
est hétérogène. Dans le cas de pool, le 
Se plasmatique et l’IIP seront inves-
tigués. L’interprétation des concentra-
tions sanguines en bTSH et en hormo-
nes thyroïdiennes, et de l’activité de 
la GPX ne peut se faire qu’au niveau 
individuel. Dès lors, le sang ne peut pas 
être mélangé (pool) pour réaliser ces 
analyses. Dans les troupeaux viandeux, 
les prises de sang sont à effectuer selon 
le même procédé. Chez des vaches 
allaitantes, du lait peut également être 
prélevé de manière individuelle ou par 
pool, avec les mêmes restrictions d’in-
terprétation précédemment énoncées.

Sélénium

Pour le Se, il existe un marqueur nutri-
tionnel (Se plasmatique) et un marqueur 
fonctionnel (activité de la GPX). 

Les analyses sur tissus (biopsies, pré-
lèvements à l’abattoir) sont plutôt à 
réserver en cas d’excès plutôt que de 
carence. De plus, la difficulté du pré-
lèvement ne plaide pas en leur faveur 
pour un diagnostic de troupeau. 

Les prélèvements d’urine sont également 
difficiles à réaliser et peu de valeurs de 
référence existent. Ce prélèvement n’est 
donc pas le premier choix. 

L’analyse du Se dans le lait, et plus par-
ticulièrement le lait de tank est un bon 
indicateur du statut nutritionnel du trou-
peau et permet également de se faire 
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une idée de la forme de Se ingérée. Il a 
l’avantage de donner une idée du statut 
en Se d’un grand groupe d’animaux en 
une seule analyse. Néanmoins, le résul-
tat est plus délicat à interpréter si l’on 
désire mettre en évidence une carence 
suite à l’hétérogénéité possible de ce 
grand groupe d’animaux. Pour mieux 
circonscrire la carence, il faut cibler la 
population d’animaux à risque et pré-
lever des animaux dans cette catégorie 
uniquement.

L’analyse de sang semble être le meilleur 
indicateur pour diagnostiquer une 
carence dans une population à risque 
déterminée. Aussi bien le Se plasmati-
que que la GPX peuvent être utilisés. 
Les normes les plus sévères doivent être 
prises en considération lorsqu’on veut 
optimiser le statut en Se, et ce afin d’at-
teindre le stade optimal de la nutrition en 
oligo-éléments (figure 1). Si les animaux 
ont reçu une supplémentation récente en 
Se, la mesure du Se plasmatique sera 
préférée par rapport à la détermination 
de l’activité de la GPX. En effet, lors 
d’une supplémentation en Se, il existe 
un décalage entre l’augmentation de la 
sélénémie et l’augmentation de l’activité 
de la GPX. Ce délai correspond à l’in-
corporation du Se dans la GPX lors de 
l’érythropoïèse. Le Se plasmatique rend 
compte davantage du statut Se récent 
des animaux, a contrario de la GPX qui 
donne une idée à plus long terme. Si les 
animaux ont reçu une supplémentation 
en Se organique, il convient également 
d’adapter les normes. A dose de Se égale 
dans l’alimentation, on s’attend en effet 
à des concentrations plasmatiques en Se 
plus élevées lorsque du Se organique 
a été consommé par les animaux, par 
rapport à du sélénite de soude. L’ajout de 
Se organique au CMV est plus coûteux 
par rapport au sélénite de soude. Cette 
utilisation est autorisée dans les pays 
de la Communauté européenne depuis 
décembre 2006. Il faut désormais en 
tenir compte lorsque l’on réalise une 
analyse de Se sur du sang ou du lait de 
bovins. De même, l’utilisation d’engrais 
enrichis en Se pourraient augmenter la 
quantité de séléno-méthionine dans les 
aliments et agir de la même façon qu’un 
CMV enrichi en Se organique.

Iode

Pour l’I, il existe des marqueurs nutri-
tionnels et des marqueurs fonctionnels. 
Les marqueurs nutritionnels seront 
surtout utilisés pour suivre l’efficacité 
d’une supplémentation, en raison des 
modifications très rapides de ces mar-
queurs dans le sang faisant suite à la 

supplémentation. Les marqueurs fonc-
tionnels seront davantage utilisés lors-
que des pathologies sont présentes dans 
l’exploitation. 

Concernant les marqueurs nutrition-
nels, l’iodurie est un bon indicateur des 
apports iodés mais la difficulté de pré-
lèvement (e.g. mâles, veaux, génisses) 
et les variations intrinsèques au prélè-
vement (volume d’urine) ne permettent 
pas de l’utiliser en routine.

La concentration en I dans le lait est un 
très bon indicateur et n’est pas influencée 
par la forme de l’I ingérée dans la mesure 
où seules les formes inorganiques sont 
autorisées en Europe. De la même 
manière que pour le Se, le lait de tank 
est très utile pour juger du statut nutri-
tionnel du troupeau en lactation mais est 
trop imprécis lorsque l’on recherche une 
carence sur une population d’animaux 
plus spécifique. Dans ce cas, on se foca-
lisera sur la population à risque, avec des 
prélèvements individuels.

L’IIP est sans doute le meilleur mar-
queur pour suivre l’efficacité d’une sup-
plémentation en I. En effet, de manière 
ponctuelle, une concentration faible en 
IIP ne sera pas nécessairement reliée à 
une carence, en raison de la diminution 
très (trop) rapide de ce marqueur suite à 
l’arrêt d’une supplémentation. Les com-
mémoratifs sont dès lors très importants 
dans ce cas de figure. Par exemple, si 
un éleveur a supplémenté ses animaux 
pendant plusieurs mois et a arrêté depuis 
une semaine, il est inutile de mesurer 
l’IIP qui sera bas mais n’aura pas de 
rapport avec une carence en I. 

L’I total est soumis aux variations des 
hormones thyroïdiennes et n’est donc 
pas un marqueur de premier choix.

Les marqueurs fonctionnels viennent 
à la rescousse indirectement pour le 
diagnostic de la carence en I ou plutôt 
de ses conséquences cliniques, à savoir 
notamment l’hypothyroïdie. Cependant, 
la carence doit sévir depuis longtemps 
(4-5 mois) et être suffisamment pro-
fonde pour modifier ces marqueurs. La 
TSH et la T4 sont très spécifiques de 
l’hypothyroïdie, trouble très fréquem-
ment occasionné par une carence pro-
fonde en I. Néanmoins, dans ce cas, les 
signes cliniques sont assez évidents et 
on ne procède généralement à la déter-
mination du statut en oligo-éléments que 
sur des animaux sains. Toutefois, avant 
ce stade clinique, la chute des concen-
trations en hormones thyroïdiennes (et 
éventuellement la hausse de la TSH) 
peut déjà être significative. 

À l’autopsie, la détermination du poids 

de la thyroïde chez des veaux est un 
très bon indicateur, peu coûteux, d’un 
problème lié à la carence en I. La mesure 
du volume thyroïdien par échographie 
pourra être intéressante, dès que des 
normes auront été fixées. 

Enfin, la concentration en I thyroï-
dien n’est pas déterminée en routine. 
L’histologie n’est également pas un acte 
de première intention et ne donne que 
peu d’indications sur le statut iodé des 
animaux.

La mise en place d’un protocole pour 
détecter des carences en oligo-éléments 
n’est pas simple et nécessite une bonne 
connaissance de l’exploitation et de ses 
pratiques d’élevage. La démarche est 
généralement coûteuse mais permet d’af-
finer au mieux la stratégie à adopter pour 
corriger ces carences. Cette correction a 
également un coût mais, lorsqu’elle est 
réalisée sur base d’analyses judicieuses, 
elle permet un retour sur l’investissement 
intéressant en augmentant la producti-
vité de l’exploitation et en diminuant les 
coûts liés aux traitements.

SUMMARY

Selenium and iodine deficiencies 
are frequently present in cattle in 
Europe with a negative impact on 
animal health, reproduction and 
production. Deficiencies in animals 
also influence human health owing 
to consumption of their products. 
These deficiencies must be cor-
rectly diagnosed in order to avoid 
lack of diagnosis or wrong diagno-
sis. Since there are many interac-
tions between nutrients, a nutri-
tional approach only is of limited 
interest. Therefore, the diagnosis 
based on samples obtained on the 
animals is more reliable. Clinical 
signs of selenium and iodine defi-
ciencies are rarely pathognomo-
nic. Laboratory analyses are thus 
necessary to confirm the dia-
gnosis. The present review rela-
tes the principal clinical signs of 
selenium and iodine deficiencies 
and the confirmation of the defi-
ciency by the measurements  of 
different nutritional and functional 
markers available for cattle, either 
on blood, milk, urine or tissues. 
Finally, a protocol for the diagnosis 
of selenium and iodine deficiencies 
is proposed.
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