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Résumé :

Ce travail avait pour objectif, d’évaluer 1’effet de [D’incorporation d’un additif
alimentaire composé d’un mélange d’acides organiques et d’un capteur de
mycotoxines sur la production laitiére chez la vache laitiere. Pour cela 22 vaches
laitieres appartenant aux 3 races Montbéliarde, Holstein et Flekveih, ont fait 1’objet
de I’¢tude. Les vaches ont été réparties en 2 lots, un lot témoin avec 7 vaches et un
lot expérimental avec 15 vaches. Les résultats obtenus montrent que [’acide
organique a euy un effet positif sur la production laitiere 23,14 = 5,87 pour lot
expérimental et 18,00 = 6,90 pour lot témoin, de plus 1’additif a eu également un
bon effet sur le pourcentage de mammites sub-cliniques présenté par les vaches car
le CMT réalis¢ a 1 mois d’intervalle pour les animaux a montré une amélioration
nette de la sant¢ des mamelles des vaches objet de 1’expérimentation avec 13
prélévements positifs au premier test avec 9 vaches des 4 trayons touches et 10 pour
le deuxiéme test avec 3 vaches de 3 trayons touches .

Mots clés: vache laitiere, production laitiere, acidifiant organique, capteur de

mycotoxines, mammites sub-cliniques.



Abstract

The objective of this work was to evaluate the effect of the incorporation of a feed
additive composed of a mixture of organic acids and a mycotoxin adsorbent on milk
production in dairy cows. For this, 22 dairy cows belonging to the Montbeliard,
Holstein, and Flekveih breeds were studied. The cows were divided into 2 groups, a
control group with 7 cows and an experimental group with 15 cows. The results
obtained showed that the organic acid had a positive effect on milk production for
the 2 groups, and the additive also had a good effect on the percentage of subclinical
mastitis presented by the cows because the CMT carried out 1 month apart for the
animals showed a marked improvement in the health of the udders of the cows
subject to the experimentation with 13 positive samples in the first test and 10 for
the second test.

Keywords: Dairy cow, milk production, organic acidifier, mycotoxin adsorbent,

subclinical mastitis.
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INTRODUCTION :

Les Algériens consomment prées de 4 milliards de litres de lait chaque année
(MADRP, 2016),mais nos ¢élevages ne couvrent méme pas le tiers de cette
consommation. La problématique «Lait» n'a en effet jamais quitt¢ I'actualité

algérienne, et ce depuis 1'indépendance (SRAIRI etal, 2007).

Beaucoup d'efforts ont certainement été consentis par les différents acteurs de la
filiere, une politique d’importation de génisses performantes a été initiée, dans le but
essentiel de comblerle déficit en production laitiere et répondre a un besoin croissant
en consommation de lait. Cerepeuplement ne s’est pas manifesté dans les
rendements attendus par les pouvoirs publics. Cequi s’est traduit par un manque de
technicité, le non disponibilit¢ des fourrages (surtout le vert), la mauvaise

acclimatation de ces animaux aux conditions d’¢levage local (BOUZEDBA, 2007).

La quasi-totalit¢ de la production Ilaitiere provient des vaches laitieres. Celles-ci ne
peuvent produire du lait sans se reproduire en raison des interactions physiologiques

entre la lactation et la reproduction (GHOZLANE, 2003).

La production du lait et les performances en matiére de reproduction sont deux
déterminants majeurs de la rentabilit¢ des vaches laitieres. Le but de chaque éleveur
est d’avoir un veau et une lactation par an. Néanmoins, la conduite de ces fonctions
nécessite une bonne maitrise de la gestion de rationnement et reproduction, tant sur

un plan zootechnique que sur un plan prophylactique et médical.

Dans ce contexte, et suite aux différents constats médiocres des performances de nos
¢levagesune interrogation importante se pose au sein des ¢€levages bovins laitiers, il
est indispensable de se pencher sur les conditions des ¢élevages bovins laitiers car

une vision globale de la structure des exploitations est nécessaire.

Afin d’améliorer ces performances, nous avons pensé¢ a I’incorporation des additifs
nutritionnel dans la ration des vaches, qui, lorsqu’ils sont administrés en quantités
adéquates, produisent un bénéfice pour la santé de 1’animal. Ces derniers sont
reconnus comme alternatives aux antibiotiques, leur emploi est crédibilis¢é dans les
systetmes de production modernes eu égard au nombre important de travaux qui leur

est consacré. L’apport de ces additifs dans le régime alimentaire chez le ruminant a



mis en évidence des effets variables sur les performances zootechniques.

L’objectif de notre recherche est d’évaluer les conduites des élevages bovins laitiers,
notamment ce qui est li¢é a [’alimentation, la reproduction et la production laitiere,
ainsi d’évaluer les effets de la complémentation alimentaire en capteur de
mycotoxine  chez les vaches laiticres en lactation sur leurs performances dans la

région sud de willaya de Sétif (commune de guellal).

La présentation de notre travail se fera selon une méthode classique. Une étude
synthése bibliographique et le second volet de notre étude abordera [’aspect

expérimental.

Notre ¢tude a été réalisée au niveau de ferme d’¢levage laitier situ¢ dans la région
sud de willaya de Sétif (commune de guellal), Le choix de ces derniers est basé¢ sur

la présence des vaches dans les différentes phases de production laitier.

Nous avons tent¢ par la suite d’établir diverses relations entre les parametres
variables et le stade physiologique concerné. Ensuite, nous présenterons
successivement les résultats obtenus et la discussion générale. Enfin, dans 1la

conclusion générale, nous aborderons les points essentiels de notre travail.



Partie

bibliographique



CHAPITRE 1
LE LAIT :

1.1 Définitions:

Le lait destiné a I’alimentation humaine a ¢été défini en 1908, lors du premier
congrés international pour la répression des fraudes alimentaires, comme «
produit intégral de la traite totale et ininterrompue d’une femelle laitiere bien
portante, bien nourrie et non surmenée. Il

Doit étre recueilli, proprement et ne pas contenir de colostrum » (Deb et al

2013).

Le lait est un liquide blanc, opaque, de saveur légeérement sucrée, constituant
un aliment complet et équilibré, sécrété par les glandes mammaires de la
femme et par celles des mammiferes femelles pour la nutrition des jeunes.

Le lait cru est un lait qui n’a subi aucun traitement de conservation sauf la
réfrigération a la ferme. La date limite de vente correspond au lendemain du
jour de la traite.

Le lait cru doit étre porté a ébullition avant consommation (car il contient des
germes pathogeénes).Il doit étre conservé au réfrigérateur et consommé dans
les 24h.

(Fuenzalida et al., 2015).

Rapportent que le lait doit étre en outre collecté dans de bonnes conditions
hygiéniques et doit présenter toutes les garanties sanitaires. Il peut E&tre
commercialis€ aprés avoir subi des traitements de standardisation lipidique et
d’épuration microbienne pour limiter les risques hygiéniques et assurer une
plus longue conservation.

La dénomination "lait" sans indication de l'espéce animale de provenance, est
réservée au lait de vache. Tout lait provenant d'une femelle laitiere autre que
la vache doit étre désignée par dénomination "lait" suivie de l'indication

l'espece animale dont il provient.



1.2 Composition du lait :

Le lait de vache est un lait caséeux. Sa composition générale est représentée

dans le tableau n°01(Hanzen, 2007).

Tableau 01 : les composants du lait. (Hanzen, 2007).

Les composants Leurs

teneurs
Eau 902.2
Matiere seche 130.0
Glucide 49.0
Matiére grasse 39.0
Matiére azotée 33.0
Protéine 32.7
Caséine 28.0
Protéines solubles 4.7
Azote non protéique 0.3
Sel 9.0
Biocatalyseurs, enzymes, vitamines Traces

A/ Les glucides :

Le lactose est quasiment le seul glucide du lait de vache. C’est un sucre
spécifique du lait.

C’est un diholoside compos¢ d’une molécule de glucose et une molécule de
galactose. Il est bio synthétis¢é par la mamelle a partir d’acides gras
volatiles(AGV) chez les ruminants.

Le lactose est le seul sucre qui puisse étre utilisé correctement par le jeune
animal car le tube digestif du trés jeune animal posséde la lactase mais ne

possede ni de saccharase, ni de maltase ni d’amylase (Michel et al, 2000)

B/ Matiéres minérales :

Elles sont représentées par les constituants présents a 1’état d’ions ou de sels



non dissociés. Elles comprennent notamment le calcium, le potassium, Ile
sodium, des traces de fer, de cuivre de zinc et de manganese (Pinzon-
Sanchez and Ruegg, 2011)

C/ Vitamines :

On distingue les vitamines hydrosolubles (B, C) présentes dans la phase
aqueuse du lait c'est -

a-dire le lait écrémé, le lactosérum et les vitamines liposolubles (A, D, E)

associées a la maticre grasse (créme, beurre) (Hanzen, 2007).

1.3. Propriétés physico-chimiques du lait :

Les principales propriétés physico-chimiques utilisées dans 1’industrie laiticére
sont la masse volumique et la densité¢, le point de congélation, le point

d’¢ébullition et I’acidité¢ (Amiot et Coll., 2002).

-Masse volumique :
Selon (Pointurier, 2003). La masse volumique du lait entier a 20°C est en
moyenne de

1030Kg.m-3.

-La densité :
La densit¢ d’un liquide est une grandeur sans dimension qui désigne le
rapport entre la masse d’un volume donné du liquide considéré et la masse du

méme volume d’eau.

-Point de congélation :(Neville et Jensen ,1995) Sa valeur moyenne se situe

entre 0.54 et - 0.55°C.

-Point d’ébullition : D’apres (Amiot et Coll, 2002).11 est Ilégerement

supérieur au point d’ébullition de I’eau, soit100.5°C.

-Acidité du lait :
Selon (Jean et Dijon, 1993), l’acidité titrable peut étre exprimée en grammes

d’acide lactique par litre de lait ou en degré Dornic (°D). 1°D =0.1g d’acide



lactique par litre de lait.

Un lait cru au ramassage doit avoir une acidité < 21 °D. Un lait dont D’acidité
est >27 °D coagule au chauffage; un lait dont I’acidité est > 70 °D coagule a
froid.

La composition du lait varie considérablement avec la race de la vache, le
stade de lactation, la saison de 1’année et de nombreux autres facteurs.

Cependant le rapport entre certains constituants (voir tableau n°l) est trés
stable et peut étre utilisé pour identifier une altération de la composition

naturelle du lait.

Tableau 02: caractéristique physique du lait (Shearer et al. 2012).

Parametres Valeurs

pH (20°C) 6.5a6.7

Acidité titrable 16 a 18D

Densité (20°C) 1.023 a- 0.534°C
Point de congélation -0.518°C a-0.534°C
Point d’ébullition 100.17°C

1litre de lait 1032 g




CHAPITER 11
1. Conduite de la production laitiére :

1.1-Caractéristique de la courbe de lactation :

Selon CRAPLET et al. (1973), la lactation chez une vache laitiére se caractérise par la
sécrétion du lait aprés un vélage. Dans le cas d’avortement, on peut considérer la
production laitiére comme une nouvelle lactation, si 1’accident s’est produit a partir du

210°™ jour de la lactation (précédente).

La naissance du veau est le début du cycle de lactation de la vache, dont elle se met a
produire du lait juste apres la premicre semaine de la mise-bas, et évolue au cours de sa
lactation, ces variations journalieéres ou mensuelles sont exprimées graphiquement sous
forme d’une courbe qui décrit le volume du lait en fonction du temps c’est la courbe de

lactation (MASSELIN et al, 1987).

La lactation se déclenche lors de la mise-bas et la production laitiere évolue dans le
temps. Cette évolution peut étre représentée par une courbe dénommée « courbe de

lactation ».

Production journaliére Vélage
En Kg Sailli
F
——IVS: 00 —p — Gestation 270 .J >
28
Effet dépressif .
- Tarissement

24 de la gestation

0

Temps
] en jqurs
30 100 200 Sql] 363
| |
IVS : Intervalle |
vélage-saillie
Période
+ Durée de lactation : 300J p-4—sérche >

Intervalle entre vélage : 360J

F 3
Y

Figure 1: Courbe théorique de lactation chez la vache (SOLTNER, 2001).



1.2 Phases de la courbe de lactation :

On peut distinguer trois phases au cours d’une lactation:

* Une phase ascendante ou phase de croissance.

* Une phase plateau.

* Une phase descendante ou phase de décroissance.

1.2.1-Phase ascendante :
Cette phase commence vers la fin de la premiére semaine post-partum, puis la production
journaliére augmente rapidement jusqu’au pic de lactation qui est le point ou la vache
atteintla production laitiére journaliere la plus élevée durant la lactation. Il est atteint vers
latroisiéme et quatrieme semaine pour les fortes productrices, et en quatriéme et en
cinquieme semaine chez les faibles productrices (GADOUD et al, 1992).

Du 5™ jour post-partum jusqu’au pic de lactation. La production journaliére augmente
rapidement pour atteindre le niveau maximal de production « pic de lactation » vers la
géme

3¢me et J]a 4°™ semaine pour les fortes productrices, et vers la 4™ 3 la semaine chez

les faibles productrices (GADOUD et al, 1992).

1.2.2 Phase plateau:

C’est la période durant laquelle la production maximale est maintenue ; cette phase dure a
peupres 4 semaines (HANZEN, 2008).

La production laitiére par lactation ne dépend pas uniquement du pic de lactation, mais
aussi de la persistance. Celle-ci donne une idée sur la manicre dont la production laiti¢re
semaintient durant la lactation. La persistance est calculée comme le pourcentage de la
production d’un mois sur celle du mois précédant. Elle est en moyenne de 94 — 96 %

(BOUDJENANE, 2010).

1.2.3 Phase descendante :

C’est la plus longue ; elle débute du pic de lactation et s’étale jusqu’au 7™ mois de
gestation.La production laitiere diminue plus ou moins régulierement durant cette
période (GADOUDet al, 1992). Aprés le pic de lactation, la production laitiere
diminue de presque 4 & 6%chaque mois (CRAPLET et al, 1973).



1.3 Phase de tarissement

Cette phase signifie I’arrét de la traite en fin de lactation (SERIEYS, 1997). Elle se
caractérisepar une chute plus importante de production qui résulte de D’effet des
hormones de gestation (HANZEN, 2008).

La durée classique de tarissement de la vache laitiere en France et dans la majorité des

pays du monde est de 2 mois (ENJALBERT, 2006).

2. Controle laitier :

Selon CRAPLET et al. (1973), le contrdle laitier est un ensemble de méthodes qui
permettent de déterminer la production laitiere d’une vache au cours de ses lactations
successives.

Selon CHARRON (1986), le controle laitier est un contréle de performances qui a pour
objectif principal de déterminer d’'une manicre aussi précise que possible la production

d’une vache pour chacune de ses lactations pendant toute sa carricre lactante.

Le contrdle laitier est effectu¢ mensuellement sur des femelles préalablement identifiées,

avec un écart entre deux controles de 26 a 33 jours. Il porte sur des traites effectuées

durant les vingt-quatre heures (traite du matin et du soir) (CRAPLET et al, 1973).

Selon CRAPLET et al. (1973), I’objectif du contrdle laitier est d’aider le propriétaire a

biendiriger son exploitation. Il permet en effet de :

* Connaitre la production laitiere des animaux ce qui permet d’apprécier la valeur
laitiere de chaque vache.

* Ajuster I’alimentation a la production : on peut corriger la quantité et la qualité de la
ration en ajustant 1’aliment concentré complémentaire. Cette pratique permet ainsi
d’éviter I’insuffisance et le gaspillage de I’aliment.

» Assurer I’identification des animaux.

e Classer avec précision les vaches d’une méme étable : aide I’éleveur dans
I’orientationdu renouvellement de son troupeau en choisissant de garder les meilleures
laitiéres.

» Disposer enfin de documents siirs et indispensables a la gestion saine et efficace
del’exploitation.

* Amélioration génétique : les informations collectées lors d’un contrdle laitier
vontservir au calcul des index laitiers des taureaux. La connaissance de la

production.



* La connaissance de la production laitiére des vaches permettent de choisir les méres
ou futures meres des taureaux mis a I’épreuve.

* Création de nouveaux marchés : grace a I’amélioration des populations bovines, les
¢leveurs peuvent exporter a 1’étranger leurs animaux, des taureaux ou leurs semences

ainsi que des femelles de souche de grande valeur génétique.

Il existe plusieurs méthodes, mais la plus utilisée dans le monde est la méthode de
Fleiscmann. Ce contrdle laitier est réalisé par un agent spécialisé, il enregistre certaines
informations en moyenne tous les 30 jours (26 a 33 jours) pendant toute la durée de
lactation. Le méme agent effectue les prélévements pour le dosage du taux butyreux et

protéique.
2.1 Taux butyreux et taux protéique :

Les deux caractéristiques principales qui évaluent la qualité du lait de vache sont :

* Taux de matiere azoté total appelé aussi le taux protéique.

» Taux de matiere grasse appelé aussi le taux butyreux.

Ces deux composants sont les composants les plus étudiés en termes de gestion et de
revenus pour les producteurs, d’orientation pour la recherche, la génétique et

I’alimentation animale (POUGHEO, 2001).

En moyenne, le taux butyreux varie entre 3,5 et 4,5% (35 a 45 gr/kg de lait), tandis que le
taux protéique varie entre 3,1 et 3,8% (31 a 38 gr/kg de lait). Le lait standard contient

4,0% de matiere grasse et 3,2% de maticre protéique.

Le taux butyreux est élevé durant le 1" mois de lactation (1°" contréle) puis descend (2°™

controle) et remonte aprés le 3°™ ou 4™ mois de lactation.

Le taux protéique est élevé a la 1° semaine puis décroit pour atteindre un minimum vers
le 2°™ mois de lactation (phénoméne de dilution au pic) et remonte progressivement
jusqu’au 10°™ mois de lactation d’environ 1g/kg/mois (BEDOUET, 1994 ; ENNUYER,
1994 ; MARTINOT, 2006).
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3. CONDUITE DE L’ALIMENTATION :

3.1 La digestion chez les bovins :

3.1.1 Rappels sur les aliments pour vaches laitiéres :

Les aliments apportent aux animaux les substances nutritives dont ils ont besoin. Un
aliment unique est généralement incapable de faire face a I’ensemble des besoins, c’est la
raison pour laquelle plusieurs aliments sont associés au sein d’une ration (DROGOUL et
al, 2004).

La plupart des aliments distribués aux animaux du troupeau laitier sont constitués de
tiges, de feuilles, de graines et de racines.

Les vaches peuvent aussi étre nourries avec des coproduits issues des industries agro-
alimentaires (tourteaux, mélasses, dréches.....) et leur ration doit aussi étre complétée
avec des minéraux et des vitamines, voire des additifs (BROCARD et al, 2010). En
général, les aliments sont groupés dans l'une des trois catégories a savoir les fourrages,

concentrés, vitamines et minéraux.

3.1.1.1 Fourrage :

Le terme de fourrage désigne la partie aérienne d’une plante (fourragere spontanée ou
cultivées) qui rentre dans la ration de base d’un animal herbivore (CAUTY et
PERREAU, 2009).

Ces aliments, souvent riches en glucides, appartiennent a des familles botaniques diverses
(DROGOUL et al, 2004). D’apres WATTIAUX et HAWORD (1996), ils sont
nécessaires dans la ration sous forme de longues particules (plus de 2,5cm en longueur)
pour maintenir le bon fonctionnement du rumen. En général, les fourrages sont produits a
la ferme. Ils peuvent étre paturés ou récoltés, et on distingue principalement les fourrages
verts (paturage et affouragement en verts), les ensilages, I’enrubannage, les foins et les
pailles, qui tous appartiennent au groupe des aliments encombrants (BROCARD et al,

2010).

L’herbe paturée constitue 1’aliment le plus adapté et le plus économique pour nourrir les
bovins (CUVELIER et DUFRASNE, 2015) mais il faut noter que les systémes basés sur

le paturage sont instables sur le plan de 'offre alimentaire.

La ration des vaches taries peut étre composée presque enticrement de fourrages. Par

contre,chez la vache en début de lactation la ration doit contenir au moins 35% de
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fourrages pour ymaintenir suffisamment de fibres. Les fourrages ont les caractéristiques

principales suivantes :
e [Is possédent un grand volume par unité de poids.
e IIs sont riches en fibre et pauvres en énergie comparativement aux concentrés.

e IIs possédent un contenu variable en protéines (WATTIAUX et HAWORD,
1996).

Les fourrages notamment récoltés ne pouvant pas toujours couvrir tous les besoins

énergétiques et protéiques des bovins, notamment dans la phase de croissance,

d’allaitementou de production laiticre, les €éleveurs doivent adapter la ration quotidienne

en la complétantavec des aliments « concentrés » (DEVUN et al, 2012).
3.1.1.1 Concentrés :

Un aliment concentré est un aliment ayant une teneur élevée en €nergie et/ou en azote et
en général une teneur forte en MS qui servent a compléter et équilibrer la ration de base

(BROCARD et al, 2010).

Les concentrés, en général, ont les caractéristiques suivantes :
= [Is sont pauvres en fibre et riches en énergie comparativement aux fourrages.
= [Is ont un contenu variable en protéines.
* [ls ont une grande palatabilité et sont donc ingérés rapidement.

= Contrairement aux fourrages, les concentrés ont un faible volume par unité de

poids.
= [Is ne stimulent pas la rumination.

= JlIs fermentent plus rapidement que les fourrages dans le rumen
(WATTIAUX et HAWORD, 1996).

3.1.1.1 Les aliments minéraux et vitaminiques :

Selon WATTIAUX et HAWORD (1996), les minéraux et vitamines sont trés importants
pour la santé, la production et la reproduction des animaux. Les déficiences produisent
des pertes économiques importantes. Un aliment minéral et vitaminique est un aliment
ayant une teneur élevée en phosphore et ou calcium, et en général une teneur forte en
MS.
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Les aliments minéraux et vitaminiques sont des aliments composés, dans lesquels des
matieres premieres minérales et des additifs sont associés pour compléter la ration

(BROCARD et al, 2010).

3.1.1 Particularités digestives de la vache laitiére :

L’alimentation rationnelle de la vache laitiere suppose d’abord de bien prendre en compte
les particularités digestives du ruminant (WOLTER, 1997). En effet le systéme digestif
de ce dernier présente la particularité d’étre pourvu de 4 estomacs: 3 «pré-estomacs»
(réseau, rumenet feuillet) et un estomac proprement dit, la caillette (CUVELIER et
DUFRASNE, 2015).

Cette configuration particuliere permet au ruminant d’effectuer une prédigestion
fermentaire, obligatoire, prioritaire et trés efficace et qui conditionne pour une large part
la digestibilité desglucides et des protides ainsi que 1’auto-approvisionnement en vitamine
du complexe B et le niveau de consommation volontaire ou in digestibilit¢ (WOLTER,

1997).

RUMEN Rate
Snc dorsal Duodénum
Lillon ezceseire draft Eurf.s.:-hd'adh&mncp
Insula du ruman Ariuey iy rurmen
Sillon longitud. droil Cardia RESEAL :
Sac wentral
Sillons coronaines
Sillan caudal Patite courdbara

Face diaphracmatique }

Fundus

FEURLLET
o DRSS LN

Patite cowburm

Rarei prafonde }dl.r grand cmeatum [coups| it ks
artie pylorique

Parol superficielle

FACE DROITE

Figure 2: Conformation extérieure de 1’estomac du beeuf (D’apres

BARONE, 1984).
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3.1.1.1 Role de la rumination

La physiologie digestive propre du ruminant se distingue de celle des monogastriques par
la rumination. Pendant la prise de nourriture qui est rapide, les aliments sont mastiqués
sommairement et immédiatement déglutis dans le rumen ou ils subissent une imbibition
et un ramollissement. Aprées un temps de séjour dans le rumen qui varie selon la nature de
la ration entre 30 et 70 min chez la vache (KOLB, 1975), les aliments sont régurgités et

subissent une seconde mastication.

La rumination contribue en tant que phénomeéne physiologique spécifique aux ruminants
dansplusieurs processus :

e Stimuler la production de la salive.
e Réduire la taille et augmenter la densité des particules.
e Contribuer au triage des particules pour quitter le réticulo-rumen.

e Favoriser la digestion des fibres (WOLTER, 1997).

C’est une étape essentielle de I'alimentation des bovins. Elle permet de valoriser les
végétaux riches en cellulose que les animaux monogastriques et I’homme ne peuvent

consommer (DEVUN et al, 2012).

3.2 Métabolisme chez les vaches laitiéres

Les cellules de I’organisme ont besoin d’énergie (donc d’un métabolisme énergétique) et
de matériaux pour se renouveler, se multiplier ou produire. Elles disposent pour cela des
nutriments résultant de 1’absorption et des métabolites issus de la mobilisation des
réserves corporelles, ainsi, leur utilisation nécessite des transformations qui constituent
le métabolisme. Celui-ci revét deux aspects liés, I’anabolisme et catabolisme

(DROGOUL et al, 2004).

3.2.1 Métabolisme énergétique

Chez les ruminants, les besoins cellulaires en glucose sont identiques a ceux des
monogastriques. Or, le glucose ne constitue pas le nutriment énergétique le plus
important chez ces animaux (DROGOUL et al, 2004). Il ne présente en effet que 5% en
moyenne de I’énergie absorbée, puisque celui-ci est transformé dans le rumen en AGV

principal source énergétique (CUVELIER et al, 2015). Ces derniers proviennent presque
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uniquement de I’hydrolyse intestinale de I’amidon non dégradé dans les réservoirs
gastriques.

Selon JARRIGE, (1988), le foie capte la totalit¢ de 1’acide propionique absorbé et de
I’acide lactique formé dans les parois du rumen et de I’intestin et dans les muscles, ainsi
qu’une partiedes acides aminés, il les transforme en glucose qui est indispensable au
fonctionnement de certains tissus, a la formation des lipides, a la croissance du feetus et,
surtout, a la syntheése du lactose chez les femelles en lactation. Il est utile de rappeler que
la néoglucogenese est principalement hépatique (voir figure 11). Cependant dans certain

cas d’acidose, la néoglucogenése rénale peut aussi €tre trés active (REMESY et al, 1986).

GLUCOSE
PEP
GTP 1 GTP
L=T_ WY O A A
PROPIONATE LACTATE
rMAD
MALATE ASPARTATE MNADH

ASPARTATE

f .
OXALOACETA ﬁ(——% PYRUWVATE
nopninﬂlz / \

PYRLIVATE
“__--'-‘l-__.-.'-'l
PEP 1

ADf ATF

AMALSTE
PROPHONYL Coa

CITRATE

DLAAETHYLAMALONYL Col

L-AMETHYLAMALOMNYL Cof SUCCINYL CoA

Figure 3 : schéma des principales étapes de la néoglucogenese a partir du lactate ou du

propionate (d’aprés REMESY et al, 1986).

3.2.1.1 Métabolisme du lactate

Le lactate, provient du métabolisme d’une partie du propionate dans la paroi du rumen ou
de T’activit¢ musculaire (DORGOUL et al, 2004). Quelle que soit la situation
nutritionnelle, le lactate ne fournit qu’une faible part du glucose produit. En début de
lactation, lorsqu’il y aune carence en composés glucoformateurs, le foie extrait des

proportions plus ¢levées de lactate.
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3.2.1.2 Bilan énergétique négatif

Dans le cas ou le bilan énergétique est négatif surtout observé en début de lactation, les
voies métabolique présentées ci-dessus continuent bien sir a se dérouler ; mais divers
processus complémentaires se mettent alors en place pour combler le déficit (voir figure

ci- dessous).

Babilan nerpelime conilind b- Bilan énergétique négatif
Acidlf: Acide -'\Cftlif Acide Ac [Idr:' Aride Glycérol
propionique aminé lactique propionique  aminé lactique
0% 30% 10% 30-40% 30-40% 20% 10%
- Glucose _. Glucose )

Figure 4: gluconé¢ogené¢se dans une cellule hépatique (d’aprés METGE et al, 1990).

3.2.1 Métabolisme azoté

Les substances azotées, en particulier les protéines, et leurs dérivés sont des ¢léments
essentiels a la vie de 'organisme par leur multiples fonctions (tissus, hormones,
enzymes....) (JARRIGE, 1988). Elles présentent une part sensiblement constante de la
masse corporelle délipidée (21% chez les ruminants) (JARRIGE, 1988 ; DROGOUL et
al, 2004).
Chez I’adulte a I’entretien, la synthese et la dégradation des protéines sont égales. Chez
un animal en croissance, la dégradation est proportionnellement plus importante mais la
synthéseest encore plus, laissant un solde positif permettant I’accroissement corporel
(JARRIGE,1988). Mais les produits de la dégradation ne sont pas récupérés
intégralement pour les synthéses (DROGOUL et al, 2004).
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L’azote ingéré suit deux voies métaboliques : d’un c6té, la protéine ingérée non dégradée
dansle rumen peut arriver directement dans 1’intestin gréle. Une fois hydrolysée, ses
composants azotés, sont absorbés a travers les tissus. Arrivées au niveau du foie, elles
sont utilisées dans diverses voies métaboliques de synthése de protéines. Par ailleurs, les
protéines digestibles provoquent une synthése d’ammoniac (BLOCK et al, 1998 ;
GALINDO, 2015). L’excesd’ammoniaque dépassant la capacité d’utilisation bactérienne
entraine une diffusion accrue auniveau ruminal et portal laquelle est transformée en urée

au niveau hépatique (GALINDO, 2015).

3.2.1.1 Métabolisme des acides aminés :

Le pool métabolique des acides aminés (AA) est alimenté par deux sources : sources
exogenes, dontune part variable est directement utilisée par la paroi intestinale pour son
propre renouvellement ; une source endogene, provenant de 'intérieur de 1’organisme
(DROGOUL et al, 2004). Selon JARRIGE, (1988), ils sont soit utilisés pour la
protéogénese soit pour les ressources €nergétiques. Seuls les acides aminés alanines,

glutamine, sérine, glycine sont utilisés pour 1'uréogenése (REMEYS et al, 1986).

PROTEINES DANS L' INTESTIN

(Alimentaires et microbiennes)

Absorption Matiere azotées des féces

POOL METABOLIQUE DES ACIDES AMINES
r
Glucose

glycogéne
Catabolisme

ATP Y
protéigue

Catabolisme
des AA

A J

v E \ Protéines tissulzires
5 1 i - teguments,
l Protémes fonctionnellss Protnes cicnlxites (teg 5,

(hormones non stéroidiennes (szng et lymphe) organes, muscles)
et enzymes)

Matiere azotees
urinaire (non

otéiques) .
protetg Protéme za

production (lart,
muscle, foetus ....)

—

== Protéosynthese

Figure 5: les différentes formes de maticres azotées dans I’organisme(DROGOUL et al, 2004).
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Chez les mammiferes, le foie synthétise presque toute 1’urée. Cet organe préleve les AA
sanguins excédentaires et provenant des différents processus de protéolyse, procede a leur
désamination et incorpore le groupement amine en résultant dans une molécule d’urée
(BLOCK et al, 1998) (voir figure 14). Une partie de I’urée peut étre recyclée et suivre une
voie métabolique via la salive. Dans le rumen, elle est rapidement hydrolysée en
ammoniac et peut étre utilisée au moins partiellement pour la synthése des protéines
microbiennes. L’importance de ce recyclage est trés variable :

e [l augmente la teneur en urée du plasma, avec le niveau d’apport azoté.

e [’urée joue alors un réle de tampon dans le temps.

mitochondrie

NH:+ HCOs

(+C0Oz) carbamoyl phosphsate

~

arnithine citrulline

[E] 1\ T I — aspartste

argining -$f— stide arginosuccinigus

fumarate

cytoplasme

NH;= ammomac ; HCO; = 1on de bicarbonate ; CO,= dioxyde de carbone

Figure 6: cycle d’urée (d’apres BLOCK et al, 1998).

3.2.1 Métabolisme lipidique :

Selon DROGOUL et al, (2004), les lipides corporels représentent 1’essentiel des réserves
énergétiques de I’organisme. Au niveau du tissu adipeux deux phénomeénes existent
simultanément : la lipogenese et la lipolyse, 1’intensité de ces 2 phénoménes dépend de

I’état nutritionnel et hormonal de 1’animal.
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3.2.1.1 Métabolismes des acides gras :

L’origine des AG est double :

e une origine alimentaire, AG des lipides apportés par 1’alimentation mais chez les
ruminants, ce sont surtout les AG issus de la dégradation des lipides des micro-
organismes du rumen.

e une origine endogene dite « synthése de novo », fabrication par les adipocytes de
I’organisme d’AG a partir de I’acétyl-CoA (DROGOUL et al, 2004).

Chez les ruminants, comme chez les autres especes, le foie a un réle important dans le
catabolisme des AG ou leur incorporation dans les différentes fractions lipidiques

(triglycérides, phospholipides, cholestérol libre ou estérifi¢).

Le foie métabolise principalement les AG a longue chaine. Ces derniers sont liés a
I’albumine. Ils ont pour origine la lipolyse du tissu adipeux et pour une faible part les
triglycérides circulants. Le foie peut aussi capter directement de faibles quantités de
triglycérides.

Apres leur transfert dans la cellule hépatique, les acides gras libres sont activités en acyl-
CoA et, a ce stade, il existe un carrefour métabolique qui les dirige soit vers la synthese
des triglycérides ou des phospholipides par intermédiaire d’un glycérol phosphate acyl-
transférase, soit vers l’'utilisation mitochondriale (Béta-oxydation) par I’action d’une
carnithine-acyl-transférase, ce qui conduit a la production d’acétyl-CoA (REMEYS et al,

1986).

3.2.1 L’acidose ruminale :

L’alimentation est la cause déterminante de 1’acidose ruminale sous ses différentes
formes. Dans le rumen, la fermentation des glucides alimentaires conduit a la production
d’acides organiques qui différent en fonction des substrats fermentés et des conditions de
fermentation et sont responsables des évolutions du pH du contenu (Figure 15). Lorsque
la part des glucides rapidement fermentescibles (GRF) augmente au détriment des
glucides pariétaux, la production des AGV est augmentée, le pH a tendance a baisser et la
proportion des différents AGV est fortement modifiée. Le pH qui mesure ’acidité ou
’alcalinité du contenu ruminal, est le principal parametre d’évaluation du degré d’acidose
en raison de ses effets multiples surla fermentation ruminale : modification des
populations microbiennes et de 1’épithélium ruminal, déviations fermentaires, chute de la

digestibilité des fibres.
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Figure 7 : Evolution des proportions d’acides gras volatils et de la concentration dans le

rumenen fonction du pH ruminal (D’aprées KAUFMAN et al, 1980).

Pour une fermentation ruminale et une dégradation des fibres optimales, le pH doit se
situer entre les valeurs de 6,2 et 6,8, la plage la plus favorable a 1’activité des bactéries
cellulolytiques. Comme aucun mécanisme particulier d’alcalinisation autre que la
production de bicarbonates salivaires n’est sollicitée, le maintien du pH dans le rumen
résulte de 1’équilibre qui s’établit entre la concentration en acides organiques et la
capacité¢ tampon du jus de rumen (GIGER-REVERDIN et al, 2002). Lorsque le rumen
doit traiter des quantités accrues de maticeres organiques fermentescibles, I’intensité des
fermentations augmente et provoque des déséquilibres. La digestion dans le rumen est
perturbée et s’accompagne d’une acidification de son contenu avec des valeurs de pH

inférieures aux valeurs normales.

Lorsqu’une forte quantit¢ de GRF est introduite dans la ration, la production d’AGV
augmente et en méme temps le pH ruminal commence a diminuer. Le profil microbien
évolueet donne un avantage aux bactéries amylolytiques au détriment des bactéries
cellulolytiques etdes protozoaires. La croissance de S. bovis est fortement stimulée par le
milieu en début d’acidification. Lorsque le pH diminue, S. bovis commence a fermenter

le glucose en acide lactique en lieu et place des AGV.

En méme temps que le pH commence a baisser, les bactéries utilisatrices de lactate

ralentissent fortement leur activité de telle sorte que la flore utilisatrice de lactate et petit
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a petit dominée par la flore qui produit le lactate ; 1’acide lactique s’accumule dans le
rumen et contribue a alimenter la spirale d’acidification (RUSSELL et HINO, 1985). Si le
pH continue a diminuer (pH<S), c'est-a-dire si la disponibilité des GRF se maintient, S.
bovis est a son tour inhibé. Les lactobacilles prennent le relais pour produire
essentiellement de ’acide lactique. C’est de scénario “spirale” qui déclenche une acidose

aigué et entraine généralement la mort de I’animal.

L’acidose latente d’évolution plus lente, s’installe dés que le pH ruminal descend au-

dessous du seuil physiologique de 6 sous I’influence d’une production accrue d’AGV.
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1 METHODES DE SCORING « scores de santé »

CHAPITRE III :

1.1 Score corporel :

1.1.1 Définition :

Indicateur de la Balance énergétique qui évalue la quantit¢ de graisse sous-cutanée au

niveaudes lombes, du bassin et de la base de la queue sur une échelle de 1 (maigre) a 5

(gras). Le score corporel (S.C.) actuel refléte la balance énergétique passée mais

I’évolution du S.C. refléte la balance énergétique actuelle. Ce score ne permet qu’une

détection lente des problémes (quelques semaines) (GUYOT et al, 2011).

1.1.2 Buts :

e Diminuer les fluctuations de S.C. durant la lactation.

e Réduire le nombre de vaches a problémes (trop grasses ou trop maigres).

e Evaluer indirectement 1’adéquation entre apports alimentaires et production

laitiere.
MNote de condition | Coupe transver- | Vue arriére Vue latérale de la Cavité entre I'attache
corponsile sale de I'épine | (coupe) des :‘?rl':‘l::;i{mm de la queus et I'ischion
mfm} hanches pll]rseh'“\n:ll:;i Vue arriére Vue de profil
2. Ossature
=T =
3. O=ssaturs et
E::lmer!ure_ //—\é (. 9 _L_ A ) ﬁ
g A
‘ossature se 4.
4'IEErdd[;Jnsla A a | o /hk\ Yf
couveriure
tizszulaire
P
5_Vache grasse _é_ (t I "‘-j q Y f

Figure 8: Grille d’évaluation de la condition corporelle. (EDMONDSON et al, 1989).
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SCORE1  SCORE2 SCORE3 SCORE4  SCORES

Figure 9 : différents scores corporels. (BRAND et COLL, 1996).

1.1.3 Moments :

Dans 1’objectif de standardiser les recommandations et les objectifs de note d’état, il est
important d’effectuer ce travail a des moments-clé du cycle de la vache : tarissement,
vélage, mise a la reproduction. Cela permet également de suivre 1’évolution des réserves
et donc la conduite d’¢levage et de rationnement pendant des périodes stratégiques :

période seche, début de lactation (BAZIN, 1984), voire mi-lactation (GERLOFF, 1987).

1.1.4 Suivi:

HADY et al, (1994) ont montré qu’une évaluation de 1’état corporel se faisant tous les
trente jours garantit des informations intéressantes. Ils mettent ainsi en valeur les
avantages et les intéréts d’un tel outil dans le cadre d’un suivi d’¢élevage, en rappelant que
c’est quasiment la fréquence a laquelle le vétérinaire ou un autre technicien passerait

dans I’¢levage pour unsuivi de fécondité par exemple.

D’apres leur méthode, il est nécessaire de noter par lots selon le stade de lactation : un lot
tousles 30 jours pour les vaches en production et deux lots de vaches taries, en début et en

fin de tarissement.

D’autres auteurs soutiennent aussi la notation mensuelle mais la préférent évaluée

toujourspar la méme personne (DRAME et al, 1999 ; OPSOMER et al, 1999).
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1.1.5 Points forts/points faibles :
La notation de 1’état corporel devient un outil indispensable dans le suivi des ¢élevages

bovins. Les intéréts et les limites d’utilisation sont synthétisés dans le tableau 3

Tableau 03: Points forts/points faibles de la notation de 1’état corporel. (BAZIN, 1984).

Points forts Points faibles

Meéthode rapide, non onéreuse, répétable |Plusieurs échelles : connaissance de
25, noninvasive, ne nécessitant pas I’¢chelle utilisée (RUEGG, 1991).
d’équipement

spécifique 44, note indépendante du poids

et de lataille de I’animal (WALTNER,

1993).
Connaissances des réserves Evaluation subjective (DRAME,
énergétiques del’animal /du troupeau 1999).

(DRAME, 1999 ; FERGUSON, 1994).

Evaluation du statut nutritionnelle de Nécessité d’un suivi et d’une
I’animal / dutroupeau (DRAME, 1999 ; périodicitéde la notation pour
FERGUSON, 1994). obtenir des résultats

Intéressants (RUEGG, 1991).

Evaluation de la conduite génétique et
nutritionnelle du troupeau (WALTNER,
1993).

1.2. Evolution et recommandations usuelles pour la note d’état corporel au cours du
cycle de production :
1.2.1 Tarissement :

Tableau 04: Note d’EC recommandée au tarissement (4 comparaisons).

Référence Note détat au tarissement | Echelle utilisée (en points)
Hanzen et Castaigne, 2005 Entre 3,5 et 4,0 Echellede0a 5
Ruegg, 1991 Entre 3,5 ¢t 4,0 Echelle de 145
Gerloff, 1987 Entre 3,0 ¢t 3.5 Echellede 0 a5
Aubadie-Ladrix, 2005 Entre 3,0 ¢t 3,5 Echellede 0a 5
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1.2.2 Vélage :

Tableau 05: Note d’EC recommandée au vélage (6 comparaisons).

Référence Note d’état corporel au vélage | Echelle utilisée (en points)
Repro Guide, 2005-2006 Entre 3.5 et 4,0 Echellede 0 a5
Butler, 2005 Entre 3,25 et 3,5 Echellede 145
Kérouanton, 1993 Entre 3,5 et 4,0 Echellede 0 a5
Hanzen et Castaigne, 2005 | Entre 2,5 et 3,5* et entre 3 et 4** Echellede 0 a5
Ruegg, 1991 Entre 3,0 et 3,5 Echellede 145
Gerloft, 1987 Entre 3.0 et 3.5 Echellede 0 a5

* chez les primipares
** chez les multipares

1.2.3 Pert d’état en post-partum :

Tableau 06: Perte d’EC post-partum maximale recommandée sur une échelle 0 a 5 (5

comparaisons).

Référence

Période étudiée

Perte d’état corporel

Keérouanton, 1993

Du vélage a I'état le plus bas

1,2 0u 1,3 voire 1,5 (VLHP¥)

Repro Guide, 2005-2006

En début de lactation

Inférieure a 1,5

Hanzen et Castaigne, 2005

Période post-partum

Entre 1,0 et 1,5

Gerloff, 1987

eme £
4-6"" semaine post-partum

Inférieure a 1,0

Enjalbert, 2002

Période post-partum

Inférieure a 1,0

* Vache Laitiere Haute Productrice

5.0

4.0

3.0

Mote de condiion corparelle

2.0

Valage

Pic de Conception
lactation

Période de
tarissemeant

Vilags

Figure 10: Objectifs des notes de condition corporelle des vaches laitieres (ZAAIJER et al,

2001).
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1.2 Score de Remplissage du Rumen :

1.2.1 Méthode et intéréts :

L’¢évaluation du rumen est une méthode permettant de vérifier la consommation d’aliments et
la vitesse a laquelle ils sont ingérés, en effet I’évaluation se fait 2H apres le repas, par I’arriére
et a gauche de I’animal et examinez son flanc gauche, pour vérifier si le rumen est plein.
L’¢évaluation du niveau de remplissage du rumen, indique la consommation d’aliment, la
vitesse de fermentation et la vitesse a laquelle 1’aliment traverse le systéme digestif de la

vache (BRAND et COLL 1996).

La fermentation et la vitesse de passage dépendent du contenu et des propriétés de I’aliment
La derniere indique si 1’aliment fermente rapidement ou lentement, la taille des particules et

I’équilibre entre les différents aliments présents dans le rumen (ZAAIJER et al, 2001).
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Score 1

Renfoncement prafond dans le flanc gawche. La peau sous les
vertébres lombaires rentra a lintéeur. Le pli de la peau a partir

de la hanche descend tout droit. La fosss para lombaire derrigre la
dernigre cite dépasss la largeur d'une main. Vue latéralement, cetle
partie du flanc a una forme rectangulaire. La vache a peu ou pas a
manger, ce qui pourait &tre cause par une maladie soudaine, un
alimant insuffisant ow non appetissant.

Score 2

La peau sous les vertsbres lombaires rentre a linterisur. Le pli de
la peau a partir de la hanche court en diagonale vers la derniéra
cole. La fosse para lombaire demiére |a derniere cite est aussi
large que la main. Vue latéralement, catte partie du flanc a une
forme triangulaire. On retrouve ca score chaz les vaches una
semaing apres e vélage. Plus tardivemant dans la lactation, c'est le
signe d'une consommation insuffisante ou une vitesse de passage
trop levéa.

Score 3

La peau sous les vertebres lombaires descend tout droit, elle est
aussi large qu'une main puis forme une courbe vers 'exiérisur. Le
pli de la peau a partir de la hanche n'est pas visible. La fosse pam
lombaire derrigre la demiére cote ast a peine visible. Ce score cor-
respond aux vaches laitisres ayant une bonne alimentafion ef dont
Falimant resle suffisamment longtemps dans le rumen.

Score d

La peau sous les vertébres lombaires forma une courbe vers
lextérieur. La fosse para lombaire n'est pas visible derriare la dem-
igre cite. Ca scome comaspond aux vaches qui se tfrouvent en fin de
lactation et aux vachas taries.

Scora §

Les vertebras lombaires ne sont pas visibles et le rumen est trés
rampli. La peau est presque tendus sur la pansa. lln'y a pas de
transition visible entre la flanc &t les cotes. Ca score correspond
aux vaches faries.

Figure 11: Scores du rumen et leurs interprétations (ZAAIJER et al, 2001).
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1.3 Scores de Consistance des Matiéres Fécales :
L'intérét par rapport a la note d'état corporel, c'est qu'il renseigne sur l'efficacité
dela digestion de la ration actuelle, le temps de transit des aliments n'excédant pas 4

jours.Seules les bouses fraichement émises (que 1'on a vu tomber) et intactes doivent étre

observées (PAULINE, 2006).

1.3.1 Méthode :

Elle se fait visuellement et a I'aide du "test de la botte". Ce test consiste simplement a
marcher dans une bouse, fraiche si possible, et d'évaluer la sensation de succion lors du
retrait de la botte. Ensuite, on examine l'empreinte laissée sur la bouse par la semelle et

on vérifie la présence ou l'absence de particules non digérées. (FERRE 2003;

HULSEN, 2005).

||: tion de la cor des |

Score Un

La bowss ast trés liguide at a la consistance d'une soups aux

pois, elle peut "arguar” depuis la croupe de la vachea. Un exces de
protdine, damidon, ou da mindraus, ou un Mmanque de fibre peovent
maner a ca score. Un exces d'urée dans Mntestin pawut créer un
gradient osmotigque antrainant de N'sau dans k= fumisr. Les vaches
ayant des diarrhdes se retrouveront dans cetie catégoris.

Score Deux

La bouss semble Bquide at ne forme pas un monticuls distinct. Elle
measure moins de 2,5 om de haut et s"étale lorsqu’alls touchsa le sol.
Les vaches gui sont dans des paturages bien fournis auront ce fype
de bouse. Un niveau de fibre bas ou un mangue de fibre fonction-
mella paut génarar ce scora.

Score Trois

Clest le score idéal ! La bouse a MNapparence dune soupse epaisse,
alle formea un monticule de 4 ou 5 cm de haut, elle se compose

de plusieurs anneaux concentrigues, avec une patite dépression
en son centre, produit un = plop = lorsgu'elle tombs sur wn ol
batonne, et va collar au bout de wolre chawssure.

Score Quatre

La bouse est plus épaisse, elle va coller aux chaussures, elle va
former un monticule de plus de 5 ocm de haut Les vaches taries
et las vaches ageées produisent ce type da bouse (il paut réveler
des fourrages de pigtre qualité etfou un mangus de protaines).
Wous pourrazr réduire ce score an ajoutant plus de cérdalas ou de
protEines a leur alimantation.

Score Cing

Ca type de bouss forme des boules fécales fermes. Uine alimen-
tation basées sur la paille ou une déshydratation peut contribuer
a ca score Sleveé. Les vaches ayant un blocage digestiif peuwent
prasentar un score de ce typa.

Figure 12: scores de bouses et leurs interprétations (ZAAIJER et al, 2001).
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1.4 Scores de locomotion « boiteries » :
L'observation de la posture et de la démarche des animaux permet une estimation
visuelle du nombre de vaches qui boitent. Les boiteries chez les vaches laitiéres, surtout

en stabulation, peuvent constituer une source de pertes économiques non négligeables.

En effet, les vaches qui boitent ont leur intervalle vélage —insémination fécondante (IV-
IAF) augmenté en moyenne de 12 jours par rapport aux vaches non boiteuses, avec de
fortes variations de résultats selon les 1ésions et le stade de survenue. Leur production de
lait peut chuter de 1,3 a 2 kg pendant le premier mois et de 0,2 a 0,4 kg durant le reste de
la lactation. De plus, les vaches qui boitent ont plus de risque d'étre réformées

précocement. (FERRE, 2003).

De fagon indirecte, les troubles de la locomotion nuisent a la prise alimentaire, les

vaches se déplacant moins facilement jusqu'au point d'alimentation. (PICHON, 2006).

Réciproquement, une ration trop acidogene peut entrainer des boiteries par fourbure, avec
décollement de paroi, ulcéres et déformation du sabot (ENNUYER, 1998). On constate
¢galement une moins bonne expression des comportements de chaleurs de la part des

vaches qui boitent (ENNUYER, 1998 ; ENNUYER, 2002).

Indices de locomotion
1.0 : MNormale avec un dos plat
‘ ¢ La vache se tient dabout et marche avec un dos plat. La démarche est normale.
20 Légérement boiteuse
! La vache se tient dabout avec un dos plat, mais elle marche avec le dos courbé. La
M démarche esi normale.
o j = e Moderement boiteuse
1 5. La vache se tient dabout &t marche le dos courbé. La vache effecius des enjam-
y N | béas courtes avec une ou plusiewrs paties.
W= Boiteuse
1 La vache se tient dabout &t marche le dos courbs. La vache s'arréte aprés chagque
b ¥ f anjambee. Elle favonisa une ou plusieurs paties.
| i
5.0 = i
f =} Gravement boiteuse
s La vache se déplace sur trois pattes, elle ast incapable ou refuse de porter le poids
L { sur une ou plusiewrs paties.

Figure 13: scores de locomotion (ZAAIJER et al, 2001).
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Des recherches ont montré que cet objectif a été atteint dans un troupeau laitier de vaches
hautes productrices en Californie. On peut raisonnablement obtenir plus de 65% du
troupeau avec un indice de motricité de 1 et moins de 3% du troupeau avec un indice de 4
.Les vaches avec un indice de motricité de 5 devraient étre immédiatement isolées dans

I’aire de soins, pour les traiter et améliorer leur bien-étre. (ROBINSON, 2001).

1.5 Scores de propreté:
La litiére, la ventilation du batiment et I'alimentation (en relation avec la consistance des

bouses) influent sur la propreté du logement et donc des animaux (FERRE, 2003).

Il s'agit d'évaluer 1'état de propreté des animaux avec un indice de propreté individuelle
(FERRE, 2003). C'est une approche indirecte de 1'é¢tat de propreté du batiment. On
examine leszones vulnérables d'un point de vue pathologique : région ano-génitale et
périnée (métrites), mamelle (mammites) et membres postérieurs (pathologies du pied et
mammites). La propreté des mamelles et des trayons peut-étre évaluée a I’entrée en salle

de traite.

De maniére simplifiée, si les vaches sont sales jusqu'au boulet, on peut dire qu'elles sont
entretenues en permanence dans un état de propreté correct. Par contre, si elles sont sales
jusqu'a la mamelle et au milieu de la cuisse, on peut affirmer que I'hygiéne est

insuffisante (BEDOUET, 1994).

Evaluation de I'hygiene

Score1: Scored: Score 3 : Score 4 : Score 5:
objectif a atteindre acceptable danger trop sale inacceptable

O | o | | -

Figure 14: Scores d’hygienes (ZAAIJER et al, 2001).

30



CHAPITER 1V

1. Mycotoxines :

1.1- Généralité sur les mycotoxines :

Le terme mycotoxine dérive du grec « mycos », signifiant champignon et du latin
toxicum signifiant « poison ». Les mycotoxine sont des molécules capables, a de faible
concentration, d’induire un effet toxique (ROBOUX et al, 2006).

Ce sont des métabolites secondaires peu volatiles, ¢laborés par diverses moisissures sous
certaines conditions environnementales. A I’heure actuelle seules certaines especes de
moisissures sont connues comme ayant la capacité de produire des toxines. Leur
biosynthése est dépendante de plusieurs facteurs, dont la température, l’intensité
lumineuse, le dioxyde de carbone dans l’air, les ¢léments nutritifs disponibles et la
présence et la présence d’autres especes en compétition (HENDEY et al, 1993).

Chaque mycotoxines n’est pas nécessairement spécifique a une moisissure donnée. La
gliotoxine, par exemple : peut aussi bien étre produite par Aspergillus fumigatus que par
Trichodermaviridae. De méme, une moisissure donnée peut produire plusieurs toxines :
Aspergillus fumigatus, agent étiologique de certaines atteintes pulmonaires, fabrique plus

de huit toxines différentes (MAHEUX, 1998).

Tableau 07 : principaux genres de moisissures et leurs mycotoxines associées

(GHERRAS et El HIMER, 2017).

Espéce fongique productrice Mycotoxines associées

Aspergillus sp. trypacidine, fumitrémorgines, fumiquinazoline,

Aflatoxines, ochratoxines, stérigmatocystine.

Alternaria sp. Alternariol , acide , ténuazonique

Claviceps sp. Alcaloide (ergotamine et dériveés)

Trichothéceénes (déoxynyvalénol, toxine T-2

Gliotoxine, funagilline, acide helvolique,

Fusarium sp. , diacétoxyscirpénol, nivalénol), zéaralénone,

fumonisines, fusarine, moniliformine.

Penicillium

Patuline, citrinine.
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1.2- Les principales mycotoxines :

Les principales mycotoxines peuvent étre produites par 5 types de champignons
Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Claviceps et Alternaria. Compte tenu de leurs
propriétéstoxiques chez I’homme et I’animal et de leur fréquence de contamination des
matieres premicres et des aliments, les mycotoxines les plus importantes sont les
aflatoxines, 1’ochratoxine A, les fumonisines, les trichothécénes et la zéaralénone

(BEHNAS et BENAYACHE, 2015).
1.2.1- Les aflatoxines :

Les aflatoxines sont des toxines produites par 4. flavus (qui produit aussi de 1’aflatrem,de
I’acide cyclopiazonique et de I’acide aspergillique) et 4. parasiticus. Les aflatoxines (B1,
B2, G1, G2, M1, M2) (Figure 1) sont reconnues comme ¢tant les plus puissants
cancérigenes naturels. Parmi les aflatoxines, I’AFB1 est la plus fréquente et la plus
toxique. Elle est considérée comme étant le plus puissant hépatocancérigéne pour les
mammiferes et elle est classée en tant que cancérigéne avérée du groupe 1 par ’agence

internationale de la recherche sur le cancer (IARC)(IARC,1993).

L’intoxication aigué€ par les aflatoxines se traduit par des symptomes de dépression,

anorexie, diarrhée, ictére ou d’anémie, pouvant aller jusqu’a la mort (QUILLIEN, 2002).

Les aflatoxines apparaissent dans les noix (cacahuétes, noix du Brésil ...), les céréales, les
poivres séchés et de nombreux autres aliments d'origine végétale. On trouve 1’aflatoxine
Mdans le lait de vaches nourries de fourrage contaminé. Il s'agit en l'occurrence

d'aflatoxine B métabolisée (4-hydroxylée) (QUILLIEN, 2002).
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Figure 15: Structure des principales aflatoxines : B1, B2, G1, G2 et M1 (GHERRAS
Et El HIMER, 2017).
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1.2.2 L’ochratoxine A:

La famille des ochratoxines comprend une dizaine de molécules connues, mais
I’ochratoxine A est le représentant le plus important (Figurell). Cette mycotoxine est
produitepar différentes espeéces de Penicillium (P. verrucosum, P. viridicatum...) et

d’Aspergillus (A. ochraceus...).

En effet, la température optimale de production de I’OTA par 1'Aspergillus ochraceus est
de 28 °C, cette production étant fortement réduite a 15°C ou 37°C. Au contraire,
Penicilliumviridicatum se développe et peut produire de ’OTA dans une gamme de

températures qui variede 4 a 30°C.
Dans les régions froides, I'OTA est donc plutot produite par des Penicillium, alors que

dans les régions chaudes, ce sont plutot les Aspergillus qui la synthétisent (POHLAND
et al, 1992; VARGA et al, 1996).

La toxicité de cette mycotoxine peut varier en fonction de 1'espéce, du sexe, de la voie
d'administration (POHLAND et al, 1992).Chez ’homme, ’OTA est suspecte d’étre
impliquéedans la néphropathie en démique des Balkans. Elle est classée dans le groupe 2B
des moléculescancérigenes chez 1’animal est possiblement cancérigénes chez 1’homme

(VRABCEVA e al,2004).

\
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Figure 16 : Structure chimique de I’ochratoxine A (OTA) (VRABCEVA et al, 2004).

1.2.3 Les fumonisines :
Les fumonisines sont un groupe de mycotoxines caractérisées a la fin des années 80 et
produites par Fusarium verticilloides, une moisissure présente dans le monde entier et

fréquemment retrouvée sur le mais. Plusieurs souches de F. verticilloides isolées d’autres
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substrats comme le sorgho et I’avoine produisent des quantités importantes de
fumonisines (AYALEW et al. 2006). Ces toxines peuvent aussi étre produites par F.
proliferatum et F. nygamai qui parasite principalement le sorgho et le millet (NELSON et
al, 1992).0n a aussi montré que les fumonisines peuvent étre élaborées par F. oxysporum
et F.polyphialidicum; A. alternata sp. Lycopersi peut synthétiser aussi des fumonisines
(ABBAS et al. 1997).

Aujourd’hui la famille des fumonisines comprend 15 molécules différentes. Les fumonisines B1,
B2 et B3 (Figure12) sont les plus répandues dans le monde comme des contaminants naturels des
céréales. La toxicité des fumonisines est caractérisée par I’apparition de signes cliniques trés

différents en fonction des especes (COLVIN et al, 1993).

OR OH OH
CHs
HC |
CHy OR CHy OH NH;
R = COCH,CH{COOH)CH,CO0H

Figure 17 : Structure de la fumonisine B1 (GHERRAS et El HIMER, 2017).

1.2.4 Les trichothécénes:

C’est une famille composée d’environ 148 composés, tous produits par de nombre uses
espéces fongiques dont celles des genres Fusarium, Penicillium, Cephalosporum,
Myrothecium, Trichoderma et Stachybotrys. Les mycotoxines les plus étudiées dans ce

groupesont le déoxynivalénol (DON), les toxines T-2 et HT-2(OMS, 1980).

La toxine DON est une vomitoxine qui contamine les céréales en particulier le blé, 1'orge,
le mais, le seigle, I'avoine, et le riz. L'occurrence de la toxine DON est associ¢e
principalement avec F. graminarum et F. culmorum. La DON peut provoquer des effets
adverses aprés administration. L'administration d'une dose aigué est caractérisée par deux

effetstoxicologiques a savoir la perte de 'appétit et les vomissements (CREPPY, 2002).

Les toxines T-2 et HT-2 sont deux toxines produites sur les céréales (blé, orge, mais, riz,
avoine...) et les produits a base de céréales. Elles sont produites par de nombreuses

especesde Fusarium. La toxine T-2 est un inhibiteur potentiel de la synthése protéique.
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Alors que la toxine HT-2 a pour cible le systéme immunitaire (BOTTALICO, 1998).

4 )15 2
';3/ CH; R

Figure 18 : Structure générale semi développée des trichothécenes (IPCS, 1990).

2. Facteurs environnementaux :

Les facteurs environnementaux affectant la production de mycotoxine sont d'origine
physique, chimique ou biologique (MITCHELL et al, 2004). Cependant, ces facteurs
agissentrarement d'une fagon indépendante, en effet leurs interactions sont
habituellement plus importantes que I’effet d’un facteur simple. Le tableau 2 présente
quelques facteurs environnementaux qui peuvent influencer la production de mycotoxine

a différentes étapes dela production (HESSELTINE, 1976).
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Tableau 08 : Principaux facteurs influencant la production des mycotoxines a différentes

étapes de lachaine alimentaire (HESSELTINE, 1976).

Facteur Au champ A la récolte Pendant le
Stockage
Physique + + +
- Humidité - + +
- Rapidité de séchage - + +
- Ré humidification + + +
- Humidité relative + + +
- Température + + +
- Damage mécanique - + +

- mélange de grains

Chimique - - +

- CO2 - - +

- 02 + - +

- Nature du substrat + - +

- Nutrition minérale - - +
Biologique

- stress de plante * - +

- vecteurs invertébrés * B +

+ - +

infection fongique

+ = Effet, - = Pas d’effet

2.1.1 Influence du substrat :
Les mycotoxines sont produites par de nombreuses moisissures dotées génétiquement
d’un pouvoir toxinogeéne. Cependant la nature du substrat peut influencer 1’expression du

pouvoir de sécrétion des toxines (REBOUX, 2006).

I est important de noter que des différences dans cette expression, peuvent étreobservées
au sein d'une méme espece et expliquer les différences de pouvoir toxinogene
observées entre "souches". En outre, des souches au sein d'une méme espéce ne disposent

pas toute du systéme enzymatique requis pour la production des mycotoxines

(NICHOLSON et al,2003).

Ainsi les progrés de la chémotaxonomie ont permis de démontrer que pour une méme
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espece les profils des substances produites sont différents si on préléve le champignon sur
le substrat naturel ou a partir d’une culture en boite de Pétri. L’exemple le plus parlant
concerne Penicillium roqueforti, incapable de produire une toxine sur le fromage de
Roquefort, alors qu’in vitro il est en mesure de secréter un métabolite trés toxique

(CHAPELAND et al, 2005).

2.1.2Autres facteurs :

Des micro-organismes « de concurrence » peuvent affecter la production de mycotoxinesur
les produits agricoles. Ils peuvent augmenter ou géner la formation des mycotoxines en
changeant le métabolisme de l'organisme producteur, par la concurrence pour les
substrats, en changeant les conditions environnementales les rendant défavorables pour la

production de mycotoxine ou en produisant des composés inhibiteurs (LACEY, 1986).

Les interactions avec d'autres microorganismes peuvent également étre différentes dansles
différentes conditions environnementales (CAIRNS er al, 2003).Plusieurs facteurs
additionnels peuvent influencer la production des mycotoxines dans le champ. Il peut
s’agir des pratiques agricoles comme le labourage et la rotation de récolte, les fongicides

utilisés, la variété de la plante et les différences géographiques (LANGSETH et al, 1995).
3.1 Effets des mycotoxines :

Les mycotoxines constituent un danger imminent qui tire le signal d’alarme, en raison des
pertes économiques importantes qui sont liées a leurs effets sur la santé de I’homme, sur
laproductivité animale et sur le commerce national et international. La FAO estime que
plus de 25 % des récoltes mondiales sont significativement contaminées par des

mycotoxines (KRSKA,2009).

L’ingestion d’aliments contaminés par les mycotoxines peut étre a I’origine de toxicités
aigués ou chroniques nommeées mycotoxicoses. Cependant, les intoxications aigués sont
rares,spécifiquement chez 'homme, en raison des faibles quantités pouvant étre ingérées
avec des aliments contaminés. Mais, ’intoxication chronique est souvent a craindre et ce,
a cause de I’effet cumulatif des doses fixées sur des organes cibles, tels que le foie ou le

rein (LECLERCet al, 2005).

Les mycotoxines peuvent aussi avoir des effets carcinogeénes, mutagénes, tératogenes et

Immunosuppresseurs. En outre, certaines mycotoxines peuvent altérer des réactions
immunitaires et réduire ainsi, la résistance aux infections. Du coup, il est, maintenant,

largementconsidéré comme leur effet le plus important, surtout dans les pays en
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développement (PAMELet a/, 2010).

Tableau 09 : Effets des principales mycotoxines sur ’homme et mécanismes d’action

cellulaires etmoléculaires identifiés (GHERRAS, 2017).

Mécanismes d’action cellulaires

Mycotoxine Effets
et moléculaires
Formation d’adduits a I’ADN
Hépatotoxicité Péroxydation lipidique
. Génotoxicité Bioactivationpar des CYP 450
Aflatoxine B1 et M1 o .
Cancérogénicité Conjugaison aux Glutathion-
Immunomodulation .
transférases
o Impact sur la synthése des
Néphrotoxicité )
Ochratoxine A et B o protéines
Génotoxiciteé
) Inhibition de la production
Immunomodulation

d’ ATPD¢étoxication par les
peptidases

Trichothécénes (Aet B)

Hémato toxicité

Induction de 1’apoptose
progéniteurHématopoiétique et

cellules immunitaires Impact sur

Immunomodulation la syntheésedes protéines
Altération des
immunoglobulines

Neurotoxicité

Inhibition indirecte d’enzymes

Patuline Mutagenese in
vitro
Liaison aux récepteurs
ostrogéniquesBioactivation par
Zéaralénone Fertilité Reproduction des déshydrogénases

Conjugaison aux

glucuronyl transférases
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Lésion du systéme Inhibition de la synthése de
nerveuxcentral céramideet altération du rapport

Fumonisines B1 Hépatotoxicité sphinganine/sphingosine
Génotoxicité Altération du cycle cellulaire
Immunomodulation

4. Procédés pour limiter ou réduire les teneurs en mycotoxines :
4.1 Procédés physiques :

Les méthodes physiques sont nombreuses. Elles sont basées, en général, sur le lavage, le
séchage, le broyage, le tri manuel, la séparation mécanique, le traitement par un choc
thermique et la torréfaction (Zinedine, 2004). Van Egmond et Speijers, 1999 préconisent
d’autres traitements aux micro-ondes, rayons gamma, rayons X, et lumiére UV.

La dégradation de l'aflatoxine M1, par exemple, a été également, essayée par des
traitements combinés, tels que le rayonnement ultraviolet suivi d'ultrafiltration.

Une toute nouvelle approche est utilisation d'Oltipraz, qui empéche le métabolisme de
l'aflatoxine B/ en empéchant l'activité de plusieurs enzymes du cytochrome P450 (Scholl
et al,1996; Kuilman et al, 2000). Aucune formation de 1'aflatoxine M /n'a été trouvée dans
des hépatocytes de bovin incubés avec de 'aflatoxine B/ et Oltipraz.

a)- Traitement thermique

Les mycotoxines sont, généralement, thermostables et elles résistent a tous les procédés
utilisés pour 1'élimination des micro-organismes (chauffage et stérilisation). Peers et
Linsell (1975) observaient que les aflatoxines restaient stables dans les arachides ou dans
le mais apresun chauffage a 200°C pendant 30 minutes. Il est a noter que les traitements
thermiques dépendent en grande partie d'autres facteurs tels que, le pH et la teneur en eau
de I'aliment contaminé (Rustom, 1997).

b)- Irradiation

L’irradiation a été considérée pendant longtemps comme une solution de lutte possible
contre les microorganismes. Des méthodes pour ['¢élimination des mycotoxines,
entiérement satisfaisantes, ne sont pas encore mises au point. Cependant 1’irradiation est un
procédé qui peutétre envisagé pour lutter plus ou moins convenablement contre les

moisissures toxinogenes.
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¢)- Extraction

L'extraction des aflatoxines avec des solvants est un procédé qui a été étudié pour leur
¢limination des arachides contaminées. Cependant ’aliment traité par cette méthode ne
peutétre destiné qu'aux animaux. Le rapport solvant/aliment est un élément crucial dans le
procédé.Bien que toutes les traces d'aflatoxines puissent étre €liminées sans aucun
risque de formation de produits toxiques par ce procédé, il reste limité¢ du fait de son

cout tres élevé (Rustom, 1997).
d)-Adsorption

Certains produits possedent des propriétés d'adsorption. Ils ont fait 1'objet d'études pour
¢évaluer leur capacité a éliminer les mycotoxines des aliments contaminés. Selon Huwig et
al. (2001), différents adsorbants ont été utilisés avec succes dans des procédés de
détoxification des aliments de bétail contaminés par les mycotoxines.

C’est le cas des argiles adsorbant les aflatoxines en particulier I'AFB1, le charbon actif
adsorbant la plupart des mycotoxines, et, finalement, certains polyméres comme la
cholestyramine (résine échangeuse d'anions utilisée pour l'adsorption des acides biliaires

dans le tractus gastro-intestinal) adsorbant 'OTA.

4.2 Procédés chimiques :

De nombreuses études ont évalué la capacité des substances chimiques a inactiver ou

réduire certaines mycotoxines. Cependant, la plupart ont été axées sur les aflatoxines
dans I’alimentation animale.
Plusieurs recherches ont porté sur les propriétés protectrices d'autres substances contre les
effets des mycotoxines. Il est a noter qu'actuellement la réglementation européenne
interditde décontaminer les aflatoxines par des procédés chimiques ou de mélanger des
produits contaminés avec d'autres produits qui ne le sont pas dans I’intention d’abaisser la
teneur jusqu’ala limite maximale admissible.

a)- Traitement a I'ammoniaque :

L’ammonisation (traitement des denrées contaminées par 1'ammoniaque) est la méthode
chimique qui a fait I’objet des recherches les plus poussées. Selon Park en 1993, le
traitement a 'ammoniaque est une solution pratique et efficace pour la détoxication des
aflatoxines dans les denrées alimentaires et 1’alimentation du bétail.

Quoique la décontamination des aflatoxines par 1’hydroxyde d’ammonium a montré une

grande efficacité (plus de 99%) et a ¢été utilisée avec succes aux USA, en France, au
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Sénégal, au Brésil, au Mexique et en Afrique du Sud, la FDA "Food and Drug
Administration" n’autorisepas ce type de traitement comme solution de réduction des taux
d’aflatoxines dans les aliments.L'inconvénient majeur de cette technique est le refus, par
le bétail, des aliments traités de cettefagon (Zinedine, 2004).

b)- Bisulfites

Les bisulfites ont été ajoutés aux aliments pour inhiber les activités de certaines enzymes
mais aussi pour retarder la croissance des micro-organismes. Doyle et Marth (1978) ont
constatéque les bisulfites réduisent les taux des aflatoxines B1 et G1 d'environ 50 % apres
environ 5 jours de traitement et que cette durée peut étre réduite & une journée si la

température atteint 55° C au cours du traitement.

¢)- Les antioxydants

La recherche des propriétés protectrices des substances anti-oxydantes contre les effets
néfastes des mycotoxines a été largement étudiée. Les vitamines (A, D et E) et le
sélénium ontdonné des résultats positifs en inhibant la complexation des mycotoxines a
I'"ADN. Des résultatssimilaires ont été obtenus avec les riboflavines et des caroténoides

(Galvano et al, 2001).

d) Les Argiles :

dl)- Bentonite :

Les bentonites sont 1’élément de base dans la lutte contre les mycotoxines. Ceux sont des
argiles phyllosilicates avec une microstructure cristalline stratifiée de composition. Ils
sontsouvent appelés smectites parce que c'est I'argile minérale dominante. La smectite
comprend principalement la montmorillonite. L'efficacité d'adsorption de la bentonite
dépend de la teneuren montmorillonite et des cations interchangeables (Kolosova et
Stroka, 2011). La montmorillonite est composée de couches d'aluminium octaédrique et
de silicium tétraédriquecoordonnées avec des atomes d'oxygene. La grande surface et la
haute capacité¢ d'échange de cations du groupe smectite les rendent capables d'adsorber
des substances organiques par la pénétration a la fois de cations et de molécules polaires.

Les bentonites ont montré une grande efficacité sur l'adsorption des mycotoxines, en
particulier les FA (KONG et al, 2014, MAGNOS et al, 2011, RAMOS et HERNANDEZ,
1996, THIEU et al, 2008, VEKIRU et al, 2007, VILA-DONAT et al, 2017), et d'autres
mycotoxines (ZEN, OTA et FB) dans de nombreuses études in vitro et in vivo

(AVANTAGGIATO et al, 2005; MIAZZO et al, 2005; RAMOS et al, 1996a, b WANG
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et al, 2012).

La sécurité et 1'efficacité de la bentonite en tant qu'additif alimentaire ont également été
évaluées par I'EFSA. Il a été observé que les bentonites ne sont pas génotoxiques et ne
sont pasabsorbées apres leur application en tant qu'additif pour l'alimentation animale
(EFSA, 2011).

Une montmorillonite bentonite a ¢ét¢ évaluée en tant qu’agent adsorbant avec des
propriétés anti-mycotoxines prouveées.

d2)- Sépiolite :

La sépiolite (MgO) 2 (Si02)3, 2H20) ou silicate de magnésium, est également un
phyllosilicate qui réagit de la méme maniere que la bentonite et fonctionne aussi comme
un séquestrant fiable de mycotoxines. Utilisée a 2 %, elle est capable d’adsorber pres de
87 % de la teneur en AFBI (8 ppm) présente dans du tampon phosphate (pH 6.5)
(MASIMANGO et al,1979), La encore cette adsorption est réversible, pres de 77 % de la
toxine restant extractible par le chloroforme. Elle explique néanmoins les effets

protecteurs de 0,5 % de sépiolite dans I’aliment vis-a-vis de la toxicit¢ de ’AFB1 (800

ppm) chez les ruminants (SCHELL et al, 1993).

d3)- Paroi des cellules de levure (PCL) :

La paroi des cellules de levure (PCL) représente aussi un ingrédient de base dans la
formule de capteur de mycotoxine avec son pouvoir adsorbant des mycotoxines élevé
apportant ainsi une efficacité optimale au produit. En plus de protéines, de lipides et de
polysaccharides, PCL est constitu¢ principalement de glucanes et des mannanes étant les
deux constituants principaux. PCL présente une grande variété de locus d'adsorption de
mycotoxines accessibles ainsi que différents mécanismes de liaison (liaisons hydrogene,
interactions ioniques ou hydrophobes) (RINGOT et al, 2007). PCL a montré des capacités
d'adsorption beaucoup plus importante surun spectre plus large de mycotoxines telles que
ZEN, OTA, FB et DON (FRUHAUF et al, 2012, PFOHL LESZKOWICZ et al, 2015,
SHETTY et JESPERSEN, 2006).1a fraction 3-D

glucane de PCL est directement liée au processus d'adsorption (FAUCET-MARQUIS et
al, 2014). De plus, les mannanes (de Saccharomyces cerevisiae) se sont révélés efficaces
pour adsorber le DON a différentes valeurs de pH, le taux d'adsorption diminuant a
mesure que la concentration de DON augmentait (CRAVET ef al, 2010). De plus, il a été
démontré que les glucomannanes estérifiés sont efficaces pour contrer les effets toxiques

de différentes mycotoxines simultanément exposées (ARAVIND et al, 2003,
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AVANTAGGIATO et al, 2005, L1 et al, 2012, MOHAGHEGH et a, 2017).

En plus de son rdle principal dans I’élimination des différent types de mycotoxines dans
I’alimentation animal, Micotec agit aussi comme un puissant agent anti fongique dans la
matiere premicre grace a une combinaison de sels de ’acide propionique qui permet la
lutte d'une manicre treés efficace contre le champignon aspergillus qui provoque la
formation des aflatoxines. Les sels d’acide propionique regroupe toutes les propriétés bien
connues de I’acidepropionique sans ses inconvénients (corrosivité et odeur nauséabonde).
Cette préparation détruira rapidement toutes les levures et moisissures et permettra ainsi
de maintenir les valeursnutritionnelles de I’aliment a leur niveau le plus €levé. Les sels
d’acide formique ont des propriétés qui inhibent les fermentations indésirables et
stabilise le PH et optimise 1’effet antibactérien induisant ainsi une teneur de
conservateur plus élevée dans le substrat et allonge sa durée d’efficacité.

e)- Autres produits chimiques :

Plusieurs produits chimiques comprenant la méthylamine, I'hydroxyde de sodium, le
peroxyde d'hydrogene et I'ozone ont été employés avec succes pour réduire sensiblement,
inactiver ou détruire des aflatoxines dans les farines de graines souillées. Mais il semble
que laplupart de ces traitements ont entrainé¢ une certaine réduction de la qualité des

protéines (GOLDBLATT, 1986).

4.3 Procédés biologiques

Contrairement aux procédés chimiques et physiques, les procédés biologiques restent
encore les moins étudiés. Selon LOPEZ-GARCIA et PARK (1999), les méthodes
biologiques ayant des propriétés de décontamination efficaces sont, en général, le résultat
de composés spécifiques produits par des micro-organismes sélectionnés.

L'existence d'activité de dégradation des mycotoxines dans les grains de céréales stockés
pendant I'hiver a été rapporté par plusieurs chercheurs. La toxine DON, les toxines T-2 et
HT-2 peuvent étre dégradées par les enzymes du blé et du mais. Une réduction du taux de
la toxineDON a été observée dans le blé stocké a une température de -18 °C
(KARLOVSKY, 1999).

RUHLAND et al. (1996) ont rapporté que les cellules du blé, du mais, de la tomate et
d'autres plantes transforment complétement I'OTA. Cette transformation inclut une
hydrolyse,une méthylation et une hydroxylation. KARLOVSKY (1999) a aussi rapporté
la possibilité dedégradation des mycotoxines en particulier I'OTA, I'AFB1, la DON et la

ZEN par la flore du tractus digestif des ruminants (porc, bovins).
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Grace aux informations recueillies dans le domaine de la biotechnologie sur les
microorganismes et a I'accumulation des connaissances sur les capacités illimitées du
catabolisme des populations microbiennes, plusieurs spécialistes se sont orientés
récemment vers une approche microbiologique pour la détoxification des aliments
contaminés par les mycotoxines. Cette approche consiste en une réduction ou une
dégradation des mycotoxines par des microorganismes spécialisés (BATA et
LASTZTITY, 1999). Les procédés biologiquesont plusieurs avantages:

-La destruction, réduction ou inactivation des toxines,
-L'inactivation des spores et du mycélium,

-La conservation de la valeur nutritionnelle de 1'aliment,
-La conservation des propriétés physiques de I’aliment,

-Le faible cofit du processus de décontamination.

Selon BHATNAGATr (1991), la détoxification biologique des mycotoxines consiste en
une transformation ou une dégradation enzymatique des toxines en produits moins
toxiques. Une fois que les microorganismes et les enzymes responsables de la
détoxification sont découverts, les études doivent étre focalisées sur le développement et

l'optimisation desprocédures sous diverses conditions (ZINEDINE, 2004).

5 -Normes et aspects Réglementaire des Mycotoxines:

Quelques 60 pages ont publié¢ des réglements concernant la contamination des produits
alimentaires et des aliments pour animaux par des aflatoxines. Dans les pays
industrialisés, lesqualités maximales admissibles (limite, maximale de résidus ; LMR)

sont fixées comme suit : (HIGHLEY et al, 1994).
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Tableau 10 : Qualités maximales admissibles d’aflatoxine (HIGHLEY et al, 1994).

Quantités maximales Aflatoxines

Marchandise
admissibles (ug/Kg)
Alimentation humaine 5a30
Aliments pour bébés 5a20
Aliments pour bétail laitier, jeune 5a20
bétail
Aliments pour porcins et volaille 10 a 30
Aliments pour bovins et caprins 20 2300

Les Mycotoxines sont trés résistantes et ne peuvent étre réduites ni par la cuisson, ni par

d’autres procédés quelconques, ce qui implique que les denrées alimentaires infestés

doivent étre détruites.

Les limites maximales sont fixées a 8ug/Kg pour 1’aflatoxines Bl et 15ug/Kg pour les

aflatoxines totales. En ce qui concerne les ochratoxines, les teneurs maximales sont fixées

a Sug/Kg pour les céréales brutes destinées a étre triées avant 1’utilisation pour

I’alimentation humaine et une teneur de 3ug/Kg pour les céréales et leur produits dérivés

utilisés.(AGRIOS,1994).
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CHAPITRE V :

LES ACIDES ORGANIQUES :

1. Généralités sur les acides organiques :
1.1 Définition :

Le terme « acide organique » fait référence a une large classe de composés utilisés dans

les processus métaboliques fondamentaux du corps.

Ils sont largement distribués dans la nature en tant que constituants des plantes ou des
tissus animaux et également formés par voie microbienne par fermentation des glucides,
principalement dans la voie digestive.

Dans les environnements anaérobies, les matieres organiques sont incomplétement
oxydées et les acides organiques sont les principaux produits finaux du catabolisme des
glucides et des acides aminés. (RUSSELL et DIEZ-GONZALEZ 1998).

Les acides organiques contiennent généralement tous les acides carboxyliques, certains
acides aminés. Les acides gras a chaine courte sont ¢galement contenus dans ce groupe.
(DIBNER et al, 2002 ; HAJATI, 2018)

Chimiquement ils sont considérés comme des acides carboxyliques organiques, de

structure générale R-COOH, (DIBNER et al, 2002) présentant des propriétés acides.

Les acidifiants comprennent soit des acides monocarboxyliques simples (acides
formique, acétique, propionique et butyrique) ou des acides carboxyliques a groupement
hydroxyle (acides lactique, malique, tartrique et citrique) soit des acides carboxyliques a
chaine courte contenant des doubles liaisons (acides fumarique et sorbique) (SHAHIDI,
2014 ; PEARLIN et al, 2020)

On les trouve aussi sous forme de sodium, potassium ou des sels de calcium.

(PAPATSIROS et al, 2013)

1.2 Nomenclature:

Les acides organiques sont des molécules organiques polaires possédant un groupement

fonctionnel carboxylique (COOH).

Les acides organiques saturés a chaine droite énumérés dans le tableau 1 peuvent

¢galement étre regroupés arbitrairement selon leur longueur de chaine carbonée, c'est-a-
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dire les acides gras a chaine courte, les acides gras a chalne moyenne et les acides gras a
chaine longue, qui contiennent respectivement 1 a 6, 7 a 10 et 11 atomes de carbone ou

plus. (CHERRINGTON, et al 1991)

Les acides individuels sont nommés systématiquement a partir de l'alcane normal du
méme nombre d'atomes de carbone, en supprimant le « e » final et en ajoutant le suffixe «
-oique » (tableau 1).

Cependant, étant donné que certains des acides naturels sont connus depuis des siécles,
leurs noms communs (tableau 1) sont plus familiers.

Tableau 11 : Nomenclature des acides organiques (CHERRINGTON et al, 1991).

Formule

Nom commun

Nom systématique

Acides gras a chaines co

urtes

Cl1 HCOOH

Acide formique

Acide méthanoique

C2 CH;COOH

Acide acétique

Acide éthanoique

C3 CH;CH:COOH

Acide propionique

Acide propanoique

C4 CH3(CH2):COOH

Acide butyrique

Acide butanoique

C5 CH3(CH2);:COOH

Acide valérique

Acide pentanoique

C6 CH3(CH:z)sCOOH

Acide caproique

Acide hexanoique

Acides gras a chaines moyennes

C7 CH3(CH:z)sCOOH

Acide énanthique

Acide heptanoique

C8 CH3(CH2)sCOOH

Acide caprylique

Acide octanoique

C9 CH3(CH:z)7COOH

Acide pélargonique

Acide nonanoique

C10
CH3(CH2)sCOOH

Acide caprique

Acide décanoique

Acides gras a chaines longues

C12 Acide laurique Acide dodécanoique
CH3(CH2)10COOH

C14 Acide myristique Acide tétradécénoique
CH3(CH2)12COOH

C16 Acide palmitique Acide hexadécanoique
CH3(CH2)14COOH

C18 Acide stéarique Acide octadécanoique
CH3(CH2)1sCOOH
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1.3 Mécanisme et mode d'action
Les différentes activités d’un acide dépendront également de la capacité tampon du
milieu, de la présence de composés organiques, par ex. caséine dans les produits laitiers
acides, la concentration en acide, la structure de l'acide, par exemple longueur de chaine
et saturation, et si des sels acides ou des mélanges d'acides sont utilisés.

(CHERRINGTON et al, 1991).

Il a été rapporté que chaque acide individuel ses propres effet microbien et acidifiant.
Généralement, le mélange ou la combinaison de plusieurs acides présente de différentes
valeurs de pKa et un large spectre d'activité, maintenant ainsi un pH optimal dans le
tractus intestinal (NGUYEN et al, 2020).

Le fonctionnement et le mode d'action de ces acides dépendent de leur pH et de leur
valeur Pka, En effet, les acides organiques avec une valeur pKa ¢élevée sont des acides
plus faibles et donc des conservateurs plus efficaces pour les aliments, car, étant présents
dans les aliments avec une proportion plus élevée de leur forme non dissociée, et ils
peuvent protéger les aliments contre les infections par les champignons et les microbes.

(THEOBALD, 2015).

Ainsi, plus le pKa de I'acide organique est faible (plus la proportion de forme dissociée
est élevée), plus son effet sur la réduction du pH est important et plus son effet
antimicrobien est faible dans les parties les plus distales lors de son transit dans le tube
digestif. Un acide fort (avec un faible pKa) acidifiera 1'aliment et 1'estomac, mais n'aura
pas d'effets directs forts sur la microflore de 1'intestin.

En effet, Les acides ont un double effet antimicrobien : un effet via 1’acidification du

milieu, et un effet spécifique a I’intérieur des micro-organismes. (THEOBALD, 2015).

(Acetic acid)
CH,COOH CH,COO-

Dissociated

pH reduction

Figure 19 : Propriétés des acides organiques

Antimicrobial

effect
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1.3.1 Effet acidifiant :

Les mécanismes d’action des acides organiques comprennent la réduction du pH
gastrique ou de la capacité tampon des régimes alimentaires, ce qui entraine la réduction
des agents pathogénes dans l'estomac, ainsi la destruction directe des bactéries et
1'équilibrage de la population microbienne et la promotion d'une croissance bactérienne
bénéfique (PAPATSIROS, et al, 2013).

Les acides organiques et les sels qui ont un faible pka exercent des effets inhibiteurs de
croissance sur les micro-organismes par une réduction de pH externe.

PEARLIN et al, (2020), rapportent que les acidifiants inhibent la croissance des bactéries
pathogénes et réduisent la compétition microbienne en influengant le pH externe.

La prolifération de la plupart des bactéries sensibles au pH (E. coli, Salmonella et
Clostridium perfringens) est minimisée en dessous de pH 5, donc elles sont incapables de
se développer dans des conditions acides extrémes (pH < 4,5), tandis que les bactéries
tolérantes aux acides survivent.

Pour atteindre une croissance optimale, la plupart des especes de bactéries nécessitent un
pH spécifique. Cependant, tous les microorganismes n’ont pas la méme sensibilité au pH:
- Le pH interne varie d’un micro-organisme a 1’autre (6,5 pour les acidophiles a 9 pour
certains alcalophiles).

- Les bactéries tolérantes aux acides telles que Lactobacillus sp. et Bifidobacterium sp.
peuvent supporter le déséquilibre entre le pH externe et interne, dans lequel les acides
peuvent quitter les bactéries en revenant a sa forme non dissociée au pH interne inférieur.
(PEARLIN, 2020)

- Chez les bactéries Gram-positives, le niveau élevé de potassium intracellulaire peut

également neutraliser les anions acides (RUSSELL et DIEZ-GONZALEZ, 1998).

1.3.2 Effet antimicrobien spécifique :

En plus des effets inhibiteurs dus a la réduction de pH, les acides organiques ont une
action bactéricide directe.

Les acides faibles ont une activé antimicrobienne plus importante a un pH bas qu’a pH
neutre (SALMINEN, 1998). Cela signifie que leur effet est plus important dans des
conditions acides, comme dans l'estomac, et moindre a pH neutre, comme dans 1'intestin.

Les acides organiques les plus couramment utilisés sont les acides gras a chaine courte,

49



par exemple l'acide formique, l'acide propionique, l'acide butyrique, l'acide acétique,
l'acide citrique et l'acide malique, qui est un acide dicarboxylique. Ce sont tous
généralement des acides organiques faibles (NGUYEN et al, 2020), ils vont donc agir
plus efficacement pour inhiber les microorganismes, sur le pH cytoplasmique.
L'importance d'un pH bas sur l'activité antimicrobienne des acides organiques peut
s'expliquer par son effet sur la dissociation de l'acide. A faible pH, une plus grande partie
de I'acide organique sera sous forme non dissociée (DIBNER et BUTTIN, 2002).

On rappelle que les acides sont caractérisés par une valeur dite de pKa qui correspond au
pH auquel il y a un équilibre entre les formes dissociées (COO-) et non dissociées
(COOH) : au plus le pH est inférieur au pKa, au plus ’acide est sous forme non dissociée.
Or, c’est cette forme non dissociée qui a un effet spécifique (en plus de I’effet acidifiant)
sur les micro-organismes. Selon ACHESON, (1999) les formes non dissociées des acides

organiques sont plus bactéricides.

La capacité d'un acide a inhiber les micro-organismes dépend de sa valeur de pKa, qui est

le pH auquel 50 % de l'acide est dissocié.

La plupart des acides ayant une activité¢ anti-microbienne ont des valeurs de pKa- le pH

auquel l'acide est a moitié dissoci¢ - entre 3 et 5. (DIBNER et BUTTIN, 2002)

Les acides organiques non dissociés sont lipophiles et peuvent pénétrer aisément la
membrane cellulaire bactérienne (HOLTZAPFEL 1998), et celle et des moisissures
(MROZ, 2000, PARTANEN 2001), réduisant ainsi le niveau du pH intracellulaire et
ralentissant les activités métaboliques des bactéries (TAYLOR, 2005) et bloquant certains

mécanismes de transport (PARENTE 1994).

Une fois dans la cellule bactérienne, le pH élevé de son cytoplasme provoque la
dissociation de l'acide, et la réduction résultante du pH intracellulaire perturbera les
réactions enzymatiques et les systémes de transport des nutriments (CHERRINGTON et
al, 1991).

De plus, le processus de transport du proton libre hors de la cellule a besoin d'énergie, ce
qui contribuera a réduire la disponibilité d'énergie pour la prolifération, entrainant un
certain degré de bactériostase. (DIBNER et BUTTIN, 2002).

En effet, les acides organiques associé€s a une activité antimicrobienne spécifique sont des
acides a chaine courte (C1-C7) et sont soit des acides monocarboxyliques simples tels

que : les acides formique, acétique, propionique et butyrique, soit des acides
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carboxyliques portant un groupe hydroxyle, tels que: les acides lactique, malique,
tartrique et citrique.

Les acides organiques sont plus efficaces a faible pH (c'est-a-dire sous forme non
dissociée) avec la plus grande efficacité a ou en dessous du pKa de l'acide.

En outre, I'inhibition de la croissance microbienne par des acides faibles implique une
diffusion rapide de molécules non dissociées a travers la membrane plasmique. La
dissociation de ces molécules au sein des cellules libére des protons, acidifiant ainsi le
cytoplasme et empéchant la croissance fongique (Levital et al, 2009).

Il a également été démontré que les sels de certains de ces acides présentent des effets
antimicrobiens. D'autres acides, tels que 1’acide sorbique et fumarique, ont une certaine
activité antifongique et sont des acides carboxyliques a chaine courte contenant des
doubles liaisons. (DIBNER et BUTTIN, 2002)

L'activité anti-microbienne dépend enticrement de l'acide utilisé. Par exemple, les acides
formiques et propionique ont une activit¢ a large spectre contre les bactéries et les
champignons, tandis que l'acide lactique est principalement efficace contre les bactéries
et I'acide sorbique est mieux connu pour étre efficace contre les moisissures (HAJATI,

2018).

Le sel de calcium de l'acide propionique, est un conservateur puissant, ne présente aucun
danger pour la santé et apporte peu ou pas de saveur aux taux d'utilisation normaux. Il est
trés efficace contre les moisissures et les bactéries, utilisé principalement dans les

aliments, les aliments pour animaux et les produits pharmaceutiques (ALAM, et al 2014).

L'acide propionique a un effet inhibiteur sur l'absorption de molécules de substrat, telles
que le phosphate et les acides aminés, il peut interférer avec les gradients
¢lectrochimiques dans la membrane cellulaire et perturber les processus de transport.
L'activité antimicrobienne du propionate de calcium est due a la forme neutre d'acide
propionique non dissocié, qui est lipophile et facilement soluble dans les membranes

cellulaires fongiques. (ZHANG, et al 2020)
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2. Utilisation des acides organiques en nutrition animal :

Le premier effet des acides organiques en agriculture animale est 1i¢ a la conservation des
aliments. Les acides organiques tels que ’acide sorbique et propionique sont utilisés
depuis longtemps pour contrdler la détérioration des aliments, et réduire la croissance
bactérienne et les moisissures dans les aliments pour animaux (HAJATI, 2018). L'activité

des acides organiques vis-a-vis de la microflore intestinale est trés similaire.

Dans les deux cas, l'acide modifie les populations microbiennes en fonction de son
spectre d'activité antimicrobienne. Dans les aliments pour animaux, l'activité¢ de contrdle
de la croissance fongique domine, alors que dans l'intestin, les populations affectées sont
principalement des bactéries dont la croissance est la plus affectée par des conditions
acides. Il faut cependant souligner que le mécanisme d'action des acides organiques est
assez différent et s'ajoute a celui des acides inorganiques tels que HCI (DIBNER. et

BUTTIN, 2002).

Le potentiel des acides organiques dans la conservation des aliments pour animaux, est
essentiellement la protection les aliments de la destruction microbienne et fongique, mais
aussi directement dans la nutrition animale en raison de son effet sur le pH de I'estomac et
la flore intestinale est déja connu depuis des décennies et a été prouvé dans
d'innombrables essais en laboratoire et sur le terrain (LUCKSTADT et al. 2004).

Les acides organiques alimentaires ont ét¢ largement appliquées en raison de leur activité
antimicrobienne, qui peut induire une réduction du pH dans le tractus gastro-intestinal
(KIM et al, 2015), jouer un role contre les bactéries pathogénes et éventuellement,
améliorer l'utilisation des nutriments et les performances de croissance des animaux

(NGUYEN et al, 2018 ; NGUYEN, et al 2020).

De nombreux acides sont également utilisés en nutrition animale comme sels de sodium,
de potassium ou de calcium, les avantages étant une moindre odeur, une manipulation
aisée lors de la fabrication des aliments, moins corrosifs et plus solubles dans I'eau que

les acides libres (PEARLIN, et al (2020).
2.1 Utilisation dans la conservation des aliments de bétail :

De courtes longueurs de chaine carbonée allant jusqu'a sept carbones caractérisent
généralement les acides organiques couramment utilisés en nutrition animale, car ce sont

les acides les plus associés a l'activité anti-microbienne. Comme ces acides organiques
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sont naturellement présents dans le corps, ils sont facilement métabolisés par 1'animal
(VOET et VOET, 1995).

Pour un ¢levage réussi, un approvisionnement continu en aliments pour animaux de
bonne qualité doit étre assuré toute I'année.

Méme dans des conditions d'hygieéne, des facteurs tels qu'une humidité élevée et un
environnement chaud peuvent entrainer la croissance de certains champignons, levures ou
bactéries, minimisant la valeur nutritive de I'aliment en métabolisant son amidon et ses
protéines.

Selon le type d'organisme et le niveau d'infection, les agents conservateurs inhibent la
croissance microbienne et réduisent 'absorption d'agents pathogenes par l'animal, ce qui
entraine autrement des risques aigus pour la santé. (PEARLIN, et al, 2020).

Prenant I’exemple de I'ensilage qui est une matiére premiere produite par la fermentation
de cultures trés humides telles que I'herbe, les l1égumineuses et le mais. Afin de produire
un produit de haute qualité, il est essentiel que les valeurs de pH de ces cultures soient
abaissées aussi rapidement que possible aprés la récolte, et ce processus peut étre accéléré
par l'ajout d'acides inorganiques et organiques avec de I'acide formique étant couramment
utilis¢é comme ingrédient unique ou en combinaison avec d'autres produits chimiques
(CHERRINGTON et al, 1991).

Les acides organiques ont été largement utilisés pour améliorer la conservation des
fourrages et des céréales (Levital et al, 2009). Ainsi, pour atténuer la détérioration des
aliments par les bactéries et les champignons. (GHELLER, et al, 2020).

L'ajout d'acides organiques peut améliorer la qualité de I'ensilage en accélérant la baisse
du pH au cours des premieres €tapes du processus d'ensilage et/ou en agissant comme
agents antifongiques (Levital et al, 2009).

Les acidifiants qui sont utilisés dans 1'alimentation des animaux de ferme sont formiques,
acétiques, propionique, butyrique, lactique, sorbique, fumarique, tartrique, citrique,

benzoique et malique (PAPATSIROS et al, 2013).

Les acides formique et propionique ont été utiles pour aider a la production d'ensilages
fermentés conventionnels ; les acides supérieurs, qui sont probablement trop chers pour
un usage commercial, ont produit un ensilage qui n'a pas été fermenté, tandis que certains
acides, par ex. les acides butyrique, valérique et caproique, s'avéreraient inacceptables en
raison de leur odeur désagréable.

Les aliments d'allaitement acidifiés sont utilisés pour nourrir les veaux non sevrés et leur
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utilisation a été associée a une réduction du nombre de coliformes dans le lait préparé a la
ferme et dans les féces des jeunes veaux nourris avec ces produits (CHERRINGTON et
al, 1991)

De nombreux acides organiques ont des effets bénéfiques sur les performances des
animaux sont également connus pour étre des conservateurs efficaces pour l'alimentation
humaine et animale. L'ampleur de leurs effets antimicrobiens varie d'un acide a l'autre et
dépend de la concentration et du Ph (DIBNER et BUTTIN, 2002).

Par rapport aux autres acides organiques a chaine courte, I'acide propionique a la plus
grande activité antifongique. La propriété antifongique de l'acide propionique augmente a
mesure que le pH diminue.

L'efficacité de 'acide propionique dans I'amélioration de la stabilité aérobie de 1'ensilage
de mais et des épis de mais a forte humidité a été rapportée dans plusieurs études, ce qui
en fait un conservateur idéal pour les fourrages céréaliers.

Les additifs a base d'acide propionique peuvent partiellement compenser une mauvaise
gestion des silos. En outre, ils peuvent également étre ajoutés aux ensilages ou aux
rations totales meélangées avant l'alimentation pour éviter le réchauffement et la
détérioration dans la mangeoire.

Le propionate est principalement utilisé pour ses propriétés antimicrobiennes sur les
principaux marchés en tant que conservateur alimentaire ou herbicide. Les propriétés
antimicrobiennes du propionate entrainent son utilisation sous forme de sel de sodium, de
calcium ou de potassium. (GONZALEZ-GARCIA et al, 2017)

Cependant plusieurs sels de propionate, ont été développés et sont utilisés pour inhiber
les levures qui assimilent 1'acide lactique lorsque 1'ensilage est exposé a 1'air et améliore

ainsi la stabilité aérobie. (LEVITAL, 2009)

Le sel de calcium de ’acide propionique est I'un des conservateurs antimicrobiens les
plus utiles dans l'industrie des aliments fermentés, il peut se dissocier en acide

propionique (le principe actif antifongique) et en ions calcium.

Le propionate de calcium est utilisé dans 1'industrie de 1'alimentation animale pour inhiber
la croissance des moisissures et réduire l'incidence de l'aflatoxicose chez les animaux
(ZHANG, et al 2020).

Les sels de propionate sont des inhibiteurs efficaces de la croissance des moisissures et

lorsqu'ils sont combinés avec les acides lactique et acétique, peuvent inhiber la croissance
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de Listeria monocytogenes. (GONZALEZ-GARCIA et al, 2017).

De plus, en raison d'une moindre détérioration des aliments, la production de chaleur
dans les aliments est également réduite, ce qui évite la perte d'énergie et la mauvaise

appétence des aliments, que I’animal refuse de les consommer. (ZHANG, et al 2020).

2.2 Utilisation comme alternative aux antibiotiques :

L'utilisation d'antibiotiques comme facteurs de croissance en nutrition animale est
totalement interdite par 1'Union européenne (UE) depuis ler janvier 2006 (article 11-2 du
réglement (CE) n°2003/1831), en raison de leurs possibles conséquences négatives pour

la santé animale et la sécurité alimentaire.

Cette interdiction a entrainé le développement des alternatives aux antibiotiques et des
additifs non antibiotiques ont été développés pour une utilisation prophylactique contre

les agents pathogénes ou comme facteurs de croissance (PAPATSIROS, et al. 2013).

Comme les antibiotiques, les acides organiques ont une activité antimicrobienne, qui a un
avantage clair et significatif sur la santé et le développement de l'intestin, et conduit
finalement a un effet positif sur la santé des animaux et leur productivité.

Les acides organiques, utilisés comme acidifiants dans les aliments de bétail, ont été
considérés comme des alternatifs aux antibiotiques pour améliorer la digestibilit¢  des
nutriments.

De plus les acides organiques ont des effets supplémentaires qui vont bien au-dela des
antibiotiques, tels que la réduction du pH du tractus digestif et I'augmentation des niveaux

de sécrétion pancréatique (NGUYEN et al, 2020).

La supplémentation en OA a un effet positif sur la digestion, conduisant a une meilleure
absorption des nutriments essentiels (NGUYEN et al, 2020).
Les effets positifs des OA peuvent Etre attribués a divers facteurs, notamment :

v' L’activité antimicrobienne des OA non dissociées.

v’ Abaisser le pH du tube digestif, en particulier dans I'estomac, facilitant la digestion des

protéines.

v Diminuer le taux de vidange de 1'estomac.
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v" Stimuler I'excrétion et 'activité de I'enzyme (pancréatique) dans l'intestin gréle.

v" Fournir des nutriments au tissu intestinal ; par conséquent, 1'amélioration de 1'intégrité

et de la fonction de la muqueuse (De lange et al, 2010).

3. Effet des acides organiques et leurs sels sur la sante et les performances des
vaches laitiéres :
3.1 L’acide malique et les sels d’acide malique :

3.1.1 L’effet de I’acide malique sur les performances de reproduction :

La consommation de la mati¢re seéche des vaches laitiéres au moment de la parturition est
réduite en raison de la diminution du volume du rumen par la croissance du feetus et
d'autres changements hormonaux réduisent la consommation de matiére seche
(Ingvartsen et Andersen 2000). La gestation, le vélage et la lactation créent un stress
physique et métabolique sur l'animal laitier qui contribue a une réduction des
performances des vaches au début de lactation (Melendez 2006).

De plus, le déficit énergétique du début de lactation entraine une hypoglycémie qui se
maintient tant que la perte du poids corporel, provoquant une diminution de sécrétion
d’insulines et des hormones de reproduction (LH, FSH...) provoquant un arrét de
I’activité ovarienne et des chaleurs, et peut entrainer des risques de plusieurs pathologies
comme la cétose, I’involution utérine, déplacement de la caillette, les mammites et

I’incidence des dystocie et prolapsus utérin (Mulligan et al., 2006a et Goff 2008).

Les vaches laitieres post-partum répartissent d'abord 1'énergie métabolisable vers la
production de lait et le gain de condition physique avant les fonctions de reproduction

(Lucy, 2001).

Une efficacité de reproduction élevée est un élément clé d'une production laitiére durable
et influence profondément la rentabilité du troupeau. Etant donné que la fertilité est liée a
un certain nombre de processus physiologiques, notamment le métabolisme énergétique
et la sensibilité a I'insuline, il est possible que les changements nutritionnels qui se sont
produits pour soutenir une plus grande production de lait aient contribué¢ négativement a
1'état reproducteur des vaches laitieres.

L'acétate, le propionate et le butyrate sont les AGCC prédominants présents dans le

liquide du rumen, leurs concentrations et leurs proportions relatives dépendant de la
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quantité et de la composition des aliments ingérés.

La modification de la dynamique des acides gras a courte chaine a été¢ peu explorée en
relation avec I'état de reproduction, mais pourrait étre une stratégie viable d'amélioration
en raison des interactions connues entre I'état énergétique, la sensibilité a l'insuline et
l'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique.

Les réponses post-absorptives aux acides gras a courte chaine sont comparables chez les
mammiferes, par conséquent, développer une compréhension de I'augmentation du statut
de propionate chez les bovins laitiers pourrait conduire a des applications chez d'autres
mammiferes.

Compte tenu de l'effet que les acides gras a courte chaine peuvent jouer sur le
métabolisme énergétique et donc sur les performances de reproduction (BEDFORD et al,
2018).

Selon I’étude de El-Nour et al, (2009) ont observé une augmentation significative de la
progestérone chez les vaches traitées au le malate au 3° jour apres la premiére ovulation
et au 3° et 7° jour apres 1’cestrus ainsi au 21° jour apres la conception. Une autre étude de
BUSHMISH et al, (1980) ont enregistré une augmentation du taux moyen de
progestérone lutéale par le corps jaune chez les génisses avec des fortes proportions
molaires de propionate ruminal.

Cette augmentation de synthése de progestérone avec une production accrue de
propionate ruminal chez les vaches traitées par le malate peut Etre attribuée a
I’augmentation de taux I’insuline sérique.

La présence des récepteurs d’insuline a été signalée sur le corps jaune bovin.

Ainsi, I’augmentation de la production de progestérone peut étre due a 1’effet direct de
I’insuline sur le corps jaune ou a I’augmentation du taux de I’ovulation.

Concernant I’effet de la supplémentation en malate au post-partum sur les parametres de
reproduction, El-Nour et al, 2009 ont enregistré un raccourcissement des jours de
I’intervalle entre la premicére ovulation et le premier 1’cestrus chez les vaches

supplémentées par le malate.

Waterman et al, (2006) ont rapport¢é que [’augmentation de potentiel glycogénique
stimule la reprise de I’cestrus avec un intervalle plus court entre la 1° ovulation et le 1¢
cestrus.

La reprise de la synthése normale de LH nécessaire au développement folliculaire pré

ovulatoire, a été proposée comme un événement clé dans la reprise de cyclicité ovarienne
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chez les vaches laiti¢res au début de lactation.

La supplémentation de Malate a eu un effet clair sur la libération de LH, qui est lancé par
divers signaux métaboliques ; I'un de ces signaux est ’augmentation de la production de
propionate ruminal apreés la supplémentation de Malate, car il a été démontré que la
perfusion de propionate améliore la sécrétion de LH en réponse a la GNRH chez les

génisses.

Egalement, Bushmish et al (1980), ont observé une sensibilité ovarienne accrue aux

gonadotrophines chez les génisses avec des proportions accrue de propionate ruminal.

L’augmentation de taux de I’insuline sérique associé a la supplémentation en Malate, peut
jouer un role dans la synthése et la régulation de LH.

Les récepteurs de 1’insuline ont été localisés dans le noyau arqué et ’hypothalamus basal
médial (région de cerveau contenant des neurones de I’hormone de libération des
gonadotrophines GnRH.

Chez le rat.

Au niveau ovarien, les récepteurs d’insuline sont largement distribués sur tous les
compartiments ovariens.

L’insuline augmente la réactivité ovarienne a la LH et entraine une augmentation du taux
de I’cestradiol et de progestérone circulants avec une amélioration des performances de
production chez les vaches laitiére en post-partum.

El-Nour et al 2009, ont signalé¢ une augmentation de la conception chez les vaches
traitées par le Malate associée a un taux ¢levé de la progestérone pendant la phase lutéale.
La progestérone est nécessaire a l’implantation de I’embryon et le maintien de la
gestation, il a ét¢ démontré qu’une diminution de taux de progestérone était associée a
une libération accrue de PGF2a qui peut induire a la lutéolyse de corps jaune et une
interruption de la grossesse. (El-Nour et al, 2009)

BUSHMICH et al, 1980) ont rapporté une relation positive définie, a action rapide, entre
l'augmentation du propionate ruminal et la réponse ovarienne aux gonadotrophines

endogénes et exogenes. (BUSHMICH et al, 1980)

Il a ét¢ démontré que le propionate affecte le systéme endocrinien.
Hertelendy et al. (1969) ont démontré que le propionate infusé iv a des niveaux

physiologiques stimulait la sécrétion d'insuline chez les moutons. A des niveaux élevés,
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la perfusion de propionate a stimulé¢ a la fois la sécrétion d'insuline et d'hormone de
croissance (Bryce et al, 1975).

De plus, les génisses prépubéres traitées au momensin ont une capacité accrue a libérer
I'hormone lutéinisante (LH) en réponse a 1'hormone de libération de la gondotropine
exogene (GnRH; Randel et Rhodes, 1980) ou a I'eestrogene (Randel et al, 1982) par
rapport aux contemporaines non monensin. . Ces études suggerent qu'il existe une
relation intégrale entre les performances de reproduction, la sécrétion et (ou) la synthese
d'hormones de reproduction et la production d'AGV ruminaux.

Bien qu'il ait été démontré que la modification des profils d'AGV ruminaux vers une plus
grande production de propionate affecte les traits de reproduction, il n'a pas été démontré
que cet effet est dii au propionate lui-méme. (WATTERMAN et al, 2006)

Ces résultats ¢étaient attendus en raison d'une sur-stimulation a court terme de l'insuline
chez les génisses recevant une infusion de propionate.

Bergman et Wolff (1971) ont rapporté que la perfusion iv de propionate et de butyrate a
des taux d'entrée physiologiques était associée a des ¢élévations significatives des
concentrations d'insuline et de glucagon.

De plus, l'administration intraruminale d'AGV était associée a une bréve élévation du
glucagon et de l'insuline, tandis que les perfusions intra-abomasales d'AGV produisaient
une ¢lévation plus spectaculaire de I'insuline et du glucagon plasmatiques (Bassett, 1972).
Aprés au moins 21 jours de traitement par perfusion, les génisses P avaient des
concentrations plasmatiques de glucose plus élevées (P<0,10) que les génisses C.

Ces résultats indiquent qu'aprés adaptation du systéme métabolique a l'augmentation
soudaine d'un précurseur du glucose a été observée a la période 1, les génisses P avaient
plus de glucose circulant et une concentration de glucose plus élevée potentiellement
disponible pour les tissus cibles. Les concentrations plasmatiques moyennes de glucose
¢taient similaires pour les deux groupes de traitement a la période 3.

Ces données indiquent que les processus métaboliques impliqués dans la capacité de
I'hypophyse a répondre a la GnRH et par la suite pour libérer la LH avait déja commencé
a subir des modifications 24 h apres le début de la perfusion de propionate.

Au moins 21 jours aprés le début de l'infusion de propionate, I'hypophyse était capable de
libérer significativement plus de LH en réponse a la GnRH que I'hypophyse des génisses
recevant l'infusion d'eau.

De plus, cette capacité accrue de I'hypophyse a libérer la LH a été maintenue pendant au

moins 24 h apres 'arrét de la perfusion de propionate.
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La plus grande libération de LH en réponse a la GnRH pourrait étre due a une
augmentation des récepteurs de la GnRH sur les cellules gonadotropes, une augmentation
de la syntheése et du stockage de LH dans les cellules gonadotrophines, ou une
combinaison de ces deux facteurs.

L'hormone lutéinisante pourrait également avoir été ¢liminée a un rythme plus lent chez
les génisses P que chez les génisses C. Bien que non mesuré dans cette étude, Bushmich
et al. (1980) ont montré une sensibilité ovarienne accrue aux gonadotrophines chez les
génisses avec des proportions molaires accrues de propionate ruminal.

Une augmentation des cestrogenes endogenes pourrait également augmenter la sensibilité
de I'hypophyse a la GnRH (Convey et al, 1981).

Dans cette étude, il n'est pas possible de faire la distinction entre un effet de niveau
d'énergie métabolisable et un effet propionate direct. Parce que le propionate est le
principal précurseur du glucose chez les ruminants (Bassett et al., 1970), et parce que nos
résultats montrent une augmentation de la concentration plasmatique de glucose aprés au
moins 21 jours de perfusion de propionate, une disponibilité accrue de glucose pour les
gonadotrophes pourrait étre a l'origine de l'amélioration capacit¢ de 1'hypophyse a
répondre a la GnRH en augmentant I'énergie disponible des cellules pour remplir ses
fonctions métaboliques générales.

En conclusion, cette étude a montré que l'infusion abomasale de propionate améliore la
capacité¢ de I'hypophyse des génisses prépuberes a répondre a un défi de GnRH et que
cette capacité accrue de I'hypophyse a libérer la LH est maintenue pendant au moins 24 h
apres l'arrét de 1'infusion de propionate.

De plus, la perfusion de propionate pendant au moins 21 jours a entrainé une

augmentation de la concentration de glucose plasmatique. (RUTTER et al, 1983).

3.1.2 L’effet de I’acide malique sur la fermentation ruminal :

Selemonas ruminatium est une bactérie ruminale a gram négative qui fait partie de 51%
de la totalité des bactéries de la population microbienne ruminale (Caldwell and Bryant,
1966), cette bactérie peut s’accroitre dans une variété de différentes conditions
d’alimentation et de fermentation des glucides solubles (Hungate, 1966).

Lorsque S. ruminantium est cultivé en culture discontinue avec du glucose, une
fermentation homolactique se produit (Hobson, 1965). Cependant, une fois le glucose

épuis¢ du milieu, S. ruminantium utilise alors le lactate comme source de carbone et
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d'énergie (Scheifinger et al, 1975). Seules certaines souches de S. ruminantium (sous-
espece lactilytica) sont capables de fermenter le lactate (Stewart et Bryant, 1988).
(Martin, 1998)

Le fumarate et le malate, sels des acides dicarboxyliques a quatre carbones, se trouvent
couramment dans les tissus biologiques en tant qu'intermédiaires du cycle de l'acide
citrique (Nelson et Cox, 2000 ; Crespo et al., 2002). Certaines bactéries strictement
anaérobies utilisent un cycle réducteur ou inverse de I'acide citrique connu sous le nom de
voie succinate-propionate pour synthétiser le succinate et (ou) le propionate comme
source de précurseurs biosynthétiques (Gottschalk, 1986 ; Martin et Streeter, 1995 ;
Nelson et Cox, 2000, Fig. 1).

Le malate et le fumarate sont des intermédiaires clés dans cette voie métabolique utilisée
par S. ruminantium. Ces organismes utilisent les trois premiéres réactions du cycle de
l'acide citrique pour fabriquer de 1’alpha-cétoglutarate, mais dépourvus d’alpha-
cétoglutarate déshydrogénase, ils ne peuvent pas effectuer l'ensemble complet des
réactions du cycle de I'acide citrique. Mais ils ont les quatre enzymes pour catalyser la
conversion réversible de l'oxaloacétate en succinyl-CoA et peuvent produire du malate,
du fumarate, du succinate et du succinyl-CoA a partir de l'oxaloacétate en inversant la
direction "normale" (oxydative) du flux a travers le cycle (Nelson et Cox, 2000).

Dans le rumen, S. ruminantium utilise le lactate, un substrat réduit, comme source de
carbone et d'énergie (Fig. 2), mais ce processus de fermentation implique que la
gluconéogenese va drainer l'apport d'oxaloacétate et limiter le taux de croissance
(Linehan et al, 1978).

L'ajout de malate fournit un puits d'électrons pour H2 dans le milieu qui permet
d'augmenter l'utilisation du lactate par la selemonas.

D'autre part, les deux acides dicarboxyliques surmontent la carence en oxaloacétate
associée a la gluconéogenése en se convertissant en lui, augmentant ainsi les niveaux de
glucides cellulaires qui conduisent a des concentrations plus élevées d'oxaloacétate dans
la cellule. En conséquence, le rendement en acétate, propionate et succinate en tant que
produits finaux de la fermentation augmentera.

Nisbet et Martin (1990) ont démontré qu'aux concentrations similaires, 1'absorption de
lactate par S. ruminantium était plus efficace en présence de malate (stimulé¢ 10 fois
contre 4 fois pour le fumarate).

Evans et Martin (1997) ont confirmé que lorsque S. ruminantium était cultivé dans un

milieu a pH 6,8 avec différentes concentrations de lactate mais sans malate (tableau 2),
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les principaux produits finaux de fermentation étaient l'acétate et le propionate.
L'augmentation de la concentration de lactate était parallele a l'augmentation des
protéines cellulaires et des glucides.

Lorsque le pH a été abaissé a 5,5 avec des concentrations similaires de lactate mais sans
malate, les bactéries ne se sont pas développées a de faibles concentrations de lactate, ont
donné de l'acétate et du propionate comme principaux produits finaux, mais avaient des
niveaux de glucides cellulaires réduits.

Lorsque du malate (8§ mM) a été ajouté au milieu de croissance, S. ruminantium a pu se
développer sur 6 mM de lactate a pH 5,5, 80 % du lactate a été utilisé et les principales
substances de fermentation produites étaient l'acétate, le propionate et le succinate. Ainsi,
le malate a amélioré la capacité de la selemonas a se développer sur un milieu acide
méme avec des concentrations de lactate supérieures a celles décrites dans l'acidose
ruminale (29 mM) par Counotte et al. (1981).

En conclusion, 1'ajout de malate au régime alimentaire des ruminants nourris avec des
niveaux ¢levés de glucides a fermentation rapide (c'est-a-dire des grains de céréales) peut
améliorer la capacité de S. ruminantium a utiliser le lactate a pH = 6,0. De plus, le malate
stimule I'absorption de lactate en fonction de la dose (Nisbet et Martin, 1991). Cette
stimulation est inductible et des gradients de protons peuvent étre impliqués (Nisbet et
Martin, 1994). Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour caractériser
définitivement la bioénergétique membranaire impliquée dans le transport du lactate
(Martin, 1998).

Martin et Streeter (1995) ont montré que lorsqu'ils étaient incorporés dans le liquide
ruminal, les effets du l-malate (acide libre) étaient similaires a ceux observés pour le dl-
malate (sel disodique). Pourtant, la forme acide libre a provoqué un pH final inférieur. Le
malate est un acide faible avec un faible pKa (3,4 a 5,05), et en raison de grandes
quantités d'un acide faible peut produire autant d'ions hydrogéne que de petites quantités
d'un acide plus fort, des quantités élevées de l-malate pourraient abaisser le pH du liquide
ruminal.

Martin et Streeter (1995) et Callaway et Martin (1996) ont observé que les effets in vitro
du dl malate sur le pH final différent selon le substrat. L'ajout de 8 mM ou 12 mM de
malate au mais concassé a augmenté le pH final, a eu tendance a augmenter la production
de gaz et de CO2 et a diminué le rapport acétate : propionate. Avec I'amidon soluble
comme substrat, le dl-malate a eu des effets analogues aux ionophores (c'est-a-dire la

monensine) en diminuant le rendement en méthane, probablement en raison d'une baisse
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de la production de H2 par les bactéries sensibles aux ionophores. Les produits de
fermentation plus réduits (propionate) augmentent aux dépens de l'acétate. L'ajout de
malate a I'amidon soluble stimule la production de succinate et (ou) de propionate par S.
ruminantium, diminuant la disponibilité de H2 pour les bactéries méthanogenes.

Montano et al. (1999) ont mené un essai pour évaluer l'influence d'un supplément d'acide
organique sur les caractéristiques de la digestion. La supplémentation d'un régime de
finition riche en céréales avec de I'acide malique (80 g par animal par jour) favorise un
pH ruminal plus ¢€levé sans effets néfastes sur l'efficacité de la croissance microbienne ou
la digestion ruminale de 1'amidon, des fibres ou des protéines.

Crespo et al. (2002) et Carro et Ranilla (2003) ont évalué les effets de différentes
concentrations de malate disodique de calcium (4, 7 et 10 mM) sur la fermentation
ruminale in vitro avec quatre especes de céréales : mais, orge, blé et sorgho. Pour tous les
substrats, le pH final augmentait a mesure que la concentration de malate augmentait.
L'ajout de malate a augmenté la production de CO2 pour tous les substrats et a diminué la
production de CH4 en particulier pour 1'orge et le blé.

Avec tous les substrats, le traitement au malate a augmenté la production totale d'AGV.
Toutes les concentrations de malate ont diminué la concentration de l-lactate pour tous les
substrats. Ces résultats indiqueraient un effet stimulateur du malate sur la fermentation,
vraisemblablement dii a des changements dans les populations bactériennes et/ou dans
leur activité. Les effets ¢taient plus importants a mesure que la concentration de malate
augmentait, mais aucun effet bénéfique de 10 mM sur 7 mM n'a été observé.

Le malate est un produit colteux. Son inclusion en tant qu'additif alimentaire dans les
régimes alimentaires des ruminants peut ne pas étre économiquement réalisable. Aux
Etats-Unis, Martin (1998) a indiqué que le cotit d'une supplémentation de I'alimentation
des parcs d'engraissement avec du dl-malate se situerait entre 0,09 et 0,19 USD par téte et
par jour. Pour cette raison, Callaway et al. (1997) et Martin et al. (1999) ont suggéré que
les fourrages pourraient étre nourris comme source d'acides dicarboxyliques. Les
intermédiaires du cycle de I'acide citrique s'accumulent dans les tissus végétaux et le
malate peut représenter jusqu'a 1,5 % de la matiere seche (MS) des graminées matures
(Bohman et al, 1983).

Ainsi, les vaches utilisent leur graisse corporelle comme source d'énergie, ce qui entraine
une mobilisation excessive de la graisse corporelle, ce cas entraine un probléme de cétose
(de Roos et al., 2007). Au cours du processus d'oxydation des acides gras dans le foie

(acides gras non estérifiés -NEFA), des corps cétoniques, de 1'acétone, de 1'acétoacétate et
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du B-hydroxybutyrate (BHBA), sont synthétisés (Mandebvu et al., 2003, de Roos et al.,
2007), et ce qui entraine une relation directe entre la cétose et la stéatose hépatique.

La susceptibilit¢ aux maladies périnatales chez les vaches laitieres diminuerait
considérablement en raison de l'adaptation du rumen a une ration de lactation a haut
pourcentage d'énergie, améliorant l'apport en matiére seéche, le maintien de la
normocalcémie et le maintien d'un systéme immunitaire fort (Goff et Horst 1997).
L'absence d'effet du traitement sur les rendements en lait et en composants du lait est
probablement due a la courte durée de cette expérience. Bien que les traitements aient
augment¢ la quantité de propionate potentiellement disponible pour la gluconéogenése, la
DMI a été réduite et une période d'évaluation plus longue serait nécessaire pour qu'un
changement dans la production ou la composition du lait soit détecté.

Le taux et la quantité de production d'AP dans le rumen sont trés variables et facilement
manipulables en modifiant la concentration en amidon de I'alimentation et la
fermentescibilité (Allen et Piantoni, 2014).

Cependant, la concentration en amidon de I'alimentation et la fermentescibilité affectent a
la fois le taux de production d'AP et la quantité¢ d'AP produite. Les sources d'amidon avec
des taux de fermentation plus élevés augmentent généralement a la fois le taux et la
quantité de PA produits.

Nous avons mené cette expérience pour essayer de déterminer les effets du taux de
production d'AP indépendamment de la quantit¢ produite par jour. (MALDINI et
ALLEN, 2018).
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LA PARTIE EXPERIMENTALE

1-Objectif de I’essai :

L’effet de  D’incorporation d’un mélange d’acides organiques et de capteurs de
mycotoxines sur la production laitiére chez la vache laitiére.

2-Région d’étude :

La commune de Guellal de la wilaya de Sétif est la commune choisie pour notre
¢tude, elle représente un bassin laitier important, cette région est caractérisée par un
climat semi-aride, avec des ¢étés chauds et secs et des hivers rigoureux. Les pluies
sont insuffisantes et irrégulicres a la fois dans le temps et dans I’espace. Les monts
de Babor sont les plus arrosés en recevant 700 mm par an, la quantit¢ diminue
sensiblement pour atteindre 400 mm en moyenne par an sur les hautes plaines ; par
contre la zone Sud —Sud- Est est la moins arrosée, les précipitations ne dépassent pas
les 300 mm

-La température :

La température moyenne varie selon les saisons, elle est estimée a 6.1C° en janvier
le mois le plus froid alors qu’elle est a 26.8C° en juillet le mois le plus chaud. Les
variations des températures moyennes mensuelles montrent que les températures
estivales sont les plus élevées, elles sont estimées a 32C° et 27 C° au mois de juillet
et Aout respectivement, par contre les températures hivernales sont les plus basses,

elles sont estimées a 5.3C° et 6.2C° aux mois de Janvier et Février

Figure 20 : Localisation de la commune de Guellal dans la wilaya de Sétif.
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Figure 21 : Géolocalisation de la Région de Guellal dans I’ Algérie.

3- Description de la ferme :

La ferme ZIANI BILEL, est un ¢levage de production laitiere, elle dispose de
batiments d’élevage construits en dur de 225 m? de surface et un parc de 450 m? de
surface, le sol est en béton et 1’aération est respectée. La stabulation est de type
semi-entravé. Les aliments (I’aliment concentré) sont stockés dans un conteneur
situé prés du batiment. Les conditions d’hygiéne sont relativement bonnes dans la

ferme ZIANI.

FIGURE 22 : description de la ferme (photo personnelle).
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4-MATERIEL ET METHODE :

4.1 MATERIEL ANIMAL :

22 vaches laitieres, ont fait 1’objet de 1’essai, 2 de race Holstein, 19 Montbéliard et 1
Fleckvieh, les vaches ont été réparties en 2 lots, un lot expérimental (15vaches) et un
lot témoin (07vaches), les vaches ont été réparties dans les lots en s’assurant que les
lots soient le plus homogénes possibles en ce qui concerne, 1’dge moyen est de Sans,
le poids moyen =650 kg, le niveau de production (environ 22 kg de lait en moyenne)
et la parité (3 parturition par vaches en moyenne).

4.2 Autres Matériels :

4.2.1-CMT ou "California mastitis Test" : CMT De Laval est un moyen simple et
économique pour détecter trés tot les quartiers infectés, limitant ainsi les risques liés
aux mammites sub-cliniques.

Technique du test CMT :

Aprés nettoyage de la mamelle et élimination des premiers jets dans un récipient a fond

noire.

eMettre 2 millilitres de lait dans une coupelle du plateau a tester.

e Ajouter le méme volume de réactif « Raidex » (2003 Rouge) (annexe 7).

e Imprimer un mouvement circulaire au plateau une dizaine de fois pour bien
mélanger réactif et lait e La réaction est numérotée de 0 a 4 (-, £, +, ++, +++) en
fonction du niveau d’infection (Tableau 05). Dans cette étude, les quartiers dont le
score CMT est> 2 sont considérés comme infectés. Les quartiers dont le score CMT
0 et 1 sont classés non infectés.

Ce test donne une indication sur la quantité de cellules somatiques présentes dans le
lait. .Le test CMT ne réagira de facon visible qu’a partir d’un taux de 400 000
cellules et plus (Durel et al. 2004).

Figure 23 : Technique de réalisation CMT (photo personnelle).
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4.2.2- prélévements de lait :

Des prélevements de lait ont été également réalisés mensuellement lors de chaque

visite.

Le lait a ¢été recueilli individuellement a 17h, aprés nettoyage de la mamelle et
¢limination des premiers jets comme expliqué plus haut.

Nous avons prélevé une quantité¢ €gale de lait de chaque quartier, conservée dans des
flacons propres de 60 ml pour I’analyse physico-chimique du lait. Chaque flacon
porte le numéro d’identification de la vache prélevée.

Une fois les récoltes de lait effectuées, celles-ci sont transportées dans les 14 heures
qui suivent le prélevement, dans des conditions isothermes a 4°C, au laboratoire
d’analyses de la laiterie ARIB (unit¢ GIPLAIT) située dans la commune d’ARIB

daira de Khemis miliana.

FIGURE 24 : Photo montrant le prélévement du lait.
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4.2.3 Matérielles I’analyse physicochimique du lait :
A/matiéres grasses :

Le matériel d’analyse des maticres grasses est le suivant :

Butyrometre pour lait résistance 65C° DE 6% /

Pipette gorgée de 11ml

Solution d’acide sulfurique 98% H2SO4 10 ml (fusionnée MG)

Alcool iso amylique 1ml réaction chimique iso thermique po

séparation de la MQG)
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Mettre dans une centrifugeuse pendant Smin :

¥

Figure 25 : Le matériel d’analyse des maticres grasses utiliser (photo personnelle).

Méthode : Garnir les butyrometres : pour chacun des quatre butyromeétres utilisés,
mettre d’abord 10 ml d’acide sulfurique en s’assurant de ne pas mouiller le haut de
I’appareil par la pipette a acide. Ensuite, mettre 11 ml de lait en évitant le mélange
avec l’acide pour ne pas augmenter la température du butyrometre, et veiller a ne pas
souffler dans la pipette. Puis, mettre 1 ml d’alcool amylique et boucher a I’aide de

bouchons secs.

Agiter les butyrometres pour mélanger le lait, 1’acide, et I’alcool pour favoriser
I’attaque acide. Au début du mélange 1’acide coagule les caséines, agiter pour
dissoudre le caillé. Pour agiter, retourner les butyrométres et vider 1’ampoule
terminale a chaque fois. Pendant le mélange, la température augmente. Prendre les

précautions nécessaires pour ne pas interrompre les retournements.

Centrifugation : introduire les butyrometres dans la centrifugeuse (1000 a 1200 trs/min) avant
leur refroidissement en équilibrant celle-ci. Vérifier la position des bouchons : s’ils sont mal
enfoncés, la lecture de la colonne sera impossible apres la centrifugation. Centrifuger pendant
5 minutes.

Lecture : faire sortir les butyrométres de la centrifugeuse et lire rapidement sur 1’échelle du
butyrométre : chaque centimeétre dans I’échelle correspond a 10 grammes de matiére grasse

par litre de lait.
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B/ Mesure de ’acidité:

Becher de 100ml
Pipette de 10 ml

Phénolphtaléine (indicateur colorée)

La soude NAOH

FIGURE 26:Mesure de I’acidité dornic (photo personnelle).

La méthode Dornic, le titrage se fait a l'aide d'une solution desoudea N/9 (0,111
mol/l) et dephénolphtaléine en solution alcoolique a 2% employée comme
indicateur. On préléve 10 ml de lait, on y ajoute 3 gouttes de phénolphtaléine et on
verse la soude goutte a goutte jusqu'a obtenir une couleur rose pale. La quantité¢ de

soude en ml versée multipliée par 10 correspond au degré Dornic, (Pierre Dornic)

C/ Mesure du pH :

FIGURE 27: pH Me¢tre Jenway Model 3305 (photo personnelle).
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4.2.4 Additif alimentaire :

a/Composition de rumitox :

Sel de sodium de I’acide malique.

Acide malique.

Propionate de calcium.

Formiate de calcium.

Extrait de paroi cellulaire de levures MOS ET 1.3 1.6 beta glucanes.
Sépiolite Bentonite et Kieselgur.

Gallate de propyle et citrate de calcium.

Sel minéraux. (Annexe 8)

FIGURE 28 : Utilisation de 1’additif dans 1’aliment des vaches laitiéres .
b/Dosage de ’additif :

Quatre cuilléres soit 1’équivalent de 40g par jour en une seule prise, soit en deux

prises de 20g I’une le matin et 1’autre le soir mélangé dans 1’aliment distribug.
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5-METHODE :
5.1 Description de la méthode :

Les animaux regoivent la méme alimentation (aliment de bétail concentrée vache
laitiecre SIM composé de: son de blé, coque de soja, mais, tourteau de soja,
carbonate de calcium, colza, huile de soja, cmv vache laitiere 1%.

Elles regoivent donc 10kg /jour/vache ainsi que 2 kg de son de blé/ jour/vache et
6kg de paille le soir/vache ).

Pendant la journée les vaches sont au paturage et donc consomment de I’herbe, les
vaches sont traites le matin a 7 heures et a 17 heures le soir ou elles regoivent
I’aliment concentré.

La traite se fait a I’aide d’une machine a traire de marque Irrilight. (Annexe 06)

Les vaches ont fait 1’objet d’un examen clinique (examen général) (température,
respiratoire et pouls) et un examen minutieux de la mamelle.

Toutes les vaches ont fait I’objet de 1’évaluation des scores suivants et ce, 2 fois a 3
semaines d’intervalle entre les évaluations: BCS (body condition score), score de
consistance de maticres fécales, score de propreté.

Toutes les vaches ont fait 1’objet d’'un examen du lait avec le CMT et ce 2 fois a 3
semaines d’intervalle chacune.

L’enregistrement de la production laitiere a ét¢ également effectué a 2 reprises
pendant la durée de notre expérimentation.

I1 a été procéd¢ a la répartition des vaches selon le stade de lactation.

Stade I: Début de lactation de (1 et 4 mois de lactation).
Stade II: Milieu de lactation (4 et 7 mois de lactation).
Stade III: Fin de lactation (supérieur a 7 mois de lactation).

5.2 La notation des scores de santé:
5.2.1 Notation de I’état corporel:
L’état d’embonpoint des vaches laiticres a été évalué¢ lors de chaque visite, selon la

méthode ¢élaborée par EDMONSON et al (1989) qui consiste en une inspection

visuelle et / ou palpation manuelle des régions lombaire et caudale.

L’échelle utilisée est celle qui varie de 1 (vache extrémement maigre) a 5 (vache

extrémement grasse). Nous avons également incorporé le systtme des '2 point dans
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la grille afin d’affiner 1’évaluation. (Chapitre 111, page 22).

5.2.2 La notation des autres scores :
Le score de propreté et celui des matieres fécales, ont été évalués lors de chaque visite

pour toutes les vaches.

(Ils sont effectués selon les méthodes de scoring (Voir chapitre III : Méthodes de
scoring les scores de santé, pages 28,30).
5.3 Traitement des données:
5.3.1 L’analyse descriptive:
Microsoft Office Excel 2010 a été utilis¢é pour le calcul de la moyenne I’écart type,

le minimum et le maximum pour chaque variable.

5.3.2 L’analyse statistique:
La comparaison statistique des scores de sant¢ a ¢été faite par le calcul de Ia

statistique de la moyenne et 1’écart type de la différence entre deux lots.

La comparaison entre les parametres les contréles laitiers et les taux comptages
cellulaires des vaches des deux lots a ¢ét¢ conduite pour le test CMT suivi du test de

Student et Test de Wilcoxon-Mann-Whitney pour le PH.
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RESULTATS ET
DISCUSSION



Les Résultats :

Nos résultats sont organisés comme suit:

- Une ¢tude descriptive des variables retenues dans la ferme lors de la mise en place
du protocole expérimental, pendant les deux visites a trois semaines d’intervalle en
précisant les stades physiologiques des vaches :

Les notations des scores de santé (BCS, consistances de matiére fécale, score de
propreté, la production laitiere, le test CMT. (Voire annexes 1, 2,3)

- Une étude statistique mettant en évidence I’effet des acides organiques et capteur
de mycotoxines sur les différentes performances étudiées, par  des comparaisons
effectuées entre les résultats des wvariables obtenus des deux lots (expérimental et
témoin), lors de la 1°° et la 2°"° wvisites, et enfin I’évaluation des paramétres des

notions des scores de santé et production du lait, contrdle laitier pour les deux lots.

Etude descriptive des variables :

Les scores permettant d’évaluer la fonction digestive particulicrement ; le BCS, les
scores de consistance des maticres fécales, ajoutant le score d’hygiéne (propreté),
ont été évalués sur une grille allant d’une note faible 1a une note forte de 5.

a/ les moyenne des scores :

-1%¢ visite :

TABLEAU 12: les moyennes des scores (BCS, fécale, propreté¢) et production

laitiéres lors de la 1°™ visite.

Score de consistance Score de production de
Moyenne BCS
des matiéres fécales propreté lait(L)
témoin 2,82+ 0,59 3,00+ 0,91 2,07+ 1,06 18,43 £7,18
expérimental 2,9+0,71 2,43 + 0,84 2,57+ 1,10 22,93 £5,75

Moyenne + €cart type.
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B témion M expérimentale

2.90 2.82

production du SCORE SCORE FECALE SCORE BCS
lait(L) PROPROTE

FIGURE29 : évolution de la moyenne des scores et de la production laitiére lors de la 1

visite.

On remarque que la différence entre les scores n’est pas vraiment significative
sauf pour la production laitiecre ou chez le lot expérimental elle est plus élevée
comparée au le lot témoin

C'est-a-dire aucun différence statistiquement significative entre le lot témoin et le lot
expérimentale.

-2°me yisite :

TABLEAU 13 : les moyennes des scores (BCS, fécale, propreté) et production laitieres lors

de la 2°™° visite.

Score de
Score de | production
Moyenne BCS consistance des
propreté de lait(L)
matieres fécales

témoin 2,71+ 0,64 3,21 £ 0,64 2,21+0,95 | 18,00 £6,90

expérimental 2,98 £0,76 2,23 +£0,68 243 +1,12 | 23,14+ 5,87

Moyenne + écart type

76



B témion MW expérimental

production du SCORE SCORE FECALE SCORE BCS
lait(L) PROPROTE

FIGURE30 : évolution des moyennes des scores et de la production laitiere lors de la 2°™¢

visite.

A la 2°™ visite, aprés 3 semaines nous remarquons que le BCS du lot expérimental
est supérieur par rapport a celui du lot témoin :

- Le score fécal du lot expérimental est diminué par rapport a celui du lot témoin.

-Le score de propreté toujours élevé par rapport au lot témoin

-La production laitiere du lot expérimental est toujours plus élevée par rapport a
celle du lot témoin.

b/ score de BSC et fécale solen le stade de lactation :
Lors des 1°° et 2°™ visites, effectuées a 21 jours d’intervalle aprés la mise en place
du protocole expérimental, .nous avons effectué une comparaison des variables entre
le lot expérimental et le lot témoin selon le stade de lactation.
-1%¢ visite

Score BCS
TABLEAU 14: évolution du score de BCS chez les 2 lots selon le stade de

lactation lors de la 1% visite.

BCS DEBUT MILLIEU FIN

Témoin 2.7 3.5 2.8

expérimental 2.8 3.0 2.8
normal 3.75-2.5 2.5-3.0 3.0-3.75
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- Le BCS du lot témoin

diminue par la suite pour étre a 2.8 en fin lactation.

La comparaison avec le lot expérimental montre qu’en début de lactation

et 3.0 en milieu de lactation et 2.8 en fin lactation.

Sore fécale :

en début lactation est de 2.7 et 3.5 en milieu lactation, il

1l est de 2.8

Tableau 15: évolution du score de consistance des matieres fécales chez les 2 lots

selon le stade de lactation lors de la 1™ visite.

FECALE DEBUT MILLIEU FIN
Témoin 2.5 3.0 3.5
expérimental 2.0 2.7 2.3
normal 2.5 3 3.5

le lot témoin, le score fécal en début de lactation est de 2.5, il est de 3.0 en milieu, et
de 3.5 en fin de lactation.
Dans le lot expérimental le score fécal en début lactation est de 2.0, 2.7 en milieu

lactation et de 2.3 en fin lactation. (Tableaul5 et figure 30)

—=¢—témion BCS —ll—expérimental BCS témion FECALE =< expérimental FECALE
23 27 2.0
3.5 3-0 2.5
——{1-30 — 28
B-2-3
=—0=35
FIN MILLIEU DEBUT

FIGURE31 : Evolution du score BCS et du score FECAL des lots expérimental et témoin lors

de la 1°®visite.
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-8me yisite

*Score BCS :

TABLEAU 16 : évolution du BCS chez les 2 lots selon le stade de lactation lors de la 2™

visite.
BCS DEBUT MILLIEU FIN
témoin 2.5 35 2.7
expérimental 2.8 3.1 3.0
normal 3.75-2.5 2.5-3.0 3.0-3.75

-Le BCS du lot témoin en début lactation est de 2.5, il augmente a 3.5 en milieu

lactation, et diminue pour étre a 2.7 en fin lactation.

Par contre pour

étre a 3.1 en milieu lactation et reste au méme niveau en fin lactation a 3.0 (tableau

16).

*Score fécal :

TABLEAU 17 : évolution du score de consistance des matiéres fécales chez les 2 lots

selon le stade de lactation lors de la 2™ visite.

le lot expérimental en début lactation il est a 2.8, il augmente pour

FECALE DEBUT MILLIEU FIN
témoin 3.0 3.0 3.5
expérimental 2.0 2.5 2.0
normal 2.5 3 3.5

-le score fécale du lot témoin reste le méme en début et milieu de lactation a 3.0 et

augmente a 3.5 en fin lactation.

Par contre pour

le lot expérimental il est le méme en début et fin de lactation avec un

score de 2.0 et augmente en milieu lactation pour atteindre 2.5 (tableau 17).




=@=—=témion BCS  =fll=expérimental BCS témion FECALE  =jll=expérimental FECALE

* /\
—%

FIN MILLIEU DEBUT

FIGURE 32:Evolution du BCS et du score FECAL du lot expérimental et du lot témoin lors de

la 26™¢ visite.

¢/ le test CMT selon le stade de lactation :

Nous avons réalis¢ le teste CMT chez les vaches des deux lots on 2 visite a
intervalle de 3 semaines selon le stade de lactation

-1% visite :

TABLEAU 18: nombre des vaches positives par le test CMT selon le stade de

lactation lors de la 1¢™ visite.

CMT1 DEBUT MILLIEU FIN
témoin 3/3 11 3/3
expérimental 3/3 5/7 5/5

Le test CMT a montré qu’en début de lactation 3 vaches présentaient des mammites
sub-cliniques avec 4 trayons touchés, en milieu lactation une vache présentait une
atteinte ~ sub-clinique des 4 trayons, en fin de lactation 3 vaches avaient des
mammites sub-cliniques, 2 vaches avec 4 trayons touchés et une avec un trayon

touché. (Tableau 18 et annexe 3).
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Par contre dans le lot expérimental, en début de lactation 3 vaches présentaient des
mammites sub-cliniques avec 4 trayons touchés, en milieu lactation, 5 vaches étaient
atteintes de mammites sub-cliniques, 2 vaches avec 4 trayons touchés, et 3 vaches
avec un trayon touché. En fin de lactation 5 vaches étaient atteintes de mammites
sub-cliniques, 4 vaches avec 4 trayons touchés et une vache avec 3 trayons touchés.

(Tableau 18 et Annexe 3).

-8me yisite

TABEAU 19 : nombre des vaches positives au test CMT selon le stade de lactation

lors de la 2™ visite.

CMT2 DEBUT MILLIEU FIN
Témoin 3/3 11 3/3
expérimentale 2/3 3/7 5/5

le test CMTa mis en évidence le fait que: en début de lactation 3 vaches
présentaient des mammites sub-cliniques, une avec 4 trayons touchés et une avec 3
trayons touchés et la 3°™ vache avec 1 trayon, en milieu lactation une vache était
atteinte de  mammite sub-clinique des 4 trayons, et en fin de lactation 3 vaches
avaient des mammites sub-cliniques, 2 avec 4 trayons touchés et une avec un trayon
touché. (Tableaul9 et Annexe 3).

Par contre dans le lot expérimental, en début de lactation 2 vaches présentaient des
mammites sub-cliniques avec 1 trayon touché chacune, en milieu de lactation 3
vaches ¢étaient atteintes de mammites sub-cliniques, 2 avec [atteinte d’un trayon,
une avec 2 trayons touchés. En fin de lactation 5 vaches présentaient des mammites
sub-cliniques, 3 avec 3 trayons touchés et 2 avec 1 trayon touché. (Tableau 19 et

Annexe 3).
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d/comparaison du paramétre physico-chimique du lait et production du lait et
score propreté :

Au coure de notre étude nous avons réalis€é une comparaison entre 1’effet des
mammites sub-clinique et score de propreté sur la production laiticre et la qualité
physico-chimique de lait (MG, ACIDITE et le PH) selon le stade de lactation.

Cette partie a été réalisée lors de la 2™ visite seulement.

-Lot témoin :

TABLEAU 20 : Valeurs moyennes de la production de lait, de MG, du CMT du lait,

et du score de propreté des vaches du lot témoin (2°™ visite).

TEMOIN PRD du CMT®) |PROPRETE| MG g/l | ACIDITE°D | PH
lait(L)

DEBUT 23.00 3/3 2.50 17.33 17.67 6.70

MILLIEU | 18.00 /1 2.00 17.00 14.00 7.08

FIN 10.50 3/3 2.00 32.67 15.33 6.71

+ = positif

Dans le lot témoin en début de lactation, les vaches présentaient une moyenne de
23.0 L/jour avec un taux de maticres grasses, MG de 17.33 g/l et une acidit¢ dornic
de 17.67 °D, un score de propret¢ de 2.50. En milieu de lactation la production
laiticre moyenne étaient de 18 L/jour avec un taux de MG a 17.00 g/l et une acidité
dornic a 14.0°D avec un score de propreté de 2 et en fin de lactation la production
laitiecre moyenne était de 10.50 L/jour, le taux de MG de 32.67 g/l, I’acidité¢ dornic
a 15.33°D et le score de propreté de 2.(tableau 21et figure 33).
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—PRD du lait(L) CMT PROPRET =——MG -—ACIDITE -——PH

32.67

23.00
o 17.67
/ 17.33
00
10.50
671 7:08— 6.70
- 2.00 200 2.50
FIN MILLIEU DEBUT

FIGURE 33 : ¢évaluation de la production de lait, de la MG, du CMT du lait, et du

score de propreté selon le stade de lactation des vaches du lot témoin (2°™ visite).

Lot expérimental :

TABLEAU 21 : Valeurs moyennes de la production de lait, de MG, du CMT du lait,

et du score de propreté des vaches du lot expérimental (2°™ visite).

gxpr | DA CMT(+) | PROPRETE | MG g/l | ACIDITE °D PH
lait(L)

DEBUT 26.67 2/3 2.50 30.00 15.00 6.79

MILLIEU 26.67 3/7 2.50 32.17 14.17 6.79

FIN 16.80 5/5 1.50 45.67 12.00 6.81
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Dans le lot expérimental en début de lactation les vaches présentaient une moyenne
de production laitiere de 26.67 L/jour avec un taux de MG de 30.0 g/l, une acidité
dornic a 150 °D et un score de propret¢ de 2.5, en milieu de lactation la
production laitiere moyenne était de 26.67 L/jour avec un taux de MG de 32.17g/l,
une acidité dornic a 14.17 °D et un score de propreté de 2.5 et a la fin de la lactation
la production laitiere moyenne était de 16.80 L/jour avec un taux de MG a 45.67 g/l,

une acidité dornic a 12.0 °D et un score de propreté a 1.50.(tableau 22 et figure 34)

exrerimental

=—PRD du lait(L) =—=CMT =———=PROPRET ==MG =——=ACIDITE =———PH

5.7
30.0
26.7

6.8
P~ 15.0

‘—ic.u
6.8 6:8 6.8
e —25 = 2.5

FIN MILLIEU DEBUT

FIGURE 34: évaluation de la production de lait, de la MG du CMT, et du score de proprete,

selon le stade de lactation des vaches de lot expérimental (2°™ visite).
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DISCUSSION :

L’évolution du BCS (poids corporel) figure 30, des vaches depuis la parturition,
jusqu’au tarissement ~ montre que les vaches du lot expérimental BCS =298 =+
0,76,présentaient un BCS moyen relativement bon par rapport au témoin de 2,71 =+
0,64,au moment de la parturition, ce poids est plus ¢élevé au premier mois
comparativement au 2™ et 3°™ mois de lactation, ceci s’explique par le fait qu’en
début de lactation et se dirigeant vers le pic donc au 1%, 2°™ et au 3°™ mois, la
vache surtout si elle est haute productrice n’arrive généralement pas a consommer
suffisamment de MS, car les exportations en lait dépassent sa capacité d’ingestion et
le pic de production laitiére vient avant le pic de consommation volontaire de MS, la
vache a donc besoin de puiser dans ses réserves graisseuse pour répondre a ce
besoin, elle maigrit et rentre donc dans un bilan énergétique négatif, qui se traduit
donc par une diminution de son BCS et cela dure tant que la vache exporte des
réserves.(GUYOT et al.,2011).

Au niveau du lait on observe d’abord un taux butyreux ¢levé, qui diminue par la
suite en allant vers le pic et pendant la phase de plateau par effet dilution, pour
finalement remonter au fur et a mesure que la production laitiere diminue et que la
consommation devient de plus en plus importante, dépassant a la fin les besoins, ce
qui permet a la vache de reprendre de la condition, le bilan énergétique devient
positif (figure 33,34), et le BCS s’améliore pour ré atteindre celui du moment de la
parturition avant le début du tarissement (figure 32), cet état de diminution du BCS
est accompagné de la production de corps cétoniques conduisant a un état
d’acétonémie sub-clinique qui se traduit par un état d’immunodépression qui s’est
matérialisé par des cas de mammites sub-cliniques( 7 vaches sur 7 avec un test CMT
positif pour le lot témoin et 10 vaches test CMT positif sur 15 vaches pour lot
expérimental).(Tableau 18 et 19)(plus détaille annexe 03)

La comparaison du lait du lot expérimental supplémenté avec les acides organiques
et le capteur a celui du lot témoin non supplémenté et qui vivent dans les mémes
conditions et consomment la méme alimentation, montre une meilleure évolution du
BCS, qui diminue moins et pour une durée plus courte, ceci peut s’expliquer par le
mode d’action des différents composants de 1’additif.

En effet D’additif contient un mélange d’acidifiants et de capteurs mycotoxine qui

bien qu’agissant a différents niveaux peuvent avoir un effet synergique.
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L’acidifiant contient de I’acide propionique et de 1’acide malique, I’acide
propionique est glucoformateur, au niveau du foie il est transformé en glucose, ce
dernier une fois dans la mamelle est transformé en lactose et donc impact
directement la quantité de lait. (Nielsen et Ingvartsen, 2004).

L’acide malique, lui pour sa part exerce un effet sur la principale bactérie du rumen
selenomonas ruminatum qui dans ce cas en consommant de 1’acide malique,
consomme 1’acide lactique et le restitue sous forme d’acide propionique, ce qui a un
effet sur la production laitiere en 1’améliorant et sur 1’acidose lactique en 1’atténuant,
de plus le milieu ruminal ainsi amélioré permet une meilleure utilisation de la partie
cellulosique de la ration avec amélioration du taux butyreux. (Figure 34)

De plus cette meilleure efficacit¢ alimentaire se traduit par une diminution de
I’émission de matieres fécales avec un impact positif sur I’environnement immédiat
des animaux, environnement qui devient plus propre, ce qui se traduit par un
meilleur score de propreté¢ (figure32)et donc moins de mammites sub-cliniques et
donc une amélioration des CMT des vaches avec plus de lait et plus de matieres
utiles comme illustré par le tableau 21 , ou I’on observe le lien entre le score de
propreté, le CMT révélateur des mammites sub-cliniques, D’acidité dornic (degré
dornic), et par voie de conséquence la production laiticre et le taux butyreux du lait
et le ph (figure 34).

Il a ét¢ également constaté que malgré les fortes chaleurs qu’ont di subir les vaches
au paturage pendant une partie de la période expérimentale, les vaches n’ont pas
diminué¢ leur production laiticre (bien que cette production ait diminué les années
précédemment durant la période des fortes chaleurs), et que la persistance de la
production s’est révélée nettement meilleure chez le lot supplémenté comparé au lot
témoin. (Figure 33 et 34)

L’observation du score fécale afin d’évaluer la qualité de la digestion, a montré une
amélioration de la consistance de ces maticres fécales, matérialisée par moins de
particules non digérées dans ces maticres, et des scores proches des normes dans
toutes les étapes de I’expérimentation.

En début de lactation les matiéres fécales étaient plutot liquide chez le lot
témoin, moins liquide chez le lot expérimental, ceci s’explique que dans le rumen
I’acide lactique étant consommé par les bactéries du rumen chez le lot expérimental,
ce qui réduit la pression osmotique dans le rumen et donc des matieres fécales moins

liquides, un transit moins rapide ce qui permet une meilleure absorption avec
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comme conséquence a la fois une meilleure production et moins d’émission de
mati¢res fécales qui sont aussi moins liquides ce qui permet un milieu plus propre
pour les vaches (avec meilleur score de propreté, moins de mammites et par voie de

conséquence plus de production de lait.
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Conclusion :

Le travail avait pour objectif, 1’évaluation de I’effet de I’incorporation d’un additif
sur la production laitiere, au regard des résultats obtenus, il est clair que ’effet a été
positif, en effet, nous observons bien que dans 1’ensemble la production laitiére a
augmenté certes pour I’ensemble du troupeau mais particuliecrement pour le lot
expérimental et ceci quel que soit le statut physiologique des vaches, qu’elles aient
¢été en début milieu ou fin de lactation.

La qualit¢ du lait a été également améliorée par 1’additif, ceci est illustré par le fait
que les vaches du lot supplémenté contenait plus de matieres grasses que celui du lot
témoin et ¢également un meilleur degré Dornic bien que celui était rest¢ dans les
normes pour les 2 lots.

L’¢tat sanitaire du lait, lui a montré une nette amélioration entre le début et la fin de
I’expérimentation, en effet le test CMT réalisé sur les vaches a montré que presque
toutes les vaches présentaient des mammites sub-cliniques au départ, et presque
toutes les vaches ont vu leur score CMT s’améliorer au 2°™ test réalisé 3 semaines
apres le 1% , ces résultats CMT montrent clairement [’amélioration du statut
immunitaire des vaches, en effet 1’additif en améliorant DI’efficience de la digestion
des aliments, a permis par cette meilleure utilisation des aliments d’améliorer le
statut immunitaire des vaches d’une part (plus d’énergie et d’acides aminés
disponible pour la vache, de méme que les minéraux, vitamines et autres), et moins
d’émission de déchets donc rendant le milieu plus propre donc moins hostile, avec
pour conséquence plus de protection et moins d’agression donc moins de mammites,
ce statut sanitaire amélioré a 1’évidence s’est répercuté avantageusement sur la
production.

Donc nous pouvons considérer pour ce premier essai que 1’additif expérimenté
constitu¢ de produits naturels a eu I’effet escompté sur la production laitiere et la

santé des vaches.
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LES ANNEXES :

Annexe 01 : Les scores et les productions du lait lors le 1° visite.

$co SCOR S:é) MOIS
N° E DE PORTE LA PRODUCTIO | VELAGE
BOUCLE TYPE LA RACE RE FECAL PRO GESTAT E SAILLIE | DU LAIT (L) [ (mois)
BCS E PRE ION
TE
0001 T | MONTBELIARDE| 3.5 2.5 1 10lJ 1 IA 24 4
4558 T MONTBELIARDE | 2.5 1.5 4 5] 3 I A 20 4 début
8243 T MONTBELIARDE | 2 3.5 2.5 7) 3 I A 29 4
3937 T MONTBELIARDE | 3.5 3 2.5 5 3 IA 20 6 milieu
4803 T MONTBELIARDE | 2.25 4 2 8 5 NAETLUR 7 12
4806 T MONTBELIARDE| 3 2.5 1 6 6 IA 15 15 fin
4810 T MONTBELIARDE| 3 4 1.5 6 2 IA 14 11
0696 EXP | MONTBELIARDE| 3 2.5 2 0 3 VIDE 27 2
1648 EXP | MONTBELIARDE| 3 2.5 4 2 3 NAETLUR 25 4 début
6544 EXP | MONTBELIARE | 2.5 1 3 5] 3 IA 28 4
0351 EXP | MONTBELIARDE| 4 3 4 1 3 NAETLUR 25 5
RED DE

52885 EXP HOLSTEIN 2 4 2.5 0 3 VIDE 30 5
58077 | EXP FLECKVIEH 3.5 3 1 3 3 A 25 5

HOLSTEIN NATUR -
6172 EXP CROISSE 2.5 3 3 3 3 EL 28 5 milieu
1945 EXP | MONTBELIARDE| 3 1.5 4 2 3 NAETLUR 25 5
3308 EXP | MONTBELIARDE | 2.5 2 3 2 3 NAETLUR 25 6
3214 EXP | MONTBELIARDE| 3.5 2.5 1 1 3 VIDE 25 6
0196 EXP | MONTBELIARDE| 4 2.5 2 5 3 NAJLUR 16 8
8893 EXP | MONTBELIARDE| 2.5 2 3 5 3 NAJLUR 18 8
8455 EXP | MONTBELIARDE| 3.5 2.5 1 5 3 NAETLUR 19 9 fin
4833 EXP | MONTBELIARDE | 2.5 3.5 1.5 8 3 NAETLUR 8
35939 | EXP HOLSTEIN 1.5 1 3.5 8 3 NAETLUR 20

T : témoin, EXP : expérimental.

IA : insémination artificielle
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Annexe 02 : Les scores et les productions du lait lors la 2°™° visite.
SCo
N° SCOo SCI?R RE MI;::EIS LA PRODUC VELAGE
BOUCLE TYPE LA RACE RE FECAL PRO GESTAT PORTEE SAILLIE Tiobu (mois)
BCS PRO LAIT
E ION
TE
0001 T MONTBELIARDE | 3.5 3.5 1 10J 1 IA 22 4
4558 T |MONTBELIARDE | 2 2 4 5 3 I A 20 4 début
8243 T |MONTBELIARDE| 2 | 35 |25 | 7) 3 A 27 4
3937 T |MONTBELIARDE| 3.5 | 3 2 5 3 | A 18 6 milieu
4803 | T FRPIrouge |25| 35 | 25| 8 5 | NATUR| tarissem |,
EL ent
4806 | T FR Pl noir 3| 3 2 6 6 1A 7 15 fin
4810 T FR Pl rouge 2.5 4 1.5 6 2 I A 14 11
0696 EXP | MONTBELIARDE | 2.5 2.5 2 0 3 VIDE 27 2
1648 EXP | MONTBELIARDE | 3.5 2.5 4 2 3 NAF:ILUR 25 4 début
6544 EXP | MONTBELIARDE | 2.5 1 2.5 5] 3 1A 28 4
0351 | EXP |MONTBELIARDE| 4 3 4 1 3 NAETLUR 5
52885 | EXP HOLSTEIN 2 3 3 0 3 VIDE 30 5
58077 | EXP FLECKVIEH 4 3 1 3 3 A 27 5
HOLSTEIN NATUR
6172 | EXP croisse |25 2 | 3 3 3 L 24 5 milieu
1945 | EXP |MONTBELIARDE| 3.5 | 2 3 2 3 NAETLUR 27 5
3308 | EXP | MONTBELIARDE| 2.5 | 2 3 2 3 NAETLUR 25 6
3214 EXP | MONTBELIARDE| 3 2.5 1 1 3 VIDE 27 6
0196 EXP | MONTBELIARDE| 4 1.5 2 5 3 NAF:ILUR 16 8
8893 EXP | MONTBELIARDE| 3 2 2 5 3 NAF:ILUR 20 8
8455 | EXP |MONTBELIARDE| 35| 25 | 1 5 3 NAETLUR 20 9 fin
4833 | EXP |MONTBELIARDE [2.75| 3 1 8 3 NAETLUR 8
35939 | EXP HOLSTEIN 15| 1 4 8 3 NAETLUR 20

T : témoin, EXP : expérimental.

IA : insémination artificielle
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Annexe 03 : les résultats de test CMT lors le 1° et la 2°" visite et les analyses

physico-chimique du lait.

ACIDITEE

N° BOUCLE TYPE CMT1(+) | CMT2 (+) MG g/I De PH
0001 T +,4 +,3 3 20 6.68
4558 T +,4 +,4 39 18 6.68 début
8243 T +,4 +1 10 15 6.74
3937 T +,4 +,4 17 14 7.08 milieu
4803 T +,4 +,4 40 13 6.79
4806 T +,4 +,4 25 15 6.65 fin
4810 T +,1 +,1 33 18 6.69
0696 EXP +,4 +,1 37 16 6.69
1648 EXP +,4 0 33 15 6.8 début
6544 EXP +,4 +1 20 14 6.87
0351 EXP +,1 +,1 5 14 6.66
52885 EXP +1 +1
58077 EXP +,4 +,2 42 17 6.76
6172 EXP +,4 0 40 16 6.75 milieu
1945 EXP 0 0 30 15 6.86
3308 EXP 0 0 40 11 6.88
3214 EXP +,1 0 36 12 6.8
0196 EXP +,4 +,3 58 13 6.74
8893 EXP +,4 +,3
8455 EXP +,4 +1 38 10 6.94 fin
4833 EXP +,3 +,3 41 13 6.74
35939 EXP +,4 +,1

Test CMT : + Positif, nomber trayons touchées.
T : témoin, EXP : expérimental.
MG : taux des matiéres grasses.

Acidité Dornic D°
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Annexe 04 : Comparaison des différents scores entre le lot témoins et le lot
expérimental de la premiére visite.

SCORE SCORE . .
SCORE BCS FECALE PROPROTE Production de lait (L)
Témoin 2,82 +0,59 3,00+ 0,91 2,07 £1,06 18,43 + 7,18
e"pe;‘l‘“e“t 2.9+0,71 2.43 + 0,84 2,57+ 1,10 22,93 +5,75
Test Test de Test de Student Test de Test de Wilcoxon-
appliqué Student Student Mann-Whitney
p-value 0,7897 0,1923 0,3321 0,177
Obselrlvat“’ 0,05 0,05 0,05 0,05
. Aucune différence statistiquement significative entre le lot témoin et le lot
Conclusion

expérimental

Moyenne + €cart type

Annexe 05 : Comparaison des différents scores entre le lot témoins et le lot expérimental
de la deuxieme visite.

SCORE SCORE Production du
BCS SCORE FECALE PROPROTE lait(L)
Témoin 2,71 £ 0,64 3,21+ 0,64 2,21+0,95 18,00 £ 6,90
exl:l‘;;‘lme 2,98 +0,76 2,23 +0,68 2,43+ 1,12 23,14+ 5,87
Test de
a Tleistué g t?lsctied; Test de Student Test de Student Wilcoxon-
PPHq Mann-Whitney
p-value 0,4003 0,006029 0,6419 0,1481
Observat >0,05 <0,05 >0,05 >0,05
ion
Le score fécale du lot
. témoin est
Conclusi Au’cune statistiquement Aucune différence Au’cune
on différence s . différence
différent de celui du
lot expérimental
Moyenne + écart type
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Annexe 06 : la machine de traite de marque Irrilight.

Annexe 7 : indicateur coloré teste CMT « RAIDEX »
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Annexe 8: Comparaison des parametres du lait entre le lot témoin et le lot

expérimental.
MOYENE MG ACIDITE pH
Témoin 23,86 + 14,43 16,14 + 2,54 6,76 + 0,15
Expérimental 35+12,9 13,83 £2,12 6,79 £ 0,08
Test appliqué Test de Student Test de Student | Test de Wilcoxon-Mann-Whitney

Annexe 9 : fiche technique de rumitox

MECANISME DACTION

RUMITOX et sa combinaison dacide maique.

o e et MECANISME D°ACTION

‘et nuckéotides qui Influence sur Factivié du
systime immunitaie.
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