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Introduction 

Introduction 

Notre organisme physique fonctionne par l'intermédiaire de systèmes ditlerents, mais 

coordonnés. Nous connaissons ainsi à ce iour et à titre d'exemnles : le svstème cardio-
J • J 

vasculaire, le système nerveux, le système digestif, le système uro-génital et le système 

endocrinien, ce dernier est l'ensemble des glandes du même type et de même fonction, La 

nlm; volumineuse est la thvroîde. 
• J 

La thyroïde est une glande endocrine très importante dans le corps par leur fonction 

essentielle qui présentée par la production des hormones thyroïdiennes, le rôle de ces 

dernières est d'assurer la transmission d'informations issues du svstème nerveux aux cellules 
J 

de différents tissus du corps dans le but d'adapter l'organisme aux situations et aux variations 

qui lui sont imposées. 

De nombreux facteurs sont capables d'affecter cette fonction, des facteurs exogènes, 

tel que la carence alimentaire en iode ou la présence dans certains aliments de goitrigènes ; 

substance capable d'inhiber une ou plusieurs réactions ou l'altération de certaines enzymes 

liées à la svnthèse et le métabolisme des hormone thvroïdiennes, ces dernières sont des 
J J 

sélénoenzymes tel que la glutathion peroxydase et la déiodinase,quelque soit l' enzyme 

sélénié, il est important de signaler que l'activité enzymatique est directement dépendante de 

réserves comorelles et de 1 ' annort alimentaire en sélénium et donc_ nlus ou moins fortement 
.... .... .L , ... 

réduite en cas de carence d'apport en cet élément essentiel. 

Donc pour éviter ces atfoctions, une alimentation saine et équilibrée apporte à notre 

organisme les principaux oligoélément'\ et beaucoup plus le sélénium. 

Notre travail à pour objet d étudier l'effet du sélénium sur la fonction thyroïdienne. 

11 comporte trois chapitres, le premier comprend l'essentiel sur la tyroïde (anatomie, 

histolrnrie. et les différentes natholrnries thvro1·diennes)_ le deuxième sur le sélénium 
V ,. .1. V J ,, 

(Propriétés générale, métabolisme, rôle et utilisations médicales du sélénium), dans le 

troisième chapitre nous essayeront d'expliquer la relation sélénium glutathion peroxydase et 

déiodinases. 
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Chapitre]: la thyro'ide 

La thyroïde est une glande endocrine qui sécrète trois types d'hormones: la thyroxine (1'4), 

la triiodothvronine (T3) et la calcitonine. T .a thvroxine et la triiodothvronine interviennent dans 
J ' / J J 

la croissance, la régulation du métabolisme protéique et glucidique et la potentialisation d' autres 

hormones telles que les cathécholamines. La calcitonine est sécrétée en réponse en élévation du 

calcium sériaue en interférant sur le tissu osseux et le rein <Yvon. 1996) . 
.1. ' , / 

1.1- L'origine embryonnaire de la thyroïde : 

médiane à partir de l'épithélium du larynx primitif. Au sein de ce tubercule thyroïdien dont 

l'extrémité va donner naissance aux cellules vésiculaires (ou folliculaires) des deux lobes, 

s' invagine la poche de Bochdalek créant le canal thyréoglosse. 

La disparition de ce canal aboutit au constituant du tractus thyréoglosse qui va se fragmenter 

et finalement disparaître vers le deuxième mois. 

Des ébauches latérales nées de la cinauième noche branchiale et d 'une nartie de la auatrième 
.l. .&. .... .1. 

poche branchiale vont être incorporées au corps thyroïde, pour donner naissance aux cellules 

para-folliculaires en fait d' origine ectodermique (par migration à partir de la crête neurale dans la 

poche branchiale) ~ la quatrième poche branchiale est également l'origine des glandes 

parathyroïdes supérieures. Ces données embryologiques expliquent l'existence possible d 'une 

pyramide de !alouette, de thyroïdes aberrantes toujours médianes, de kystes du tractus 

thyréoglosse, ainsi aue d'une éventuelle miITTation médiastinale du bour2eon thvroïdien « 
.l. V '-.J' ..1 

entraîné » par les structures cardiovasculaires adjacentes (f ourniaire et aL, 1994). 

1.2- L'anatomie : 

La th~,rroïde est situ.ée à la partie antéro-inférieure du cou, en ava11t des six premiers 

anneaux trachéaux, sous le cartilage thyroïde. 

On distingue deux lobes latéraux: le lobe droit et lobe gauche, reliés par l'isthme (figure 1). 

On peut trouver au-dessus de 1 ' isthme, sur la ligne médiane, un vestige de la migration des 

cellules thyroïdiennes lors de l'embryogenèse: la pyramide de Lalouette. 

Son poids moyen est de 30grammes. Ses dimensions sont d' environ 5 à 6cm pour la 

hauteur et 2cm pour la largeur pour chaque lobe et 1,5 à 2cm pour l'épaisseur. Sa couleur est 

brun rougeâtre et sa consistance molle (Léon et Jean, 2003). 
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Chapitre]: la thyro'ide 

Quelques-uns de ses principaux rapports sont importants à connaître en raison de leurs 

implications cliniaues. T ,es quatre szlandes narathvroîdes se trouvent sur la face nostérieure de la 
... ""' ... .J ..l 

Thyroïde, avec de fréquentes variations possibles, incluant des localisations aberrantes 

(parathyroïdes intra-thyroïdienne). 

T ,es artères thyroîdiennes supérieures d'origine carotidienne sont prédominantes ; les 

artères thyroïdiennes inférieures naissent des sous-clavières; ensemble elles assurent une très 

riche vascularisation, le débit sanguin glandulaire étant de 4 à 6 ml par minute et par gramme de 

tissu. T ,e draina2e lvmnhatiaue est assuré nar les 2an2lions latéraux et antérieures des chaînes 
t..,.I ..1 J. J. ..1. "-" '-" 

jugulaires internes, en connexion avec les ganglions sus-claviculaires et spinaux, et par les 

ganglions pré trachéaux et récurrentiels droits et gauches. Les nerts récurrents assurant 

l'innervation du larynx circulent entre la trachée et les lobes latéraux, avec des variations dans 

leur trajet (éventuellement non récurrent) et leurs rapports notamment vasculaires (Tourniare et 

aL, 1994). 

1.3- L'histologie : 

La thjrroïde est 

internes donnant au parenchyme un aspect pseudo-lobulaire. Dans chaque lobule on compte 30 à 

40 vésicules sphériques de taille variable (200 à 500 µrn de diamètre) appelés follicules 

thyroîdiens. Entre ces follicules existent les îlot<; de Wôlfer, amas de cellules ' C' (qui 

synthétisent la calcitonine et qui sont totalement indépendantes dans le métabolisme de l'iode). 

L' ensemble est réuni par un tissu conjonctif assez souple, dans lequel pénètrent les vaisseaux 

sanguins issus des cloisons interlobulaires. 

L'unité structurale et fonctionnelle de base est le follicule thyroïdien .Les follicules sont 

formés d'une couche de cellules épithéliales cuboïdes, les thyrocytes ou thyréocytes, entourant 

un espace acellulaire contenant la substance colloîde (Figure 2). Cette substance est 

principalement constituée de thyroglobuline (TG), une glycoprotéine impliquée dans le stockage 

des hormones thyroïdiennes (Hf) (Marmoiton, 1991., Chabanas, 2005). 
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Chapitre]: 

Os hyoïde 

Cartilage thyroïde 

Lobe droite 

Lobe pyramidal 
«Pyramide de Lalouette » 

Isthme 

Trachée 

Clavicule 

lère côte 

Incisure jugulaire du 
manubrium sternal 

Figurel : Schéma de la thyroïde (Nicole, 2006). 

Colloïde 

Vacuole de 
rétraction 

Lymphocytes 

Thyrocytes 

la thyroiâe 

Cellules C Capillaire sanguin 

Figure 2: Structure du follicule thyroïdien (Marmoiton, 1991). 
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Chapitre]: la thyroïde 

1.4- Les hormones thyroïdiennes : 

de la tyrosine, et la calcitonine, une hormone polypeptidique.La T4 et la T3 sont produites par les 

cellules folliculaires, mais la calcitonine est sécrétée par les cellules C, qui ont une origine 

embryologique distincte. 

Fonctionnellement, la calcitonine n'a pas de relation avec les autres HT. Elle joue un rôle 

secondaire dans l'homéostasie calcique et les désordres sécrétoires correspondants sont rares. 

T .es désordres thvro'idiens imnliauant une hvner-ou une hvnosécrétion de T4 et T3 sont toutefois 
,.1 .1. ... J .1. J A. 

fréquents . 

Le produit principal de la thyroïde est la 1'4. 11 y a 10 fois moins de 1'3 produite (cette 

proportion peut être plus élevée dans la pathologie thyroïdienne), la plus grande part de la T3 

(environ 80%) provenant de la T4 par désiodation au niveau de tissus périphériques, en 

particulier le foie, les reins et le muscle. La 1'3 est 3 à 4 fois plus active que laT4 (William et 

Stephen, 200~)-

1.4.1- Les structures des hormones thyroïdiennes: 

Les HT possèdent une même structure organique : la thyronine, formée par deux noyaux 

aromatiques reliés par un pont éther (figure 3). Les hormones se différencient entre elles par le 

nombre et la place variables des atomes d'iode qu' elles portent (Pérez, 2007). 

1.4.2- Mode d'action des hormones thyroïdiennes: 

Après passage transmembranaire, et éventuellement conversion de T4 en T3, les 

hormones Thyroïdiennes vont agir à différents niveaux : 

~ Sites d'actions nucléaires : 

T:i se lie à un récenteur cvtosolioue nucléotrone : le comnlexe entre cians le novau et 
..l J .1 J. ~ .l J 

participe à la régulation de l' expression génique. 

~ Sites d' actions extra nucléaires : 

T:i exerce des actions memhranaires avec un effet facilitateur du métaholisme cellulaire 

(potentialisation des récepteurs adrénergiques et des pompes ionique), facilitation du passage de 

substrats énergiques tels que le glucose et les acides aminés (Pérez, 2007). 
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Chapitre]: la thyroïde 

1 

3' T' a ,. 1 
>I 3 I - - 1 

OH001J~-CH~: OH{}o{}~,-cx~: 1 

Lr! !!'~~l\v•~!!iLl 
5

, :4 • tét:;:'.~~~~~~hyrooine 1 hh /~ .,,,, __ ,,_ 1 

OH y -:::~CH ~COOH 1, 

(forme inactive) J 

1'1gure 3 : Structure des hormones thyroïdiennes et de leurs précurseurs 

(Pérez, 2007). 
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Chapitre]: la thyroïde 

1.4.3- Etlets biologiques des hormones thyroïdiennes : 

1.4.3.1- Effets sur la croissance et développement: 

Les HT sont indisoensables à la croissance et au déveloooement. en œrticulier oour le 
... .A. ... ~ .... .... 

système nerveux central et pour l'os. 

»- Croissance et développement du système nerveux central : 

Sur le svstème nerveux central. leur rôle est nrimordial en narticulier durant les nremiers 
,,J , J.. J.. .a. 

mois de vie. Elle participe aux mécanismes de maturation et de mise en place des connexions 

neuronale qu' à la myélinisation. Une carence durant cette période s'accompagne d'un retard 

mental nouvant être sévère (crétinisme). L'excès d'HT est é2alement délétère. la différenciation ... ' / -...; , 

étant accélérée au détriment de la prolifération neuronale. 

Chez l'adulte, les HT participent également au fonctionnement du système nerveux central 

(Pérez, 2007). 

»- Croissance et développement du squelette : 

Pendant la nériode fœtal. les HT ne sont nas nécessaires à la croissance mais à la .. , .. 
différenciation et à la maturation osseuse, leur absence s'accompagnant d'un retard d'apparition 

des centres d'ossification épiphysaires. 

Durant la nériode nostnatal. les HT deviennent indisnensahle à la croissance et continuent 
... .1. , .... 

de contrôler la maturation et la différenciation osseuses. Elles agissent en synergie avec 

l'hormone de croissance. Cette dernière favorise la chondrogénèse et la croissance du cartilage, 

tandis que les HT permettent la maturation et une ossification du cartilage. 

Chez l'adulte, les HT sont également impliquées dans les phénomènes d'ostéosynthèse et 

de résorption osseuse (Pérez, 2007). 

1.4.3.2- Effets sur les processus métaboliques : 

~ Métabolisme basal : 

T ,'action la nlus imnortante des HT. et la nlus anciennement connue. norte sur le niveau 
.1. .1. " ..1. , .a. 

des échanges énergétiques dans l'organisme, et donc globablement, sur la consommation 

d'oxygène. C'est dire l'importance de la mesure du métabolisme basal dans l'évaluation de la 

fonction thyroïdienne. 
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Chapitre]: la thyroüfe 

L'hormone thyroïdienne est indispensable à la thermorégulation et à la lutte contre le 

froid. T ,e froid entraîne une hvnersécrétion de thvréostimulante rTSffi_ aumnentant ainsi la 
.,1 J. .J ' /-" ~ 

production d'hormone thyroïdienne et la consommation d'oxygène (Bricaire et al, 1972). 

~ Métabolisme glucidique : 

Les HT sont hvner-Œlvcémiants (elles maiorent l'absomtion intestinale des glucides et 
JJ. VJ ' J l 

favorisent la production étatique de glucose) (Pérez, 2007). 

~ Métabolisme lipidique : 

T ,es effets des HT sur le métabolisme linidioue sont comnlexes avec une auo:mentation de 
J. .l 1. V 

la synthèse de cholestérol mais également de sa dégradation hépatique, une plus grande 

expression des récepteurs pour les lipoprotéines de densité légère (LDL), une augmentation 

de la lipogenèse et de 1 'oxydation des acides gras libres (Pérez, 2007). 

~ Métabolisme protéique : 

T ,es HT arnrmentent la svnthèse nrotéioue mais ont éo:alement un effet catabolis~mt. qui 
V .,J .1 J. "-' .,. 

devient prépondérant à dose supra physiologique (Pérez, 2007). 

1.4.3.3- Effets tissulaires : 

Par leur action ubiquitaire, les HT sont impliquées dans la régulation de très nombreuses 

fonctions tissulaires dont quelques exemples sont donnés ici : 

~ Au niveau cardiaque, les HT exercent un effet chronotrope positif et inotrope 

positif 

~ Au niveau musculaire, les HT contrôlent la contraction et le métabolisme de la 

créatine. T ,a carence en HT s'accomnaane d'une auo:mentation de volume des muscles 
~ ..., ._, 

squelettiques (infiltrés par des substances mucoïdes). 

~ Sur le tube digestif, les HT favorisent le transit 

T ,es HT participent à la régulation de la l'hématopol"èse et du métabolisme du fer> l'hypothyrol"die 

s'accompagnant d'une anémie (Pérez, 2007). 
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Chapitre]: la thyroïde 

1.5- Régulation de la fonction thyroïdienne : 

:> De façon extra-thyroïdienne par l'intermédiaire de l'axe thyréotrope (TSH). 

)il> De façon intra-thyroïdienne par la concentration en iode. 

La TRH et TSH: 

:> La Thyreotropin Releasing Hormone (TRH) stimule l'hypophyse qui sécrète la Thyroïde 

Stmulting Hormone (TSH). La TSH stimule la thyroïde - par un récepteur spécifique de type 

Adénylate cyclase - qui sécrète les hormones thyroïdiennes. 

:> Les hormones thyroïdiennes, exercent un rétrocontrôle négatif sur ! ' hypothalamus et sur 

l'hypophyse pour contrôler le niveau des hormones thyroïdiennes (Figure4). 

L'iode: 

Une surcharge iodée entraîne une inhibition de l'organification de l'iode et une réduction 

de la synthèse hormonale (effet Wolff-Chaikoff). 

En cas de carence iodée : 

:> T ,a thvroQlohuline est faihlement iodée ., '-' 

:> Le rapport : mono iodo tyrosine / di iodo tyrosine (MIT /DI1) augmente. 

»- La synthèse de T3 est favorisée par rapport à T4 (Pérez, 2007). 
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1''igure 4: L'axe thyréotrope (Alexandre, 2006). 
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Chapitre]: la thyroïde 

1.6- Pathologies thyroïdiennes : 

de" not'hr.lottt<><> fh·uro·1·A;e,..,,..,e" <>A1""1t l1"e'es o ,,,..,.,. 
V yu.~.l.V.I. 0.1.'"'tJ ...a...&.J.l '""'.I. .l...LI...&. U t.JlJ4.I."" .1. U. \.ü.1.'"' 

production excessive ou insuffisante des HT (hyperthyroïdie et hypothyroïdie, respectivement). 

Les patients dysthyroidiens présentent parfois une grosseur de la thyroïde ou goitre. 

L'exploration révèle une hypo-ou (plus fréquemment) une hyperthyroïdie, mais il peut ne pas y 

avoir d'anomalie fonctionnelle. Un goitre peut aussi révéler un cancer thyroïdien (William et 

Stephen, 2005). 

1.6.1- Hyperthyroïdie: 

L'hyperthyroïdie est une hypersécrétion des HT par tout ou partie du parenchyme 

thyroïdien. 

La thyréotoxicose est l'ensemble des manifostations cliniques et biologiques consécutives 

à la présence d'un excès des HT circulantes endo2ènes ou exoQ"ènes . .._, .._, 

Affection fréquente, l'hyperthyroïdie est habituellement primitive, conséquence d'un 

hyperfonctionnement autonome de la glande (maladie de Basedow-adénome toxique-goitre 

secondairement toxiauel. 
~ , 

Dans moins de 5% des cas, hyperthyroïdie est secondaire à une étiologie précise 

(sécrétion autonome de TSH, prise médicamenteuse abusive, surcharge iodée, thyroïdite, 

maladie trophoblastique, « struma ovarii ») (Toumiaire et al, 1994). 

Manifestations cliniques d'hyperthyroïdie: 

Les manifestations cliniques sont multiples. Elles sont pour l'essentiel: métabolique 

(augmentation du métabolisme basal, perte de poids, sudation et intolérance à la chaleur), 

cardiovasculaire (tachycardie smus1enne, arythmie), gastro-intestinale (diarrhée), 

dermatologique, musculaire (fatigue, affaiblissement) et ophtalmologique (infiltration des 

muscles extra-oculaires conjonctivites, irritation, douleur et double vision). Les caractéristiques 

cliniques de l'hyperthyroïdie comparées à celles de l'hypothyroïdie sont présentées dans le 

tahleaul (Yvon, 1996). 
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Chapitre]: la thyro'ide 

Diagnostic d'hyperthyroïdie : 

Il repose sur l' examen physique, la symptomatologie, les antécédents familiaux et les 

examens de laboratoire. Ces derniers révèlent une augmentation de la concentration sérique de 

Î3, de Î4 et une fixation élevée de l'iode radiomarquée. 

Le test à la TRH est aussi utile dans le cas de diagnostic difficile ou douteux. Une réponse sans 

élévation de TSH suite à une injection de TRH est indicatrice d'hyperthyroïdie (Yvo~ 1996). 

Traitement : 

Le traitement d'hyperthyroïdie repose sur trois approches : 

> la prescription de médications anti-thyroïdiennes. 

> la chirurgie. 

> l'administration d'iode 131 radiomarquéa. 

Dans tous les cas, le repos durant 15 à 21 jours est souhaitable. Il est indispensable dans 

les formes sévères et la prescription de sédatifa est de règle. 

Après traitement pour hyperthyroïdie, le patient est exposé à une hypothyroïdie, qui dans 

un premier temps, peut passer inaperçue. Elle peut être reconnue par le dosage périodique de la 

TSH qui sera augmentée (Yvon, 1996). 

1.6.2- Hypothyroïdie : 

Le terme d'hvoothvroïdie ou insuffisance thvroïdienne désüme l' ensemble des simes .. ...... .,, .,, - ...... 

cliniques et biologiques engendrés par la carence en HT. 

L'hypothyroïdie peut être primaire (résultant d'une maladie intrinsèque à la thyroïde) ou 

secondaire par dysfonction de l'hypothalamus ou de la glande pituitaire (hypophyse) 

(Tourniaire et al, 1994). 

Manitestations cliniques : 

Une hypothyroïdie entraîne une symptomatologie complètement opposée : métabolisme 

de base ralenti, prise de poids, diminution de la sensibilité au froid. On observe par ailleurs, des 

épaississements et des tuméfactions de la peau (appelés myxœdème), une voix basse et rauque, 

un ralentissement intellectuel, et une fatigue, une peau sèche. (Nicole, 2006). 
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Chapitre]: la thyro'ide 

Diagnostic : 

Dans les cas sévères, le diagnostic d'hypothyroïdie est suggéré par la symptomatologie 

caractéristique. Cependant dans les autres cas, se sont les testes de laboratoire (dosage de la 

thyroxine, dosage de la TSH sérique, fixation de l'iode radiomarquée, scanner, etc.) qui 

permettront de poser le diagnostic (Yvon, 1996). 

Les testes fonctionnels et les résultats comparatifs entre hypothyroïdie et hyperthyroïdie 

sont présentés dans le tableau 2. En présence d'hypothyroïdie primaire, une diminution de la 

concentration sérique totale de T4 et T3, une diminution de l ' index de T4 libre, une 

augmentation de la concentration sérique de TSH et une diminution de la fixation d ' iode 

radiomarquée sont observées. Dans l'hypothyroïdie secondaire (d' origine hypophysaire), la TSH 

est basse et non réactive au teste à la TRH (Yvon, 1996). 

Traitement : 

Le traitement repose sur l'administration de T4 ou de T3 dont les dosages et la 

maintenance sont fonction de la sévérité de l'hypothyroïdie. Les patients non traités sont 

particulièrement sensibles aux tranquillisants, barbituriques et narcotiques. La prescription de ces 

médications doit être faite avec beaucoup de précautions (Yvo~ 1996). 

Tableau l: Caractéristiques cliniques de Phypo- et de L.,hyperthyroîdisme 

(Yvon~ 1996). 

ffi'POTHYROÏDISI\-IE 
---,-

ID'PERTHYROIDISME 

Frilosité Intolérance au chaud 

Insuffisance de sudation Excès de sudation 

Sécheresse et refroidissement de la peau Peau chaude 

Perde de cheveux 

Perte d'appétit 

Gain de poids 

Bradycardie 

Angine de poitrine 

Constipation 

! -r ---
1 

' ------------ r---- ----
Appétit accru 

l Perte de poids 

f - - - Tachycardie 

Insuffisance cardiaque 

----,--
! Diarrhée 

Retard de la pensé, troubles de la mémoire 1 Irritabilité 
1 
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Chapitre]: la thyroïde 

Tableau 2 : Testes fonctionnels de l'hypo- et de l'hyperthyroïdie (Yvon, 1996). 

, Hypothyroïdie 
c -

pnmarre -secondrure- -1 Hyperthyroïdie 

Axe hypothalamo-

Pituito-thyroïdien 

î (1) î 
• TSH sérique 

• Test de la TRH i Non 

(relargage de la réactif 

TSH par la TRH) 

- ---r-----1------r-
F onction thyroïdienne l 1 

1 

• Fixation de l'iode r 

radiomarquée 

' . Concentration sen que 

des hormones 

thyroïdiennes 

• T3 

• T4 

• Indice de 

thyrosine libre 

Auto-anticorps 

antithyroïde 

1 

1 - -- --r ---

i i 

• i 

• • 
- -~,. -

Auto-' Auto-

-anticorps anticorps 
1 

Antithyro- 1 antithyro-
' 

1 globuline . globuline 

(1 )Diminué dans l'hypofonctionnement pituitaire. 

(2)Non déterminé. 

(3)Long acting thyroïd stimulator. 
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Chapitre]: la thyroüie 

1.6.3- Des autres maladies : 

> Thyroïdites : La thyroïdite est le fruit d'un état inflammatoire de la glande thyroïde. 

En fait selon les lésions anatomopathologiques ayant permis de les définir initialement, 

leur étiologie et leur présentation clinique, on distingue plusieurs types de thyroïdite, la 

thyroïdite chronique lymphocytaire et la thyroïdite subaiguë étant de loin les plus 

communes (Toumiaire et al, 1994). 

)il> Nodules thyroïdiens : Sur le plan pathologique les nodules peuvent être de vrais 

adénomes, des kystes, des nodules colloïdes. Du tissu hémorragique ou un carcinome 

(Yvon, 1996). 

)il> Goitre : Le goitre est l'augmentation de volume de la thyroïde. Il se présente soit 

sous forme d 'une hypertrophie diffuse (goitre diffus), soit sous forme d'une tuméfaction 

localisée (nodule thyroïdien), soit sous forme mixte (goitre bosselé ou multinodulaire) 

11 peut témoigner de multiples étiologie, organique, inflammatoires (thyroïdite), 

tumorales .(adénome; cancer); ou fonctionnelles (trouble de 1 'hormonogenèse -

huperthyroïdie).Nous n'aurons ici en vue que le goitre simple où l'hypertrophie 

thyroïdienne diffuse apparaît isolée, excluant les étiologies précédentes, ce goitre pouvant 

être endémique ou sporadique en fonction des données épidémiologique (Tourniaire et 

al, 1994). 

- 15 -





Chapitre 2: Le sélénium 

.Historique 

Le sélénium (Se) a été découvert en 1817 par le chimiste suédois J.J.BERZELIUS dans les 

sous-produits de la fabrication de l'acide sulfurique. Son nom lui a été donné en hommage à la lune 

(du grec Séléné ), et par analogie à llll élément proche découvert peu avant, le tellure (du latin : 

Tellus, terre). 140 ans plus tard, SCHWARZ et FOLTZ établirent son rôle essentiel par sa capacité 

de prévenir chez l'animale diverses maladies de carence d 'origine nutritionnelle: la diathèse 

exsudative, la dystrophie musculaire, l'atrophie du pancréas, la nécrose du füie, des troubles de la 

reproduction et des déficits immunitaire. 

Quelques années plus tard, enl 973, les vertus bénéfiques de l'élément étaient clairement 

expliquées, tandis que son rôle était dissocié de celui de la vitamine E, par la mise en évidence de sa 

présence dans le site actif de l'enzyme glutathion peroxydase (GSHpx) des mammifères. 

Enfin, au début des années 80, deux équipes établirent quasi simultanément son rôle essentiel 

chez l'homme en démontrant la réversibilité de manitestation clinique attribuées à lllle carence en 

Se : la dystrophie musculaire qui se développa chez llll patient en alimentation parentérale prolongée 

(Robinson et al,1981) et la cardiomyopathie congestive endémique ou maladie de keshan 

quijusque-là, exerçait de véritables ravages parmi les jeunes entant et les temmes, en chine( 

KESHAN DISEASE RESERCH GROUP , 1979). 

Le Se fait partie des oligo-éléments qui sont des éléments chimiques nutritifs indispensables 

au métabolisme. Ces minéraux sont présents dans l'organisme à doses intinitésimales et jusqu 'à un 

passé récent, seul les minéraux présents en quantité relativement importante (tels que calcium, 

phosphore, soufre) paraissaient indispensables à la vie. Décelés à doses si faibles, la trentaine 

d' éléments- traces tels que zinc (Zn), cobalt (Cb), manganèse (Mn), sélénium (Se) .. . étaient 

considérés comme des impuretés (Baudat Langchambon, 1990). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

2.1- Propriété générale: 

Le sélénium est un métalloïde du groupe de l)oxygène, non métal de s;1mbcle Se, de nu...~érc 

atomique 34 et de masse atomique 78, 96. Il appartient au groupe 16 (ou VI A) de la classification 

périodique. C'est un élément rare, présent très souvent à l'état de traces dans les sulfures naturels où 

il se substitue au soufre. Les espèces minéralogiques qui en contiennent des quantités notables dont 

les principales sont les séléniures de cuivre, d'argent, de thallium, de plomb et de mercure sont trop 

peu abondants pour constituer des minerais. Aussi le Se n'est qu'un sous-produit de l'attînage 

électrolytique du cuivre. Six isotopes existent à l'état naturel ; leurs nombres de masse sont très 

voisins de 74, 76, 77, 78, 80 et 82 (Patai, 1986 ., Zingaro et Cooper, 1974). 

2.1.1- Propriétés physicochimiques: 

A température ordinaire, le Se est une substance solide, livrée en poudre ou en morceaux, qui 

peut se présenter sous différentes formes physiques: 

~ une forme amorphe rouge ou noire. 

);;> une forme cristalline rouge ou grise. 

Le Se est insoluble dans l'eau et les solvants organiques usuels. 

Le Se est un produit stable qui ne s'oxyde pas à température ordinaire. 

Il se combine directement avec de nombreux éléments: l'hydrogène, le fluor, le chlore, le 

brome et le phosphore .... etc (Robert ,1988 ., Lewis ,2000). 

2.1.2- Principales tormes chimiques du sélénium: 

Il est existe sous forme de séléniure, sélénium élémentaire, sélénite, sélénate ainsi que sous 

formes organiques (Tableau 3), principalement dans les milieux biologiques. Dans l'organisme, il 

est souvent présent sous fürme de sélénol(R-Se-) qui ionisé au pH physiologique (R-se· 

sélénohydrile), ou sous forme de sélénoéther (R-Se-R) ainsi que combiné au soufre (R-S-Se-S-R ou 

R-S-Se-H) .... .il se différencie néanmoins du soufre par son acidité (le groupe sulthydrile R-SH n ' est 

pas protoné au pH physiologique) ( Reddy et Massaro,1983). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

Tableau 3 : Quelque fürme structurale du Se (Simonoft· et SimonotI, 1991). 

Nomenclature 

séléniate 

sélénite 

sélénotrisulfure 

:relémxliglutathion 

séléniure 

Sélénocystéine (Secys) 

Méthyle sélénocystéine 

Methyl séléniure 

Diméthyl séléniurre 

1 Triméthyl sélénonium 

f Diméthyl diséléniure 

Sélénométhionine 

r -- -Charge 

·----

6+ 

4+ 
0 

2· 
2· 

z-
2· 
2· 

2.2- Sources du sélénium: 

- -- ... r- --

Forme chimique 

Seû4-

s~

R-S-Se-S-RE 
-

G-s-s~s-G 

se· 
NH2 

j H-Se-CH < 
COOH 

i 
f NH2 
i CH3-Se-CH < 
' COOH 

1 ---r - CH3-Se-H 
r 
1 CH3-Se-CH3 

f CH3-Se-Se-CH3 
- ·r NH2 

: CH3-Se-(CH2)2-CH < 
1 COOH 

1 

Dans !a nature, on trouve l'élément sous forme de séléniures, dont le plus corrunun est 

La zorring, séléniure de plomb et de cuivre. On trouve fréquemment le Se avec le soufre libre et 

dans de nombreux sulfures. 11 est généralement extrait du grillage des sulfures naturels (Burk, 

1994). 
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Chapitre 2 : Le sélénium 

Dans l'alimentation, le sélénium se trouve exclusivement sous forme de composé 

organique. Il est présent dans les végétaux et les tissus animaux. 

La quantité de Se contenue dans l'eau est relativement faible, et insuffisante à elle seule 

pour couvrir les besoins nutritionnels. 

La biodisponibilité de cet élément est important dans le tissu des animaux (notamment les abats et 

beaucoup plus faible pour les végétaux). 

Les fortes quantités de Se contenu dans les poissons sont paradoxalement assez peu 

disponibles. Les fruits et les légumes sont très pauvres en Se. De ce fait, les athlètes pratiquant un 

régime végétarien s'exposent à une carence en Se (Pilardeau, 1995). 

Tableau 4: Les concentrations des aliments en sélénium (Pilardeau, 1995). 

Aliment Concentration (Mg/ g) Aliment Concentration (Mg/g) 
-

Foie de bccuf 70 r'.,),.·-~ 0 A 1 (\ 
VJ.\.rlll" o a iv 

Veaux 80 Moule 250 à400 

Porc 100 Saumon 180 à 220 

Poulet 55 Soie 38û à46û 

Œuf 140à160 Pain 70 à90 

Lait 10 àl5 Riz 25 à35 

Beurre 8 à25 Pâtes 40à160 

Yaourt 1 à s T ,é211mes vert.es < 10 ..... 

2.3- Apports conseillés du sélénium: 

Les besoins en Se varient en fonction de l'âge et des périodes de la vie. ils augmentent avec 

l'age ou chez les femmes enceintes par exemple (Tableau 5). 
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Chapitre 2: 

Tableau 5: Les besoins humains en sélénium (Jean, 2002). 

Âge 

Enfants de 1 à 3 ans 

Enfants de 4 à 6 ans 

Enfants de 6 à 9 ans 

Enfants de 10 àl 2 ans 

Adolescents del3 à 16 ans 

Adolescents de 16 à 19 ans 

TT 1 1.1 nuuuut::s auu1lt::s 

F em...tne s adultes 

Femmes enceintes 

Femmes allaitantes 

Personnes âgées 

2.4- Métabolisme du sélénium: 

- f -- - Quantité (µg I j) 

20 

30 

40 

45 

50 

60 

50 

60 

60 

80 

Le sélénium 

Le Se est un micronutriment essentiel pour la majorité des espèces, y compris l'hon1me. Il 

fait partie de nombreux enzymes, en particulier l'hème oxydase et la GSHpx impliqués dans la 

détense cellulaire contre le stress oxydatif. De faibles doses de Se sont essentielles, de fürtes doses 

sont toxiques. Il est absorbé par voie orale ou par inhalation~ les composés de Se sont métabolisés 

Par deux voie majeures (réduction en Se élémentaire ou réduction en séléniure d'hydrogène, puis 

méthylation) et excrétés dans l'urine, les teces, la sueur ou l'air expiré (Shackleton et Coll, 1992 ., 

Francesconi et Pannier ,2004). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

2.4.1- Absorption intestinale: 

Les différentes formes du Se (sélénate, sélénite, sélénoglutathion, méthyle sélénium, séléniure, 

sélénotrisulfures ... ) sont facilement absorbé chez l'homme. 

Après libération enzymologique des protéines, l'absorption est réalisée au niveau du 

duodénum et de la 1 ère partie de l'intestin grêle par des mécanismes différents suivants les formes (la 

sélénométhionine bénéficie d'un transport actif, tandis que le sélénite et le sélénate sont absorbés par 

transport passif. Les dérives minéraux (sélénate et sélénite). Malgré une absorption plus taible, 

constituant une source d'apport importante (Pilardeau, 1995). 

2.4.2- Transport : 

Après son absorption duodénale. Le Se est inclus dans les hématies pour y être réduit, avant 

de repasser dans le plasma oü il est transporté par les VLDL et les LDL puis dans un second temps. 

Par les alpha l et 2 globuline. 

Le Se est distribué aux différents tissus mais la variabilité de son pool est très différente 

suivant les organes considérés, les échanges hépatiques sont très rapide (2 à 45 j), alors que au 

niveau du muscle la demi-vie du pool est de (150 j). 

Les érythrocytes participent activement aux échanges de Se. 

Environ 10% du Se contenu dans ces cellules est sous forme fixée au glutathion tandis que les 90% 

restants sont liés de taçon très labile à l'hémoglobine (Pilardeau, 1995). 

2.4.3- Biotransformation : 

Le Se peut être directement incorpore au tissu protéique à la place d'une protéine sous forme 

(sélénornéthionine) ou incorpore sous forme de sélénocystéine dans la GSHpx. La sélénométhionine 

est fü.cilement transfürmé en Secys qui pourra être incorporée à la place d'une cystéine dans les 

protéines, les carences en vitamine B6 peuvent affecter la biodisponibilité du Se, en freinant la 

conversion de la sélénocystéine en séléniure et les voies inversement à la Secys (Pîlardeau, 1995). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

1 
Protéines générales sélénoprotéines 

1 

it î 
1 1 

1 

Sélénométhionine sélénocystéyle 

1 1 1 ARNtsecys 

1 1 t \ • Se03 

1 1 
Sélénocystathionine 1 

1 1 

1 1 
i 

séiénophosphalt: 
+ 

\ <;).P. 1P.nn<"'"ciP.1nP t GS-Se-SG 

1 1 

~-·-··~-1 v.-... -
1 

\ H2Se 

\ 1 1 1 

1 

... ... 
1 

a-céto y-méthyl sélénobutyrate CH3SeH 
_,;If' 

\ t ~ i \ 

\ 

Méthylélénopropionate ~/ (CH3}zSe 

1 l 

1 

Méthylsélénocystéine / i 
1 

l 
(CH3hSe+ 

1 

(ARNT''"'Y" : ARN de transfert de la sélénocystéine) 

Figure 5: Voies méiaboiiques proposées du séiénium (Martin, 2ûû5). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

2.4.4- Le stockage : 

Le Se est distribué dans tous les organes mais s'accumule principalement dans le foie, puis 

dans les reins, le sang, le cerveau, les muscles cardiaques, la neau et le testicule. Cette accumulation 

dépend également de la forme chimique, de la dose et de la durée d'administration. 

En cas d' intoxication, il s'accumule dans les reins beaucoup plus que dans le foie .Il se 

trouve dans les ongles et cheveux en cas d'administration prolongée .Il traverse le placenta et passe 

dans le lait .La forme sous laquelle le Se est ingéré intluence sa rétention dans ces organes ; le Se 

organique tel qu' ils se trouvent naturellement dans les aliments est plus efficace que dans le Se 

inorganique (fran Tien, 1996). 

2.4.5- L'élimination 

Quand ~ le Se est consommé sous forme de Seleno-methionine, il peut être absorbé sous 

forme de Sélénite qui subira une réduction en Séléniure. 

Le Séléniure est éliminé essentiellement dans les urines (60%) et dans les selles (35%). 

L'élimination sudorale représente moins de 01 % du total excrété journellement. 

Le Se varie en fonction de l'état rend et de la masse musculaire (Pilardeau, 1995). 
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ALIMENTATION 

-.. -
1 

FECES 
25119 

DIGESTION 

LUMEN 
100 tl9 

Se résorbé 
801'9 

~ ------.. plasma / 

~ métabolites ------t--

diméthylSe 

HALEINE 
5 µ.g 

~ triméth~ 
~ sélénonium 

Se ïnorganique 

URINE 
44 µ.g 

MUSCLE 

4mg 

J 

Le sélénium 

TOTAL 
CORPOAEl 

10mg 

.l1'igure 6 : Le métabolisme du sélénium (.l1'avier, 1989). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

2.5- Les rôles du sélénium : 

La pP..ncipale action biochimique du Se est de servir d ' a..~tiox·ydant par le bais de la GSHpx 

.Un apport suffisant en Se (ANC 50 à 80 / J) est nécessaire pour optimiser les défenses 

immunitaires, les fonctions cardiovasculaires et reproductrices et réduire le risque d'intlammation, 

d' infection et néoplasie (Jean et Joël, 2008). 

2.5.1- Le rôle antioxydant: 

Le Se joue un rôle fondamental en tant que cofacteur biologique de la GSHpx dans la lutte 

contre les radicaux libres. Le Se, le glutathion (GSH) et la vitamine E sont capables de piéger et de 

neutraliser la plupart des radicaux libres et leurs etlets toxiques. 

Chez l'homme, le Se sous forme de Secys constitue le site actif de la GSHpx cette enzyme 

localisée a la fois dans le cytosol et les mitochondries a pour rôle de réduire, en présence de GSH 

réduit, un grand nombre de peroxydes. 

Elle agit sur le peroxyde d'hydrogène (H20 2), les hydropéroxydes de stérols et de stéroïdes, 

de prostaglandines et d'acides gras libres. Elle protège ainsi les membranes cellulaires, les acides 

nucléiques, les protéines contre la dégradation par les radicaux libres. C 'est pour l'instant le seul 

rôle indiscutable attribuable au Se chez l'homme, cependant seulement 

33 % à 40 % du Se est sous forme GSHpx (Dubois et Belleville, 1988.,Galan et al, 1997., 

Lederer, 1986., Willett et al., 1991., Simonoff et Simonoff, 1991). 

2.5.2- Rôle métabolique du sélénium: 

L'étude des interactions existant entre les composés de Se et les groupes sulfhydryle, y 

compris ceux qui sont présents dans les membranes (Harr et Muth, 1972) offre un grand intérêt et 

pourrait permettre d' élucider la fonction du Se. On a récemment souligné le rôle de cet élément dans 

la production et la préservation des membranes ainsi que probablement dans le maintien de 

gradients de cations à travers elles. Les altérations du métabolisme minéral au cours de la carence en 

Se ont été notées dans les premières études sur les maladies répondant à l'administration de Se, chez 

les animaux de la ferme (Rosenfeld et Beath, 1964). Les composés de Se atténuent la toxicité de 

certains métaux lourd. 
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Chapitre 2: Le sélénium 

Une carence en Se peut ainsi révéler la toxicité de certains métaux présents en petites 

quantités dans l'organisme (Parizek, 1972). 

2.5.3- Réponses immunitaires : 

Le sélénium est également implique dans la régulation de la synthèse immunitaire. D'une 

manière générale, la carence en sélénium cause rapidement un déficit immunitaire mesurable qui 

peut être corrigé par administration supplémentaire à dose modérée. En fait, l 'élément atlecte tous 

les composants du système immunitaire. Au niveau de l' immunité humorale, la résistance 

d'animaux mis en contacte avec différents organismes pathogènes est directement influencée par la 

consommation de sélénium. 

Le Se montre à certaines doses une activité anti-tumorale, lui confère des propriétés dans la 

prévention du cancer (Koller et al, 1986., Aziz et al, 1984). L'explication du rôle du sélénium au 

niveau de la détense immunitaire est avant tout basée sur sa capacité à maintenir l'intégrité des 

cellules immunocompétentes. Il peut agir via la GSHpx contre les dérivés oxygénés susceptibles 

d'endommager les microtubules et les microfilaments, La membrane lipidique, les récepteurs et les 

groupes thiols de la membrane dont la perturbation atlecte sensiblement les propriétés des cellules. 

Enfin, l'élément contribue également du pool intracellulaire de glutathion réduit (Peretz, 1989). 

2.5.4-Autre rôles biologiques: 

Le sélénium est associé avec de multiples protéines dans de nombreux organe, mais le rôle 

physiologique de ces composés reste largement méconnu. Une sélénoprotéine de 10000 Dalton a été 

identifiée dans le muscle humain; son dystonctionnement serait responsable des troubles de la 

dystrophie musculaire mis en évidence lors des déficiences humaines en sélénium. Des 

sélénoprotéines kératinoides de 15 à 20000 daltons existent également dans le spermatozoïde 

humain et sont responsables de l'intégrité du tlagelle. Certains cas d ' intertilité humain ont été 

associés à faibles teneurs en sélénium du sperme (Bleau et al., 1981). 
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Finalement les etfots inhibiteurs du sélénium contre la prolitëration des cellules tumorales 

ont été expliqués de différentes manières; parmi celles-ci, citons l'inhibition de l'incorporation des 

acides aminés dans les protéines par un inhibiteur spécifique qui serait le sélénodiglutathion (G-S

SE-S-G-) formé en présence de quantités très importantes de sélénium dans l'organisme, à doses 

dites « pharmacologique » (Vernie, 1984). 

2.6- Carence et toxicité du sélénium : 

Le séléniu...~ est essentiel pour la plupa..rt des organismes \.7Îvants, mais dans u...11e ga.."t}L."'lle de 

concentrations très étroite, au-delà de laquelle il devient toxique (Hodson et Hilton, 1983). 

A faible concentration, il permet de lutter contre les dommages engendrés par le stress 

oxydant, par sa présence au niveau de la glutathion peroxydase sélénium dépendante. Cependant, il 

peut exercer des effets toxiques à de plus fortes concentrations (Himeno et Imura, 2000., Arteel et 

Sies, 2001., Tapiero et aL, 2003., Tinggi, 2003., Ducros et Favier, 2004). 

2.6.1- La carence: 

Une carence en sélénium, induisant une pathogenèse bien établie, a été décrite sous le terme 

de syndrome de Keshan, du nom d'une province chinoise où le sol est particulièrement pauvre en 

sélénium. il s' agit d'une cardiomyopathie congestive de l'en.tance, caractérisée par des foyers de 

nécrose et de fibrose du myocarde, réversible par un apport suffisant de sélénium. 

Le même type de carence et de manifestations cliniques a été observé en Finlande, région également 

pauvre en sélénium (Claude, 2004). 

Plusieurs travaux démontrent un lien entre le sélénium et certains types de néoplasies tels 

que les cancers du foie, du sein, de la peau, ainsi que du tractus gastro-intestinal et urogénital. 

Diverses observations rapportent un ettet anti-proliteratif lié à un apport accru en sélénium, en 

particulier lors de cancer de la prostate, et il a même été avancé que le sélénium pouvait jouer un 

rôle préventif comme agent anti-cancéreux (Frei, 1994). 
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Lors du syndrome d' intlammation systémique ou SIRS (Systemic lntlammatory Response 

Syndrome), Forceville et Vitoux ont rapporté une chute rapide du taux sanguin de sélénium 

proportionnellement à la gravité de la sepsis. Une déplétion en sélénium a été observée dans 

plusieurs états intlammatoires (Claude, 2004). 

Chez les patients atteints de SIDA, une déficience importante en sélénium peut être 

observée, liée à la gravité de la maladie (Daum et al., 1997). 

Dans toutes ces pathologies, la restauration du taux normal de sélénium a un ettet favorable 

sur l'évolution de la maladie. 

La carence en sélénium a été associée à de nombreuses autres atlections, telles que l ' arthrite 

rhumatoïde, l'asthme, la myotonie dystrophique, la stérilité masculine, la cataracte, la mort subite du 

nourrisson, la sclérose multiple et l'hypothyroïdisme (Claude, 2004). 

2.6.2- La toxicité : 

Des valeurs supérieures de quatre ou cinq fois aux taux usuels entrament des troubles de 

synthèse de certaines hormones (hormones thyroïdiennes, hormone de croissance, insuline-like 

growth hormone), et des perturbations hépatiques et gastro-intestinales. Une intoxication aiguê 

s'accompagne d' irritation des muqueuses pulmonaires, caractérisée par une haleine rappelant 

l'odeur d 'ail (dimethylsélénide), ainsi que de conjonctivite et de dermatite (Claude, 2004). 
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Chapitre 2: Le sélénium 

2.7- Utilisations médicales du sélénium : 

~ Le Se sous forme de sélérJte, séléniate et Se-métl1ionine est utilisé pour le diagnostic de 

certains cancers. 

~ L'acide ortho-carboxybenzeno-sélénique est un alpha-bloquant utilisé expérimentalement 

(Burk, 1994., Neve, 1989) 

);> Le Se-sélénométhionine est utilisé : 

Pour calculer la demi-vie des plaquettes et du fibrinogène, 

Dans l'exploitation de la fonction parathyrnïdienne, 

Dans l'exploration du pancréas, 

Pour calculer le turn-over des protéines (Baudat Langchambon, 1990). 

Le sélénoguanine et le sélénoguanosine sont des antimétabolites ayant une activité 

antitumorale ainsi que leurs dérivés méthylés. 

~ Le sulfure de sélénium est utilisé dans le traitement des pellicules, de l'acné, de l'eczéma, de 

la dermatite séborrhéique et d'autres maladies de peau (Dubois et Bellevlle, 1988). 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans la jonction thyroïdienne 

Le sélénium est plus concentré dans la thyroïde que dans aucun autre organe, montrant 

qu' il est indispensable à son fonctionnement normal. TI agit comme un antioxydant qui protège la 

thyroïde et comme un cofacteur du glutathion peroxydase facilitant la production d'hormones 

thyroïdiennes, favorisant la conversion de '1'4 en '1'3 par l' intermédiaire de l'enzyme déiodinase. 

Dans un modèle animal , une déficience en sélénium de longue durée conduit à la mort de 

cellules thyroïdiennes. Elle a également une incidence sur la génération des radicaux libres, la 

conversion de la T4 en T3 et le processus auto-immun (Olivieri et al, 1996). 

3.1- Le sélénium et la glutathion peroxydase : 

3.1.1- La protection de la th31roïde contre les radicaux libres: 

Un radical libre est défini comme une molécule possède un ou plusieurs électrons libres. 

Le plus souvent l'électron non apparié se trouve sur l'orbitale externe de la molécule. Cet 

électron lihre la rend très réactives. Parmi les composés qui répondent à cette définition, citons : 

l' atome d 'hydrogène ; les ions métalliques de transition; les molécules dérivés de l'oxygènes ; 

l 'oxyde nitrique (Jacques et André, 2008). 

Pour contrecarrer les effet<; des radicaux libres, l'organisme dispose d'un système de 

défense complexe constitué par des antioxydants. Certains d'entre- eux sont de nature non 

enzymatique : la vitamine C, les tocophérols (vitamine E), les caroténoïdes et la vitamine A, les 

flavonoïdes et autre nolynhénols qui ont tous é!!alement une orirune alimentaire. D 'autre sont des 
..1. .1. '-" """ 

enzymes spécifiques à la métabolisation d'espèces particulières telles les superoxydes 

dismutases (à Cu-Zn ou à Mn), la catalase (à Fe) ou les USHpx (à Se) (Jean et Joël, 2008). 

Une concentration importante de H202 à la surfa.ce apicale et à l'intérieur même de la 

cellule thvro'idienne nécessite une nrotection accrue de la cellule. Cette nrotection est assurée nar 
J J. J. .... 

la présence de glutathion peroxydases (Howie et al, 1998). 

La glutathion peroxydase (USHpx) est un métallo enzyme de 84000 Daltons, constituée 

de 4 sous-unités identiaues de 21000 Daltons. Chaaue sous-unité nossède un atome de sélénium 
i i i 

sous forme de sélénocystéine. Cette dernière est un Analogue de la cystéine dans laquelle 

l'atome de soufre a été remplacé par un atome de sélénium. 

T ,a GSHnx. localisée dans les mitochondries et le cvtonlasme îfableau 6). catalvse la 
J. , J .1. ' /-' J 

réduction du peroxyde d'hydrogène et d' autres hydroperoxydes lipidiques: 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans La jonction thyroïdienne 

GSHpx 

2 GSH + ROOHG GS-SG + H20 + ROH 
Hydroxyacides Glutathion réduit Hydroperoxyde~ Glutathion oxydé 

GSHpx 

2 GSH + H202 !.--------=.....__ GS-SG + 
Glutathion réduit Glutathion oxydé 

Une autre enzyme, le glucose 6P déshydrogénase permet le retour du glutathion oxydé à 

son état initial. T .es peroxydes, une fois réduit~ en hydroxyacides, subissent une B-oxydation 

(figure 7) (Auréllie, 2007). 

P-oxydation --- hydroxyacides ï r GS-SG l 
1 

NADPH, ir-1 
1 1 1 1 1 

1 1 1 1 1 
1 1 1 

Glutathion glutathion Glucose 6 p 

Peroxydase réductase déshydrogénase 

1 1 1 1 1 

1 1 1 1 1 

Peroxydes 1 L2GSHJ L !'J,ll,DP+ J 
Figure 7 : Rôle de la glutathion peroxydase dans la réduction des peroxydes (Richy, 1978) 
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Tableau 6:}'onction et localisation des glutathion peroxydases des mammitëres 

(Zintzen, 1979). 

Glutathion peroxydases i Fonction et localisation 

GSHpx 1 
GSHpx2 
GSHpx3 

GSHpx4 

GSIIpx 5 
GSHpx6 

- - -

Antioxydant, cytoplasme de toutes les cellules 
1 
1 Antioxydant, tractus gastro-intestinal 

; Antioxydant, espaces extracellulaires et plasma 

Antioxydant (membranes cellulaires), protéine 

1 :strw.;tw11lt: ùan:s lt: :s~nnt:, iipuptu:st: 

, Inconnu 
1 

' Homologue de GSHpx 1 

' - - - -- - - - -

3.1.2- La production des hormones thyroïdiennes: 

)ii;> Capture de l'iode sanguin 

T ,a nroduction de T3 et T4 nasse tout d'abord nar la cantation et la concentration des 
.L J. J. .J. 

iodures par les cellules thyroïdiennes. Ce « trapping » est effectué par un symport actif 

membranaire sodium-iode (NlS) qui permet de capter 20% de l'iode du sang perfusant la 

thyroïde (lors de statut en iode normal). L'activité du NTS est stimulée par la TSH (Tdelman et 

Verdetti, 2000). 

)ii;> Synthèse des hormones thyroïdiennes : 

L'iode traverse le thyrocyte, et sa membrane apicale, puis subit une oxydation par une 

peroxydase : c' est «l'organification »de l'iode. Puis il se fixe sur la thyroglobuline (TG). Cette 

glycoprotéine, composée de deux sous-unités, renferme 132 résidus de tyrosine et chacun d 'eux 

est un site notentiel d'iodation. L'iodation. d'environ 1/3 des tvrosvls de la TG_ a lieu dès sa 
.&. , J J , 

synthèse terminée, sous l'action de la thyroperoxydase (TPO). Selon qu'il se fixe 1 ou 2 atomes 

d' iode sur un résidu tyrosine, il se forme du 3-mono-iodotyrosine (MlT) ou du 3, 5- di

iodotyrosine (DTT). 
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Le couplage de ces résidus, catalysé par la TPO, permet la formation des hormones 

thyro'idiennes proprement dites . T ,e couplage de deux DTT donne de la T4, le couplage d 'un MTT 

avec un DIT donne de la T3. Chez un individu normo-suffisant TG contient 0.5% d' iode réparti 

en 5 MlT, 5 UlT, 2.5 T4 et 0.7 1'3 (Chabanas, 2005). 

La peroxydase thyroïdienne (TPO) est une protéine tétramère de 60 000 KDa (Murray et 

al, 1995) dont l'activité nécessite la présence d 'une concentration élevée en H20 2. 

La production d ' H1ü2 est régulée de manière complexe par la TSH, et semble être le 

facteur limitant la production des HT. T ,a GSHpx 3 pourrait jouer ici un rôle de régulateur. En 

effet, le thyrocyte est capable de synthétiser et de sécréter de la GSHpx 3 qui réduit H202 à la 

surfa.ce de la membrane apicale. 

T ,a sécrétion de GSHnx 3 neut être diminuée nar une co-addition de calcium iononhore 
... J.. ... ... 

A23187 et de phobol ester, ces derniers étant aussi des stimulateurs directs de la sécrétion d ' 

H2ü 2 (Howie et al, 1995). Ainsi, la stimulation de la production des HT, générée par le biais des 

récepteurs de la TSH, pourrait passer par une augmentation de la sécrétion d 'H20 2 et, en 

parallèle, une diminution de la sécrétion de GSHpx 3. Donc la concentration en H20 2 à la surface 

cellulaire augmente, tout comme la production des HT. 

Rt inversement. l ' absence de stimulation nar la TSH nermet la sécrétion de GSHnx 3 à la 
" ..... .J. .... 

surface cellulaire et diminue la synthèse d'H202, d ' où une diminution d' H20 2 disponible dans la 

substance colloïde, ce qui entraîne une réduction de la production hormonale. De plus, 

1' expression de GSHpx 1, TR 1 (Thioredoxin Reductase 1) et la 5' - déiodinase de type T (IDT) est 

diminuée dans l'état basal (Figure 8) (Aurélie, 2007). 
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T3 T4 lJlT MlT 

1 1 1 1 TPO 

Thyroglob~ c-;;oglob~ 
Substance ----------
Colloïde 1 

1 H202 GSHpx3 ~ 

(r) 
'\. n.2v ) 

1 1 

1 1 --....... M=bmrf 
Apical + + '\ 

1 H,~, 1 

1 1 
TRI ~ o~o 1 

g~~~~ir 1 
1 1 

0 u 
1 1 

1 1 

,,, 

~ 1 1 

lî i 
1 IDI/IDII 

T3 T4 ~T3 ) 
1 

Membran~ 
Basale ~ 

1 sécrétion 
\./ 

Sang 

1 Hormonale 1 

1- i i 
....__,, 

T3 T4 T3 

}'igure 8: Expression des sélénoprotéines au sein du thyrocyte dans l'état basale 

(Beckett et Arthur, 2005). 
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1'3 1'4 DlT MlT 

TPO 1 1 1 1 

~;oglo~ulin~ 
J H202 1 ----------l A 1.. ---•;-n Colloide~ 

r.; ._; __ 
.Lllll[~lVll 

1 

1 n..u~v1 puv 1 

Membran 

Apicale(Î 
1 H20~ 1 

1 (\ + -- \ 
1 

V() 0 l 4 GSHpxl j 1 n 
1 1 1 

TRI ~ 
1 1 

l'J V 

1 GSHpx4 

1 1 r üSHpx3j ~ 

1 1 

Protéolyse 

1 H,.,O 

_I 1 

~ 

1 1 ~-·m .. 1 

0)1 ca++/Pi 
1 1 

+ Wl/ 11 

1 'T'.., 'T'A Ir\\ 'T"" 

~ CyAMP 1 
J..) J.Lt u ~ 1.) 

) î 1 1 

Membrani 1 1 1 1 
_/ 

M 1 
Sécrétion 

1 

Basale 

8 Hormonale L___J i i 
Sang 

T3 T4 T3 

!figure 9 : Expression des sélénoprotéines au sein du thyrocyte lors de stumulation par la 

thyroïde stimulating hormone (Beckett et Arthur, 2005). 
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)' Hydrolyse de la thyroglobuline et libération des hormones thyroïdiennes : 

T .a thyroglobuline (TG), qui tient lieu de réserve d'hormones thyroidiennes, réintègre la 

cellule folliculaire par pinocytose. C'est l'étape limitante de la synthèse des hormones. Les 

phagosomes formés fusionnent avec des lysosomes pour donner des phagolysosomes. Dans ces 

derniers, diverses peptidases clivent la TG en acides aminés, T3, T4, MTT et DTT (Lissitzky, 

1990 ; Cunningham, 2002). 

Une première désiodation d'une partie des T4 en 1'3 est effectuée par illl. Les HTl sont 

larguées dans le sang au niveau du pôle basal du thyrocyte. T ,es mécanismes permettant le 

transfert des HTI du phagolysosome jusqu'au courant circulatoire ne sont pas encore connus. 

Des transporteurs d' iodotyrosines ont été identifiés (Tietze et al., 1989), et le caractère lipophile 

des HTT permettrait la traversée libre de la membrane cellulaire. 

Les résidus MIT et DIT libérés dans le cytoplasme sont déhalogénés et les iodures entrent à 

nouveau dans le processus d' iodation de la TG (Lissitzky, 1990., Cunningham, 2002). 

)' Transport des hormones thyroïdiennes : 

T ,e transnort samruin de 50 à 66% des HTT est assuré nar deux nrotéines : 
.L ""' i ... 

- la TBPA, ou «thyroxin binding prealbumin »,protéine de 57 000 daltons, qui lie 15% de la T4 

(Louisot, 1983). 

- la TBG ou« thyroxin binding a-globulin »,glycoprotéine de 50 000 daltons, lie la T4 et la T3 

avec 100 fois plus d'affinité que la TBPA. Sa capacité de liaison est de 20µg/dL de plasma. La 

TBG lie de façon non covalente la plus grande partie de T3 et T4. Sa synthèse, hépatique, est 

soumise à régulation. 

La fraction libre restante de T3 et T4 est responsable de l'activité biologique de ces 

hormones. Malgré une grande ditlërence dans la quantité totale (liée + libre), la fraction libre de 

la T3 s'approche de celle de la T4, mais la demi-vie plasmatique de la T4 est quatre à cinq fois 

plus élevée que celle de la T3 (Daryl et Granner, 1995). 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans la jonction thyroïdienne 

3.2- Le sélénium et les déiodinases : 

déiodinase est lL.11 dans l'action des hormones 

thyroïdiennes, cet enzyme est contient dans leur structure le sélénium sous la forme des acides 

aminés sélénocystéine (Kohrle, 2000). 

Le métabolisme des hormones thyroïdiennes : 

La mono désiodation de T4 en T3, d'une grande importance biologique et largement 

ubiquitaire, amène à considérer T4 comme une pro-hormone. En effet, la T3 lie le récepteur 

thyroïdien des cellules cibles avec 10 fois plus d'affinité que la 1'4. Environ 80% de la 1'4 

circulante est transformée en T3. ou bien en T3 inverse. dont l'activité hio1omaue est nu11e. Ce ,. ,. '-" .... 

mécanisme de production de T3 dans les tissus périphériques est quantitativement beaucoup plus 

important que la biosynthèse deT3 dans la thyroïde (Daryl et Granner, 1995). 

T4 

IDI,IDIII / ~ IDI,IDII 

/ ~ 
_.,,'\ 'T'') 

11~ hu 
IDI, IDII 'll IDI, IDIII 

If" 
T2 

..l<'igure IO : Place des désiodases dans le métabolisme des hormones thyroïdiennes iodées 

(Beckett et Arthur, 2005). 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans la jonction thyroïdienne 

La conversion de 1'4 en 1'3 fait intervenir : 

- l' iodothyronine 5' -désiodase de type T (TDT), enzyme présente, dans la thyro1·de, le foie et les 

rems. 

- l'lD de type 11 (illll), présente dans le système nerveux central, la graisse brune et l'hypophyse. 

- l'TD de type III (TDTTT), présente dans le système nerveux central et le placenta (Awadeh et al, 

1998., Hmidi et al, 1996). 

Environ 80% de la 1'3 plasmatique est produite dans le foie, les reins et les muscles, tous 

ces tissus contenant de l'TDT. En 1987. Beckett et al. Montrèrent aue le sélénium intervient dans 
, i 

la conversion de T4 en T3 via l'IDI. Le sélénium se trouve en effet dans le site actif de l ' IDI sous 

forme de Secys (Berry et al, 1991). 

L' illll, quant à elle, n'est pas une sélénoenzyme .Cependant, certains auteurs indiquent 

qu'elle contiendrait du sélénium .L'TDTTT rend T3 et T4 inactives par désiodation .C 'est une 

sélénoenzyme contenant de la Secys. Cependant, son activité, tout comme celle de l' IDII est 

moins sensible à une carence en sélénium que ne l'est celle de l'illl (Berry, 1995., Mitchell et 

al, 1997., Wichtel,199R). 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans La jonction thyroïdienne 

.Figure 11: Deiodination des hormones thyroïdiennes par 5- et 5' déiodinases 

( Kôhrle et al, 2005). 

Dans la thyroïde, le sélénium est incorporé dans deux types de sélénoprotéines, la USHpx 

qui a des propriétés antioxydants importantes pour protège la membrane cellulaire contre les 

dommages causés par les radicaux libres d'une part et d'autre part, il joue un rôle fondamental 

dans la production des HT, et la déiodinase qui intervient dans le métabolisme des HT (Aurélie, 

2007). 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans la jonction thyroïdienne 

Etudes expérimentales montre l'etiet du sélénium dans la thyroïde: 

~ 11itchell et al, en 1997, étl1dièrent chez le rat les effets d'une carence en iode ou en 

sélénium, ou les deux, sur les enzymes impliquées dans la thermorégulation au sein du BAT [la 

graisse brune (BAT, Brown Adipose Tissue)J. lls montrèrent qu'une carence en iode y 

arnnnentait de 4 à 5 fois l'activité de l'IDTL nermettant de maintenir ainsi une concentration 
V , .L 

tissulaire de T3 dans le BAT constante malgré l'hypothyroïdie. Cette tendance était compensée 

par une carence en sélénium, qui, au contraire, diminuait l 'activité de l'illll, résultat prévisible 

étant donné la nature sélénodénendante de cette enzvme . 
.L J 

La carence conjointe en iode et sélénium n'entraînait donc pas de différence dans 

l' activité de l ' illll (par rapport à des statuts sélénique et iodique normaux), mais par contre elle 

diminuait de 60% la auantité de nrotéine UCP chez les ieunes. Ceci illustre hien le rôle de la T3 
.L .L J 

dans la synthèse de l'UCP. Lors de carence concomitante en iode et en sélénium, le défaut de 

synthèse des hormones thyroïdiennes n'est pas compensé par une augmentation de l'activité de 

l' IDTT dans le RAT, et par conséquent provoque une baisse de la synthèse d'UCP (Arthur et al, 

1991., Donald et al, 1994). 

);io- Ainsi de nombreuses études in vivo ont mis en évidence un lien entre les apports en 

sélénium et les hormones thyroïdiennes. 

En 1988, Arthur et al. Montrèrent que des veaux âgés de 20 et 23 semaines, recevant une 

ration pauvre en sélénium, présentaient des concentrations plasmatiques plus basses en 1'3, et 

plus hautes en T4, que des veaux complémentés. De même, Beckett et al. Montrèrent, quelques 

années plus tard (1993), qu'une déficience en sélénium chez le rat entraînait une diminution du 

taux de 1'3 plasmatique, une augmentation de 1'4, et une inhibition de l' illl hépatique. 

En 1995. Thomnson et al. Ohservèrent au'une déficience en sélénium causait une 
, .L .L 

diminution de 23% de la concentration plasmatique de T3 et une réduction de 35% du ratio 

1'3/1'4 chez le rat. Enfin en 1996, Wichtel et al. Constatèrent que des veaux recevant un 

dispositif intraruminal de sélénium (dont la libération est estimée à 3mg par jour) présentait en 6 

semaines un taux de T3 augmenté et un taux de T4 Diminué, comparé à des veaux non 

complémentés (Aurélie, 2007). 
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Chapitre 3: Le rôle du sélénium dans la jonction thyroïdienne 

)'> Rotruck et al démontré en particulier qu'un supplément en sélénium diminuait l' activité 

inflammatoire chez les suiets nrésentant une thvroï<füe auto-immune (Girtner r et al. 2002 .. 
J .l _, ' , , 

Duntas et al, 2003>, la réduction du titre des anticorps anti-peroxydase thyroïdienne étant 

strictement corrélée avec la quantité de sélénium administré (Turker et al,2006). C' est sur ces 

bases que Negro et al (Negro et al, 2007) ont étudié l'action du sélénium sur l'état thyroïdien des 

femmes enceintes porteuses d'anticorps antiperoxydase. Sur 2143 femmes enceintes 

euthyroïdiennes, 169 (7,9 %) avaient de tels anticorps. La moitié d' entre elles ont reçu un 

supplément de sélénium (200 g/j) associé à la consommation de sel iodé à partir de la 12ème 

semaine de la grossesse. Cette addition a fait passer la concentration moyenne de sélénium 

circulant de 80 µgll à 110 µg/l en moyenne. Elle a surtout abaissé la fréquence de thyroïdite du 

post-partum, avec diminution du titre des anticorps anti-peroxydase, d' au moins 50 % par 

rapport au groupe témoin. On ne sait pas si cet effet est permanent ou bien dépend de la prise 

continue de sélénium après l'accouchement (Jacques, 2007). 
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Conclusion 

Conclusion 

Le sélénium est un oligoélément présent dans notre organisme en très petite quantité, à 

l' état de trace. T ,eur très faible concentration est nécessaire au bon fonctionnement de notre 

orgamsme. 

Que se soit un problème d' excès ou de carence, il est important d 'y remédier le plus 

rapidement possible avant que ce problème se transforme en problèmes fonctionnels, puis 

lésionnels de santé. 

Notre étude nous permet de conclure que le sélénium intervient dans détèrents processus 

hiologiques la plus connue est implique dans la fonction thyroïdienne car : 

}o>- Le sélénium est le centre actif de la glutathion peroxydase qui diminue la peroxydation 

lipidique par l 'utilisation des superoxydes pour l' oxydation de l ' iode. 

}i;>- Il fixe l ' iode sur les résidus tyrosines pendant la synthèse hormonale. 

> Il assure le couplage des résidus tyrosines (DIT et MI1) pour donner les HT. 

> Tl catalyse la transformation de thyroxine en une autre hormone thyroïdienne : tri

iodothyronine laquelle est la forme hormonale active au niveau tissulaire par 

l'intermédiaire d'une protéine dite déiodinase. 

Donc le sélénium est un oligo-élément indispensable à la bonne santé. La carence en 

sélénium peut conduire à un état de stress oxydant, favorisant toute une série d'affections 

inflammatoires, bactériennes, virales, immunologiques, endocriniennes et néoplasiques. Dans 

toutes ces pathologies, l'apport de sélénium améliore significativement le tableau clinique. 

Toute au long de cette étude les différent<> rôles de sélénium au sein de l'organisme ont été 

exposés. De par ses propriétés antioxydantes, il a tout d' abord un rôle prépondérant dans le 

maintien de l'intégrité cellulaire. De plus, il conditionne avec l'iode, l'équilibre de la fonction 

thyroïdienne. 
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Résumé: 

métabolisme du corps humains par l'intermédiaire de deux types d'hormone T4 et T3. Ces 

derniers sont sécrétés par la thyroïde lui-même. 

Un soutien nutritionnel avec des sunnlémenfa d'élément nutritifs et d'herhes neut aider à . . . 
contrôler la fonction. Toute fois, Le sélénium est un oligo-élément connu pour ses propriétés 

anti-oxydantes. 11 participe à la protection des cellules de la thyroïde, et intervient aussi dans la 

production et le métaholisme des hormones thyroïdiennes iodées grâce à des sélénoenzymes 

principalement sont : la glutathion peroxydase et la déiodinase. 

Dans notre étude bibliographique, on a bien démontré les effets bénéfiques de sélénium 

sur la fonction thyroïdienne. 

Mots clés : Thyroïde, Sélénium, Antioxydants, sélénoenzymes, Glutathion peroxydase. 
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Abstract: 

The thyroid is endocrine gland plays a key role in the regulating of metabolism in human 

body. Through two models of hormones: T4 and T3 .These are secreted by the thyroid itself. 

Nutritional support with nutrients and antioxidants supplementation can control this 

function . Selenium is a trace element knows for it<:> antioxidant nronerties. Tt narticinates in the 
.L .&. .... .&. 

protection of cells in the thyroid, and is also involved in the production and metabolism of 

thyroid hormones due to iodine selenoenzymes mainly are: glutathione peroxydase, deiodinase 

Tn our stady, we have demonstrated the heneficial effects of selenium in thyroid 

function. 

Keywords: 1hyroid, selenium, Antioxidant,Selenoenzmes, Glutathione peroxydase. 
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LE ROLE DE SELENIUM DANS LA FONCTION THYROIDIENNE 

Nature du diplôme: Diplôme d'études supérieures en Biologie option Biochimie 

Résumé: 

1 
La thyroïde est lllle glande endocrine joue llll rôle très important dans la régulation de métabolisme 

du corps humains par l'intermédiaire de deux types d'hormone T4 et T3. Ces derniers sont sécrétés par la 
thyroïde lui-même. 

· Un soutien nutritionnel avec des suppléments d'élément nutritifs et antioxydants peut aider à contrôler la 
fonction. Toute fois, Le sélénium est llll oligo~lément connu pour ses propriétés anti-oxydantes. Il 
participe à la protection des cellules de la thyroïde, et intervient aussi dans la production et le 
métabolisme des hormones thyroïdiennes iodées grâce à des sélénoenzymes principalement sont: la 
glutathion peroxydase et la déiodinase. 

Dans notre étude bibliographique, on a bien démontré les effets bénéfiques de sélénium sur la 
fonction thyroïdienne. 

Mots-clés: Thyroïde, Sélénium, Antioxydants, Sélénoenzymes, Glutathion peroxydase. 

Abstract: 
The thyroid is endocrine gland plays a key role in the regulating of metabolism in human bcxiy. 

Through two mod.els of hormones: T4 and T3.These are secreted by the tb.yroid itself 
Nutritional support with nutrients and antioxidants supplementation can control this fi.motion. 

Selenium is a trace element knows for its antioxidant properties. It participates in the protection of cells 
in the thyroid , and is also involved in the production and metabolism of thyroid hormones due to iodine 
selenoenzymes mainly W"e: glut.alhione peroxydase, deiodinase 1 

In our stady, we have demonstrated the beneficial effects of selenium in thyroid function. 

Keywords: Tuyroid, seleniwn, Antioxidant, Selenoenzmes, Glutathione peroxydase. 1 
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