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Résumé

La consommation de lait est d'une grande importance dans le modéle alimentaire en Algérie,
représentant environ 22% des importations alimentaires totales du pays. La population se tourne vers
la consommation de lait en raison du déficit en protéines d'origine animale, car le lait est riche en
nutriments et permet de compenser le manque d'autres produits colteux comme la viande. Cependant,
la production laitiére, que ce soit au niveau de I'industrie ou des exploitations laitieres, n'a pas réussi
a répondre a la demande nationale croissante.

Les récentes crises alimentaires, liées a la présence de pesticides et de mycotoxines, ont suscité une
préoccupation grandissante quant aux risques alimentaires. La contamination des aliments par ces
substances toxiques représente un danger pour la sécurité alimentaire et la santé humaine et animale.
Parallelement, les résidus d'antibiotiques dans les aliments, résultant de leur utilisation répandue dans
I'élevage animal, sont également une source de préoccupation. Il est donc crucial de prendre des
mesures pour controler et réduire la présence de ces substances dans les aliments.

Afin d'améliorer les performances zootechniques des vaches, de renforcer leur résistance individuelle
aux pathogeénes et de minimiser les risques pour la santé humaine, il est essentiel de mettre en place
des mesures préventives. Parmi ces mesures, l'utilisation d'additifs alimentaires peut jouer un role
important. Les additifs alimentaires appropriés, tels que les acides organiques et des capteurs de
mycotoxine, peuvent aider a renforcer le systeme immunitaire des vaches, a prévenir les maladies et
a promouvoir une santé optimale. En intégrant ces additifs alimentaires dans I'alimentation des
vaches, on peut améliorer leur bien-étre, leur productivité et garantir des produits laitiers de haute
qualité pour la consommation humaine.

L'objectif de cette étude était d'explorer les effets de I'ajout d'acides organiques et de capteurs de
mycotoxines dans I'alimentation des bovins laitiers, en tenant compte des pratiques d'élevage.

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

mammites subcliniques



Abstract

Milk consumption is of great importance in the food pattern in Algeria, representing about 22% of
the country's total food imports. People are turning to milk consumption due to the deficit in animal
protein, as milk is rich in nutrients and can compensate for the lack of other expensive products such
as meat. However, dairy production, whether at the industry or dairy farm level, has failed to meet
growing domestic demand.

Recent food crises, linked to the presence of pesticides and mycotoxins, have raised growing concern
about food risks. The contamination of food by these toxic substances represents a danger for food
safety and human and animal health. At the same time, residues of antibiotics in food, resulting from
their widespread use in animal husbandry, are also a cause for concern. It is therefore crucial to take
measures to control and reduce the presence of these substances in food.

In order to improve the zootechnical performance of cows, to strengthen their individual resistance
to pathogens and to minimize the risks for human health, it is essential to put in place preventive
measures. Among these measures, the use of food additives can play an important role. The right feed
additives, such as organic acids and mycotoxin scavengers, can help boost cows' immune systems,
prevent disease, and promote optimal health. By including these feed additives in the diet of cows,
we can improve their well-being, their productivity and guarantee high quality dairy products for
human consumption.

The objective of this study was to explore the effects of adding organic acids and mycotoxin
scavengers to dairy cattle diets, taking into account animal husbandry practices.

Keywords: Dairy cow, milk production, organic acidifier, mycotoxin adsorbent, subclinical mastitis.
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AA : acide amine.

AFB1 : Aflatoxine B1.

AG : acide gras.

AGCC : acide gras a chaine courte.
AGYV : acide gras volatile.

BEN : Bilan énergétique négatif
Ca : Calcium

DON : Déoxynivalénol.

FB : Fumonisines B.

g : gramme

GRF : glucides rapidement fermentescibles
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MAT : Matiere azotée
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MS : Matiere seche.

OA: organic acid.

OTA: Ochratoxine A.

P : Phosphore.

PDI : Protéines digestibles dans I‘intestin.
TB : Taux butyreux.

TP : Taux protéique.

UFL : Unité fourragere lait.

UV : Ultraviolet.

ZEN : Zéaralénone.
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Introduction:

En Algérie, la consommation annuelle de lait atteint environ 4 milliards de litres (MADRP, 2016).
Cependant, la production laitiere dans l'industrie et les exploitations a connu une croissance limitée
par rapport a la demande croissante. Cette augmentation de la consommation est principalement due
a la croissance demographique et aux mesures de soutien gouvernementales qui maintiennent les prix
du lait abordables pour les consommateurs (AMELLAL, 1995).

Les acteurs de la filiere ont fait beaucoup d'efforts et mis en place une politique d'importation de
génisses performantes pour combler le déficit de production laitiere et répondre a la demande
croissante en lait. Cependant, cette initiative n'a pas atteint les rendements attendus par les pouvoirs
publics en raison d'un manque de technicité, de la non-disponibilité des fourrages (surtout le vert), la
mauvaise adaptation des animaux aux conditions d'élevage locales (BOUZEBDA et al., 2007) et la

détérioration des techniques de stockage des aliments.

Lorsque les techniques de stockage ne sont pas adéquates, cela peut entrainer la présence de
contaminants, tels que les mycotoxines dans I'alimentation y compris les aliments destinés aux vaches

laitieres et peuvent avoir un impact significatif sur la sécurité alimentaire et la santé animale.

En attendant, les attentes des consommateurs en matiere d'alimentation évoluent, avec une remise en
question croissante de la qualité de ce qui est proposé par l'agriculture actuelle, y compris la
production animale. 1l existe également une crainte limitée au sein de la population concernant le
risque de résidus d'antibiotiques dans les aliments résultant de I'utilisation systématique de ces
molécules dans I'élevage animal (CVETNIC et al., 2016¢ ; SAIDI et al., 2021b)

Pour améliorer les performances zootechniques des vaches et renforcer leur résistance individuelle
aux pathogenes, il devient nécessaire de mettre en place des mesures préventives, telles que des
additifs alimentaires (DPURICIC et al., 2017). Lorsqu'ils sont administrés en quantités appropriees,
ces additifs ont un impact bénéfique sur la sante animale. Ils sont considérés comme des alternatives
aux antibiotiques. Parmi ces additifs : capteur de mycotoxine et 1’acide organique. L’utilisation de
capteur de mycotoxine et d’acide organique émerge comme une approche prometteuse pour détecter
les contaminants dans les rations alimentaire.

Dans ce travail, nous nous sommes intéressés aux effets de la complémentation alimentaire avec des
acides organiques et des capteurs de mycotoxines, tout en rappelant les pratiques d’élevage des bovins

laitiers, en mettant I'accent sur I'alimentation et la production laitiére.
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I.1. Glande mammaire

1.1.1. Anatomie de la glande mammaire

La mamelle est un organe de poids considérable, pesant en moyenne 50 kg chez une vache en période
de lactation, et parfois méme jusqu'a 100 kg. Elle est solidement fixée aux muscles et au squelette par
differents ligaments. D'une part, on trouve les ligaments médians, constitués de tissu fibreux
élastique, et d'autre part, les ligaments latéraux composés de tissu conjonctif moins élastique, comme

illustré dans la figure 1.
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Figure 1 : les ligaments de la mamelle (CH HANZEN 2008)

La fragilité de ces ligaments de soutien est principalement associée a I'age ou a un cedéme important,
ce qui peut entrainer une rupture et un affaissement de la glande mammaire (REMY, 2010).

La glande mammaire est divisée en quatre quartiers fonctionnels et indépendants. Chaque quartier
contient du tissu sécréteur entouré de stroma, une citerne et un trayon. Le lait est évacué a travers les
canaux galactophores, qui sont connectés aux alvéoles mammaires ou se trouvent les cellules
sécrétrices du lait. Le lait est ensuite acheminé vers la citerne et le trayon. Lors de la tétée ou de la

traite, le lait est expulsé de la glande mammaire par le trayon (CLEMENTINEC, 2017).
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Figure 2:Anatomie de la glande mammaire chez la vache (CHARTON,2017)

La vascularisation de la glande mammaire est tres développée, assurant ainsi un apport constant de
tous les nutriments et hormones nécessaires a la production et a I'éjection du lait, tout en éliminant
les déchets métaboliques provenant de I'activité mammaire. Les artéres pudendales externes et les
arteres périnéales se ramifient en un réseau de plus en plus fin d'artérioles et de capillaires, qui
irriguent de maniére abondante le tissu sécréteur. Environ 500 litres de sang sont nécessaires par
kilogramme de lait synthétisé.

Le systeme lymphatique de la glande mammaire est composé de vaisseaux lymphatiques et de
ganglions, principalement localisés pres du canal inguinal (Figure 2) (CHARTON,2017). Les
ganglions lymphatiques jouent un double réle dans le systeme immunitaire : ils filtrent les substances
étrangeres et produisent des cellules immunitaires, notamment des lymphocytes et des macrophages.
Les vaisseaux lymphatiques mammaires ont trois fonctions principales : ils maintiennent I'équilibre
osmotique dans la glande mammaire en drainant les fluides interstitiels vers le systéme sanguin,
transportent les cellules immunitaires produites par les ganglions pour interagir avec les éléments
étrangers, et transportent certains éléments tels que la vitamine K et certains lipides
(CLEMENTINEC, 2017).

1.1.2. Synthése du lait

Le colostrum et le lait sont la principale, voire I'unique source de nutriments qui garantit la survie et
la croissance des nouveau-nés apres leur naissance. La composition de ces substances varie selon les
especes, adaptée aux besoins spécifiques des jeunes individus.

Chaque Cellule Epithéliale Mammaire (CEM) est une unité autonome capable de synthétiser tous les

composants du lait. Le systeme lobulo-alvéolaire du tissu sécréteur se développe progressivement a
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partir du 150éme jour de gestation. Au cours des dix derniers jours de la gestation, un processus
appelé lactogenese se produit, permettant aux CEM d'acquérir leur structure sécrétoire
caractéristique. Cela inclut une augmentation significative du volume du cytoplasme, la migration du
noyau vers une position basale, la présence de nombreuses mitochondries, d'un réticulum
endoplasmique rugueux trés développé, et d'un appareil de Golgi profondément réticulé et vésiculaire
(figure 3) (CLEMENTINEC, 2017).
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Figure 3 : Représentation schématique d'une cellule épithéliale mammaire
(CLEMENTINEC, 2017)

1.2.Lait

1.2.1. Définitions et généralités sur le lait

Le lait a été défini en 1908 au cours du Congres International de la Répression des Fraudes a Genéve
comme ¢étant : « le 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 » (POUGHEON et GOURSAUD, 2001).

La déenomination « lait » est réservée au produit sécrété par la glande mammaire, obtenu a partir d'une
ou plusieurs traites, sans aucune addition ni soustraction et sans aucun traitement thermique (JORAN,
1993).

1.2.2. Composition physico-chimique du lait de vache

Le lait est un liquide aqueux opaque, blanc, Iégerement bleuté, ou jaunatre du fait de la présence de
béta-carotene, de saveur douceatre (POUGHEON et GOURSAUD, 2001). 1l est considéré comme un
mélange liquide complexe, doué d’une richesse nutritionnelle intéressante, dont le composé

majoritaire est I’eau (Tableau 1). Il contient aussi des maticres grasses en émulsion, une suspension



de matiéres caséeuses protéiques, une solution colloidale de protéines sériques, des glucides, des sels
minéraux, des vitamines et des traces d’éléments divers.

Les donnees quantitatives mentionnées dans le tableaul sont des approximations, car montrant des
variations en fonction d’une multiplicité de facteurs, dont I’influence exercée par la ration alimentaire
journaliére, la race, la saison, la santé de I’animal, la période de lactation, ainsi les conditions de la
traite. Aussi, la composition exacte d’un échantillon de lait ne peut s’obtenir qu’a la suite de son
analyse (VIGNOLA, 2002).

Tableau 1 : Composition approximative générale du lait de vache (VIGNOLA, 2002).

Constituants majeurs : Variations limites (%0) :
Eau 85,5-89,5
Matiére grasse 2,4-5,5
Protéines 2,9-5,0
Glucides 3,6-5,5
Minéraux 0,7-0,9
Constituants mineurs : Traces
(Enzymes, vitamines, pigments,
Cellules diverses, gaz)

La glande mammaire est le siege d’intenses activités de biosynthéses pendant la période de lactation.
Une grande partie des nutriments sont synthétisés in situ a partir de précurseurs provenant de la voie
sanguine. C’est le cas de la majorité des protéines, de la totalité¢ de lactose ainsi que des lipides. Une
partie importante des minéraux apportes par le sang (phosphates et calcium) s’associent aux caséines
dans la glande mammaire pour former le « phosphate colloidale » (PELISSIER et RIBADEAU-
DUMAS, 1986).

e L’cau
L’eau est le constituant le plus important du lait, en proportion la présence d'un dip6le et d'une paire
d'électrons libres lui confére un caractere polaire. Cette propriété polaire lui permet de former une
véritable solution avec des substances polaires telles que des glucides, des minéraux et des solutions
colloidales avec des proteines sériques hydrophiles. Comme les graisses sont non polaires (ou
hydrophobes), elles ne seront pas solubles et formeront des émulsions huile dans eau (CAROLE et
VIGNOLA, 2002).

e Lactose
Le lactose est le glucide, ou I’hydrate de carbone, prédominant dans le lait puisqu’il constitue environ

40% des solides totaux (CAROLE et VIGNOLA, 2002).
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La principale fonction biologique du lactose dans le lait est la régulation de la teneur en eau et, par
conséquent, la régulation de la teneur osmotique (DAVIES et al., 1983).

D’autres glucides peuvent étre présents en faible quantité, comme le glucose et le galactose qui
proviendraient de 1’hydrolyse du lactose (CAROLE et VIGNOLA, 2002).

e Les protéines du lait

La teneur totale en protéines (brutes) du lait est déterminée en analysant le lait pour I'azote et en
multipliant par un facteur de 6,38. Le pourcentage total de protéines du lait est généralement
considéré comme étant d'environ (3,5), dont 94 & 95% sous forme de protéines vraies (DAVIES et
al., 1983).

Les protéines du lait appartiennent a plusieurs familles de chaines polypeptidiques, pour lesquelles
un systeme de nomenclature systématique a été défini (EIGEL et al., 1984). Les protéines de caséine
sont caractérisées par du phosphate lié a I'ester, des teneurs élevées en proline et peu ou pas de résidus
de cystéine et sont précipitables a partir du lait a pH 4,6 et 20°C. Les principaux types de caséine
dans le lait sont les caséines alpha, béta, gamma et kappa. Les protéines de lactosérum se distinguent
de la caséine en restant en solution lors de la précipitation des protéines de caséine. Les principales
protéines de lactosérum sont la béta-lactoglobuline et l'alpha-lactalbumine. L'albumine sérique, les
immunoglobulines, les peptones de protéose, la lactoferrine et la transferrine représentent une plus
petite proportion de la fraction protéique du lactosérum (DAVIES et al., 1983).

e La matiére grasse

La matiere grasse se présente dans le lait sous forme de globules gras (GG) en émulsion de type «
huile dans I’eau » dont la dimension varie de 0.2 &8 20um (MULDER et WALSTRA, 1974).
Elles se composent principalement de triglycéride, de phospholipides et d’une fraction insaponifiable

constituée en grande partie de cholestérol et de B caroténe.

Tableau 2 : Composition lipidique du lait (CAROLE et VIGNOLA, 2002)

Constituants Proportions de lipides du lait (%0)
Triglycérides 98
Phospholipides 1
Fraction insaponifiable 1




e Les minéraux
La quantité des minéraux contenus dans le lait aprés incinération varie de 0,60 & 0,90%. lls prennent

plusieurs formes ; ce sont le plus souvent des sels, des bases, et des acides (CAROLE et VIGNOLA,

2002).
Tableau 3 : Composition du lait en minéraux (CAROLE et VIGNOLA, 2002).
Minéraux Teneur (mg/kg)

Sodium (Na) 445
Magnésium (Mg) 105
Phosphore(P) 896
Chlore (ClI) 958
Potassium(K) 1500
Calcium (Ca) 1180
Fer (Fe) 0.5
Cuivre (Cu) 0.10
Zinc (Zn) 3.38
lode(l) 0.28

e Lesenzymes
Les enzymes sont des protéines globulaires spécifiques produites par les cellules vivantes ; Chaque

enzyme a son point isoélectrique et est sensible a divers agents dénaturants tels que le changement de
pH, la température, la force ionique, les solvants organiques. Les enzymes agissant comme des
biocatalyseurs parce qu’elles accélérent les réactions biochimiques.

Le lait contient essentiellement 3 groupes d’enzymes : les hydrolases, les déshydrogénases ou
oxydases et les oxygénases (CAROLE et VIGNOLA, 2002).



Tableau 4 : Caractéristique des principaux enzymes du lait (CAROLE et VIGNOLA, 2002).

Groupes Classes PH Température Substrats
d’enzymes d’enzymes
Hydrolases Estérases :
-Lipases 8,5 37 Triglycérides
-Phosphatase 9-10 37 Esters
alcaline 4,0-5,2 37 phosphorique
-Phosphatase S
acide Esters
7,5 37 phosphorique
Protéases : S
-Lysozyme 8 37
-Plasmine Parois
cellulaires
Microbiennes
Caséines
Oxydases -Sulfhydrile 7 37 Protéines,
oxydase peptides
8,3 37
-Xanthine Bases
oxydase puriques
Oxygenases - 6.8 20 Composés
Lactoperoxydase réducteurs+H
7 20 202
-Catalase H202

e Les vitamines

Les vitamines sont des substances biologiquement indispensables a la vie car elles participent en tant
que cofacteurs aux réactions enzymatiques et aux échanges a travers les membranes cellulaires.
L'organisme humain n’est pas capable de les synthétiser.

On classe les vitamines en deux parties selon leur solubilité, soit les vitamines liposolubles et les

vitamines hydrosolubles.




Tableau 5 : Les vitamines du lait (CAROLE et VIGNOLA, 2002).

Vitamines

Teneur moyenne

Vitamines liposolubles :

1.2.3. Qualité du lait

La qualité d'un produit se définit comme I'ensemble des caractéristiques lui permettant de répondre
aux besoins exprimes par les consommateurs. La qualité du lait a des résonances tres particuliéres et
différentes selon qu'il s'adresse aux producteurs, aux transformateurs ou aux consommateurs. Pour en

apprécier pleinement toutes les nuances, il faut I'analyser sous plusieurs angles (tableau 6) (GRENON

etal., 2004).

Vitamine A 40ug/100ml
Vitamine D 2,4ug/100ml
Vitamine E 100pg/100ml
Vitamine K 5ug/100ml
Vitamines hydrosolubles :

Vitamine C 2mg/100ml
Vitamine B1 45ug/100ml
Vitamine B2 175pug/100ml
Vitamine B6 50ug/100ml
Vitamine B12 0,45ug/100ml
Niacine et niacinamide 90ug/100ml
Acide pantothénique 350p1g/100ml
Acide folique 5,5ug/100ml
Vitamine H 3,5ug/100ml




Tableau 6 : Principaux aspects de la qualité du lait (GRENON et al., 2004).

Criteres de qualité Controles a effectuer

Aspects physiques Point de congélation, masse volumique,
couleur, viscosité, etc.

Aspects chimiques Ph, acidité titrable, résidus d’antibiotiques,

taux protéique, taux butyreux, lactose,
minéraux, etc.

Aspects microbiologiques Bactéries, cellules somatiques, virus, etc.

Propriétés de conservation Flore microbienne, enzymes, oxygéne, etc.

Propriétés fonctionnelles Stabilité a la chaleur, coagulation a la présure,
émulsification, etc.

Propriétés bifonctionnelles Valeur nutritive (teneur en vitamines,

minéraux, acides linoléiques conjugués,
Oméga-3, probiotiques, etc.), fermentations et
hydrolyses enzymatiques (peptides bioactifs,
lactose hydrolyse, etc.).

Malgré toutes les nuances que nous aimons apporter a la notion de qualité du lait, personne ne peut
nier que la notion d'innocuité reste centrale. S'il est convenu de définir I'innocuité au sens large
comme « qualité ou caractere d'une chose qui n'est pas nuisible, toxique ou nocive » alors I'innocuité
du lait fait référence au fait qu'il ne causera pas de maladie pour les consommateurs.

Il faut convenir qu'a cet égard, il faut avant tout tenir compte des aspects chimiques et
microbiologiques. La présence de micro-organismes pathogenes, de résidus d'antibiotiques, de
résidus chimiques divers liés au nettoyage ou a l'assainissement, représente la principale crainte des

consommateurs et des transformateurs de lait (GRENON et al., 2004).

1.2.4. Caractéristiques physico-chimiques du lait

< pH
La valeur du pH fournit des informations précises sur la fraicheur du lait. Le lait frais a un pH de 6,6
a 6,8. Contrairement aux acides titrables, le pH mesure la concentration d'ions H+, et non la
concentration de composés acides (CAROLE et VIGNOLA,2002).
Un lait mammiteux contenant des composés a caractéristiques basiques aura un pH supérieur a 7 et
un lait contenant le colostrum, un pH voisin de 6 (GOURSAUD,1985).

«» L’acidité titrable

L'acidité titrable (AC) indique la teneur en acide lactique produit a partir du lactose.

Le titrage AC du lait frais est de 16-18° Dornic (°D), conserver a température ambiante qui s'acidifie
spontanément et progressivement. (MATHIEU,1998). C'est pourquoi on distingue I'acidité naturelle,
caractéristique du lait frais. L'acidité se développe a partir de la conversion du lactose en AC par
divers micro-organismes (CIPC LAIT, 2011).
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«+ Le point de congélation

Le point de congelation du lait est inférieur a celui de I'eau pure en raison des composants dissous.
Cette propriété est mesurée et utilisée comme norme légale pour déterminer si le lait a été dilué avec
de l'eau. Comme la pression osmotique, le point de congélation est stable. Les principaux
contributeurs au point de congélation sont le lactose et le chlorure. Le point de congélation et la
pression osmotique sont proportionnels et dépendants du nombre de particules dissoutes et peuvent
donc étre détermines avec le méme instrument (ROBERT et JENSEN, 1995).

% Ladensité
La densite laitiere (DEN) d'une espece donnée n'est pas une valeur fixe. Deux des facteurs variants
opposés la définissent :
La concentration des éléments dissous et en suspension (solides non gras). La densité change
proportionnellement a cette concentration.
La proportion de matiéres grasses. Celle-ci a une densité inférieure a 1. La densité globale du lait

varie inversement avec la teneur en matieres grasses (FILIPOVITCH, 1954).
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11.1. Conduite de la production laitiére

11.1.1. Traite

Dans les élevages laitiers, la traite a la machine est une pratique courante pour maximiser la quantité
de lait produit chaque jour.

Actuellement, les animaux sont habituellement traits deux fois par jour tout au long de la période de
lactation, avec un intervalle maximum de 16 h entre les traites. Cependant, toute perturbation des
vaches laitiéres a un impact négatif sur les qualités hygiénique, nutritionnelle et technologiques du
lait et sur la santé de I’animal. Par conséquent, la traite doit étre rapide, compléte et non agressif pour

bénéficier des effets du réflexe d'éjection sur le volume de lait obtenu (GUINARD, 2013).

11.1.2. Tarissement

Le terme tarissement se réfere spécifiqguement a I'arrét de la traite a la fin de la période de lactation,
ce qui met fin a la récolte du lait (SERIEYS, 1997).

La majorité de la littérature indique qu'une période de tarissement de 2 mois est nécessaire pour
obtenir une production laitiere maximale au cours de la lactation suivante (SORENSEN et
ENEVOLDSEN,1991). Une diminution de la période de tarissement en dessous de 50 a 60 jours se
traduit par une baisse de la production laitiere lors de la lactation suivante (BACHMAN et
SCHAIRER, 2003). Par conséquent, la durée de tarissement peut étre associée a d'autres facteurs qui
ont une influence sur la production laitiere ultérieure, tels que I'age, la parité, l'intervalle entre les
vélages et la production laitiere lors de la lactation précédente (GRUMMER et RASTANI, 2004).

11.1.3. Courbe de lactation

La production de lait suit un cycle similaire chez toutes les vaches laitieres au cours de leur lactation.
La production journaliere augmente pendant les premieres semaines suivant le vélage, atteint un
maximum a une date variable selon chaque animal, puis diminue progressivement jusqu'au
tarissement. Cette évolution de la production est représentée graphiquement par une courbe de
lactation (illustrée dans la figure 4), ou I'axe des abscisses represente le temps écoulé depuis le vélage
et I'axe des ordonnées représente la production journaliere correspondante exprimée en kg de lait

réellement fourni.
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11.1.3.1. Phase ascendante

Au cinquiéme jour de la lactation, la production de lait commence & partir d'un niveau initial de 16,3
kg et augmente rapidement au cours des deux premieres semaines, avec une moyenne d'environ 380
g par jour. Ensuite, la production de lait augmente plus lentement pour atteindre un plateau maximal

d'environ 20 kg au cours de la quatrieme et cinquiéme semaine de lactation (DECEAN et al., 1970).

11.1.3.2. Pic de lactation

On peut définir le pic de lactation comme le moment ou la production quotidienne de lait est
maximale. Cependant, la forme de la courbe peut varier et le pic peut étre considéré comme une
période plus ou moins longue. Dans certains cas, on peut méme parler d'un plateau de production
laitiere (MEYER et DENIS ,1999). Selon HANZEN, 2008, cette phase dure a peu pres 4 semaines.

11.1.3.3. Phase descendante

C’est la phase la plus longue de la lactation, La quantité de lait produite diminue progressivement et
plus ou moins rapidement selon la race, jusqu'au tarissement (MEYER ET DENIS ,1999). Chaque
mois, la production diminue d'environ 10%, soit une réduction moyenne d'environ 66 g par jour
(DECEAN et al., 1970).

Production journaliere (kg/j) Vélage
_ Velage
14 S - Intervalle entre vélages consécutifs (365 j) 4
e
¢ (82 j) ———»le———————— Durée de gestation (283 j)
Pm-»
12
o}
8
Période
Pf----- sache
6}
4
2k
0 ; . . 4 ) Temps (j)
0 50 100 150 200 250 300 ' J(I)S
' '
Tt e phace descendante ——————————¢—)
Jascendante' (280 ) Macissement
i )
i Goj Vs
—— - Durée de lactation -d.

(330)

Figure 4 : Courbe de lactation
(D’apres RAMAHERIJAONA, 1987 rapporté par (MEYER ETDENIS,1999).
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11.2. Facteurs de variation de la production laitiere

11.2.1. Facteurs liés a I’animal

11.2.1.1. Facteurs génétiques

Selon (WOLTER,1997) la génétique a une forte influence sur le niveau de production et plus encore

sur les taux, notamment de matiere grasse et de protéine.

11.2.1.2. Facteurs physiologiques

» Effet de numéro de lactation

Selon (LEFEBVRE et al.,2002) plus I’age au premier vélage est tardif plus la production diminue
aussi plus le poids de la vache augmente, plus la production est élevée.
» Effet du rang de mise bas

Plusieurs auteurs ont montré que la quantité de lait augmente de maniére significative avec le rang
ou le numéro de lactation jusqu'a un maximum puis diminue (BARASH et al., 1996). Ainsi, les vaches
atteignent leur production maximale vers la 4éme ou la 5éme lactation.
L’augmentation de la production laitiére est surtout sensible entre la premiéere et la troisieme lactation,
on note une augmentation de 40 a 45% (CHIKHOUNE, 1977).
Selon (AURIOL et GROUSCLAUDE,1960) le taux butyreux diminue légérement avec I'age des
vaches laitiéres, particulierement aprés leur deuxieme lactation (environ 2,4 % de baisse entre la
premiere et la sixieme lactation). Cependant, les taux de matieres azotées totales et de calcium restent
quasiment stables pendant les trois premiéres lactations, avant de diminuer tres lentement. Entre la
premiére et la sixieme lactation, ces taux diminuent respectivement de 0,6 % et 0,5 %. En
conséquence, le rapport de matiéres azotées totales sur la matiere grasse augmente d'environ 2 pour
100, tandis que le rapport entre le calcium et I'azote reste remarquablement constant.

> Effet du stade de lactation

Si les conditions d'entretien sont adéquates, la production laitiere de la vache augmente
progressivement aprés la parturition jusqu'a atteindre un maximum aux alentours de 6 a 8 semaines.
Elle diminue ensuite graduellement pendant environ 6 a 8 mois, en partie en raison de I'avancement
de la gestation, qui réduit la persistance de la production laitiere (COULON et al, 1991).

Selon (SCHULTZ et al.,1990) La teneur en matiéres grasses et en protéines varie de maniere
inversement proportionnelle a la quantité de lait produite. Elles atteignent leur taux maximal au début
de la lactation, puis diminuent jusqu'au deuxiéme ou troisiéme mois, pour ensuite augmenter
progressivement jusqu'a la fin de la lactation. Cette augmentation est en partie due au stade avancé
de la gestation, qui diminue la persistance de la production laitiére. Les différences entre les taux

extrémes pour ces deux éléments atteignent 7 g/kg.
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> Effet de 1’état sanitaire

L'augmentation considérable de la teneur en cellules et plus particulierement du nombre des
leucocytes du lait est a présent généralement admise comme un critere trés valable pour le dépistage
des maladies de la mamelle chez le bétail laitier. La gravité de la mammite peut engendrer des
modifications plus ou moins importantes de la composition du lait, selon PETTE (1963), Cette
variation peut aller d'une modification a peine perceptible jusqu'a une modification facilement visible,
avec une échelle de possibilités intermédiaires. (WAES et VAN BELLEGHEM, 1969).

Des taux élevés de numération cellulaire peuvent entrainer des pertes quantitatives de lait, estimées a
524 kg par vache et par an (MTAALLAH, 2002).

11.2.2. Facteurs li¢s a I’environnement

> Climat

Le climat peut affecter la production et la composition du lait, soit  directement en limitant la
capacité d'ingestion et en causant un stress thermique chez les animaux, soit indirectement et a plus
long terme en réduisant la quantité et la qualité de I'herbe disponible (D’HOUR ET COULON, 1994).

> Région
MASSON et al (1978) ont observé dans chacune des trois zones géographiques considérées (plaine,
plateaux, montagne), des variations comparables (dans leur grands ligne) de la composition de lait et
cella des maticres grasses. Cependant, il existe des déférences entre ces zones. Statistiquement, 1’effet
du facteur zone n’est significatif que sur la teneur du lait en matiére azoté : en moyenne sur ’année,
les laits de plateau (31,99/Kg) sont plus pauvres en matieres azotées que ceux de plaine (32,69/Kg)
et surtout de Montagne (34,49/Kg).
Le taux butyreux a tendance a étre ¢galement plus faible (35,6g/Kg) sur le plateau, qu’en plaine
(36g/Kg) et surtout qu’eu montagne (37,6g/Kg). En ce qui concerne la composition en acides gras,
les différences sont peu marquées d’un lieu a ’autre.

» L’alimentation
Le rendement laitier est étroitement lié a l'alimentation des animaux. Si un animal n'est pas
suffisamment nourri, sa production laitiére diminuera rapidement et son corps s'affaiblira. A I'inverse,
si un animal est suralimentg, il risque de prendre du poids et de souffrir de troubles digestifs, ce qui
peut entrainer une baisse de sa production laitiere.
Certains types d'aliments ou de rations alimentaires peuvent avoir une influence sur la production et
la composition du lait. Par exemple, le lait issu de I'ensilage de mais est généralement plus riche en
matieres grasses (3 a 4 g/kg) et en protéines (1 a 2 g/kg) que le lait provenant d'une alimentation a
base de foin et d'ensilage d'herbe (VEISSEYRE, 1975).
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» Facteurs toxigues

Tout d'abord, il est important de noter que les aliments moisis peuvent contenir des mycotoxines qui
peuvent se retrouver dans le lait des animaux. L'aflatoxine est un exemple de mycotoxine qui peut
étre présente dans des aliments tels que les tourteaux d'arachide (non détoxifiés), de coton, de coprah,
ainsi que dans des aliments tels que le manioc, le mais et le corn gluten feed. Bien que cette
mycotoxine soit présente en tres faible quantité dans le lait (sous forme de Milk aflatoxine ou de son
métabolite M), elle peut représenter un risque pour la santé humaine.

La consommation de plantes toxiques par les vaches peut parfois avoir des effets néfastes sur le lait
produit, notamment en lui conférant des propriétés laxatives. Cela peut se produire avec des plantes

telles que le cytise, le colchique et méme des Iégumineuses parasitées (WOLTER et PONTER, 2012).

11.3. Conduite de I’alimentation

11.3.1 Notion d’alimentation

Les animaux ont besoin de substances nutritives fournies par leur alimentation. Cependant, un seul
aliment ne peut généralement pas répondre a tous leurs besoins, d'ou la nécessité d'associer plusieurs
aliments pour former une ration. Tous les aliments contiennent les mémes éléments constitutifs tels
que l'eau, les matieres minérales, les glucides, les lipides et les matieres azotées (CHRISTOPHE et
al, 2012).

Il est possible de nourrir les vaches avec des sous-produits provenant de I'industrie agroalimentaire,
tels que des tourteaux, des mélasses ou des dréches. Cependant, pour répondre a tous leurs besoins
nutritionnels, il est également nécessaire de compléter leur ration avec des minéraux, des vitamines
et parfois des additifs. D’apres, (JARRIGE ,1988) les besoins nutritionnels des animaux peuvent étre
satisfaits par deux types de produits

e Lesaliments grossiers, tels que les fourrages.

e Lesconcentres.

11.3.1.1. Fourrage

Ces aliments, qui sont souvent riches en glucides, proviennent de différentes familles botaniques
(DROGOUL et al., 2004). Selon WATTIAUX et HOWARD (1996), les aliments grossiers sont
indispensables dans la ration animale sous forme de particules longues (dépassant les 2,5 cm de
longueur) pour garantir le bon fonctionnement du rumen. Ces aliments peuvent étre paturés ou
récoltés, et sont principalement classés en cing catégories : les fourrages verts (obtenus par paturage
ou l'alimentation de plantes vertes), les ensilages, I'enrubannage, les foins et les pailles. Tous ces

aliments appartiennent a la catégorie des aliments grossiers.
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11.3.1.2. Concentré
Un aliment concentreé est un type d'aliment qui contient une grande quantité d'énergie et/ou d'azote,
ainsi qu'une forte teneur en matiére seche (MS). Son utilité consiste a compléter et a équilibrer
I'alimentation de base (BROCARD et al., 2010).
De maniere générale, les aliments concentrés possédent les caractéristiques suivantes :

e |Is ont une teneur en fibres relativement faible et une forte teneur en énergie

par rapport aux fourrages.

e Leur teneur en protéines peut varier.

e lls ont une grande appétence, ce qui favorise leur ingestion rapide.

e Contrairement aux fourrages, ils ont un faible volume par unité de poids.

e |lIs ne stimulent pas la rumination.

e Leur fermentation dans le rumen est plus rapide que celle des fourrages.
(WATTIAUX ET HOWARD, 1996).

11.3.1.3 Aliments minéraux et vitaminiques

Selon WATTIAUX ET HOWARD (1996), les minéraux et les vitamines sont des éléments essentiels

pour la santé, la production et la reproduction des animaux. Les carences dans ces éléments peuvent

entrainer des pertes économiques significatives. Un aliment minéral et vitaminique est un type

d'aliment qui contient des quantités élevées de phosphore et/ou de calcium, ainsi qu'une forte teneur

en matiére seche (MS).

11.3.2. Digestion des aliments

Pour assurer une alimentation appropriée a une vache laitiére, il est essentiel de comprendre les

particularités digestives de cet animal ruminant. Contrairement a d'autres animaux, les bovins

possedent un systeme digestif composé de quatre estomacs, dont trois pré-estomacs (le réseau, le

rumen et le feuillet) et un estomac vrai, appelé la caillette. Ce systéme digestif est capable de réaliser

une prédigestion fermentaire obligatoire, prioritaire et trés efficace (WOLTER ET PONTER, 2012).
» _Digestion des glucides

Une fois dans le rumen, les glucides subissent une fermentation microbienne qui entraine la
production d'un melange d'acides gras volatils (AGV), comprenant généralement de I'acide acétique
(C2 :0), de I'acide propionique (C3 :0) et de I'acide butyrique (C4 :0). Les proportions de ces trois
acides gras sont en moyenne de 65 :20 :15. Ensuite, ces différents AGV sont absorbés a travers la
paroi du rumen.

» Digestion des lipides
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Les microorganismes présents dans le rumen hydrolysent les lipides alimentaires, permettant ainsi la
production de glycérol et d'acides gras libres. En plus de leur capacité a degrader les lipides
alimentaires, ces microorganismes synthétisent egalement des lipides microbiens dans leur propre
organisme. Toutefois, lorsqu'ils quittent le rumen et atteignent la caillette, ces microorganismes sont
détruits par le suc gastrique, libérant ainsi les lipides microbiens. Les acides gras libres microbiens
rejoignant le pool d’acides gras libres d’origine alimentaire pour subir une digestion et une absorption
intestinales.

» Digestion des matiéres azotées

Dans le rumen, les matiéres azotées alimentaires subissent une dégradation qui aboutit a la formation
d'ammoniac (NH3) comme produit final. Les microorganismes du rumen utilisent ensuite cet
ammoniac pour synthétiser leurs propres protéines, également appelées protéines microbiennes. Cette
synthese protéique ne peut toutefois se produire que si une quantité suffisante d'énergie est disponible.
Si la quantité de matieres azotées est en excés par rapport a I'énergie disponible, I'ammoniac
excédentaire est absorbé et transformé en urée dans le foie.

Les protéines microbiennes sont ensuite soumises a une digestion enzymatique dans la caillette, ce
qui conduit a la formation d'acides aminés (AA) (CUVELIER et DUFRASNE, 2015).
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Figure 5 : La digestion des aliments chez les ruminants (CUVELIER et al., 2015)

AA : acide aminé ; AG : acides gras ; AGV : acide gras volatil ; N non protéique : azote non protéique ;
SS : sucres solubles.

Les particularités du métabolisme des glucides, des acides gras volatils, des lipides et des protéines

chez la vache laitiere en lactation et le lien avec la production de lait

11.3.2.1. Métabolisme des glucides

Le glucose joue un réle dans la production de lactose, le principal glucide présent dans le lait. Chez
les ruminants, le glucose est synthétisé principalement a partir de I'acide propionique qui est produit
lors de la fermentation de I'amidon. Toutefois, lorsque I'alimentation fournit une quantité insuffisante
d'énergie, les acides aminés sont utilisés pour synthétiser le glucose, ce qui peut entrainer une
diminution du taux de protéines dans le lait (CUVELIER et AL., 2015).

11.3.2.2. Métabolisme des acides gras volatils

L'acide acétique joue un role de précurseur dans la synthése des acides gras a courte et moyenne
chaines dans la mamelle pour la production de lait. D'autre part, I'acide butyrique est presque
entierement transformé en corps cétoniques lorsqu'il est absorbé a travers la paroi du rumen. Ces
corps cétoniques fournissent de I'énergie et participent également a la synthese des acides gras a

courte et moyenne chaines dans la mamelle pour la production de lait.
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11.3.2.3. Métabolisme des lipides

La majorite des lipides présents dans le lait sont des triglycérides. Les acides gras contenus dans ces
triglycérides proviennent de deux sources possibles : une origine intra-mammaire, ou les acides gras
a courte et moyenne chaines sont synthétisés comme mentionné précédemment, et une origine extra-
mammaire, ou les acides gras a longue chaine sont prélevés dans le sang. Ces acides gras a longue
chaine peuvent provenir directement de I'alimentation ou étre issus de la mobilisation des réserves

corporelles.

11.3.2.4. Métabolisme des protéines

Chez les bovins, les AA présents sont utilisés pour synthétiser des protéines, mais aussi pour
synthétiser du glucose lorsque cela est nécessaire. Par conséquent, il existe une compétition pour
I’utilisation des AA entre la voie de la synthése des protéines et la voie de la synthése du glucose.

(CUVELIER et al., 2015).

11.4. Controle laitier
Les pathologies métaboliques et nutritionnelles sont associées aux processus métaboliques impliquant
I'énergie, l'azote (comme l'acidose ruminale chronique, la cétose subclinique et I'exces d'azote
soluble) ou les minéraux (tels que I'nypocalcémie puerpérale, I'nypomagnésémie, I'hypokaliémie et
'cedéme mammaire)
Les parametres sanguins ou ruminaux sont largement utilisés dans le cadre d’un diagnostic individuel
ou collectif. L’analyse des TB et TP est couramment utilisée dans le diagnostic collectif pour
plusieurs raisons :
o L'accessibilité facile et le faible colt apparent pour obtenir les données, grace au
contréle mensuel de toutes les vaches inscrites au contréle Laitier.
o La fiabilité des résultats grace a une méthode validée et standardisée.
o L'exhaustivité et la fréquence des données, puisque toutes les vaches en lactation
sont examinées quasi-mensuellement tout au long de I'année.

> L’origine des taux butyreux et protéiques

En moyenne, un kilogramme de lait est composé de 130 g de matiére seche, dont environ 48 a 50 g
de glucides (principalement du lactose), 40 g de matiere grasse (TB), 32 g de matiere azotee (TP) et
7 a 8 g de minéraux.

Le tissu mammaire synthétise les protéines a partir des acides aminés absorbés dans le tube digestif

via le systéme PDI.
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En ce qui concerne la matiére grasse, la synthese d'un triglycéride (TG) nécessite un
glycérol (obtenu a partir du glucose) et trois acides gras (AG) provenant de différentes
sources : les lipides alimentaires, la lipomobilisation (c'est-a-dire la libération d'AG a
partir du tissu adipeux), la synthése par la mamelle elle-méme a partir d'acide acétique
ou butyrique issus des fermentations ruminales (AGV en C2 et C4) (voir Figure 6)
(HERMAN, N., 2012).
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Figure 6 : Origine des constituants du lait (ENJALBERT et ENVT,2012)

11.4.1. Acidose ruminale chronique et son impact sur la composition du lait

L'acidose subaigiie du rumen, également connue sous le nom d'acidose chronique, d'acidose latente,
d'acidose subclinique du rumen ou de SARA (Sub acute ruminal acidosis), est un trouble qui affecte
principalement les vaches laitieres a haute production, c'est-a-dire celles qui produisent en moyenne
plus de 9 000 litres de lait en 305 jours. L'acidose subaigiie du rumen survient généralement entre la
période de vélage et le pic de lactation, lorsque la ration alimentaire est riche en amidon et en sucres
solubles. Au début de la lactation, la capacité d'ingestion des vaches est limitée, tandis que leurs
besoins en nutriments sont en forte croissance. Dans ce contexte, I'administration de quantités
importantes de concentrés riches en énergie, tels que les céréales qui contiennent une quantité
significative d'amidon, peut entrainer I'acidose. L'augmentation de la quantité d'amidon dans la ration
par le biais des concentrés, au détriment des fourrages, a pour conséquence une production rapide
d'acides gras volatils (AGV) et une production réduite de salive (qui joue un rdle tampon), ce qui
entraine une diminution du pH dans le rumen.

Le diagnostic de I'acidose subaigiie est complexe. La mesure du pH dans le rumen est importante,
mais elle doit toujours étre interprétee en fonction de la présence de signes cliniques. Ainsi, plusieurs
éléments doivent étre pris en compte, tels que I'évaluation de I'état corporel, le score de remplissage
du rumen, le score de consistance des matieres fécales, le score de fraction fécale non digérée,
I'analyse de la ration alimentaire (proportion de fourrages par rapport aux concentrés, longueur des

fibres, etc.), I'analyse de la fréquence de certaines maladies dans le troupeau (boiteries, fourbures,
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déplacement de caillette, etc.) et I'analyse des taux de matieres grasses dans le lait, notamment. Tous
ces éléments aident a orienter le diagnostic de I'acidose subaiglie (CUVELIER et al., 2015).
> Les conséquences principales de l'acidose ruminale chronique sur la

composition du lait

e Une diminution de la production laitiere et du taux butyreux (TB). Cette diminution du TB
est causée par plusieurs facteurs : une production et une absorption élevées d'AGV de type C3
(acide propionique), une production et une absorption réduites d'AGV de type C2 (acide
acétique), et une augmentation de la production d'isomeéres spécifiques, tels que les acides
linoléigues conjugués (BAUMAN, 2003 ; GLASSER, 2008).

e Le taux protéique (TP) du lait reste généralement peu affecté, mais il peut légérement
augmenter, surtout au début du développement de l'acidose ruminale chronique. Cela peut
étre d0 au déficit énergétique résultant de I'acidose, qui peut entrainer une diminution du TP.
(HERMAN,2012).

11.4.2. Les mammites chez la vache laitiére

Une mammite est une inflammation d'un ou de plusieurs quartiers de la mamelle. Cela est
généralement causé par l'infiltration de bactéries a travers le canal de trayon. Les symptdmes de la
mammite incluent la présence de bactéries pathogénes dans le lait, un nombre anormalement élevé
de cellules somatiques, et des modifications chimiques et biochimiques dans le lait (REMY, 2010).

» Différents types de mammites

Mammite latente : La mammite latente se caractérise par I'absence de signes cliniques chez la vache

et I'absence de modifications dans son lait. Bien que des agents pathogénes soient présents, les
mamelles ne montrent aucune réaction apparente. Cependant, ces cas de mammite sont extrémement
dangereux car ils peuvent rapidement contaminer I'ensemble du troupeau laitier sans que les éleveurs
en soient conscients.

Mammite subclinique : La mammite subclinique est une évolution de la mammite latente ou résulte

d'un traitement incomplet de la mammite clinique. Les vaches atteintes ne présentent pas de signes
cliniques évidents, mais on observe une diminution de la production de lait en méme temps qu'une
modification de la composition du lait provenant du quartier affecté. De plus, il y a une augmentation
du nombre de cellules, principalement des leucocytes (globules blancs), en particulier des
polynucléaires neutrophiles (REMY, 2010).

Mammite clinigue : La mammite clinique se caractérise par des modifications des sécrétions lactées

de la glande mammaire (comme une consistance plus aqueuse ou la présence de grumeaux), ainsi que

par les signes classiques de I'inflammation tels que I'enflure, la douleur, la rougeur et la chaleur.
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On distingue I'aspect aigue ou suraigué lorsque ces changements surviennent soudainement, tandis
que la mammite chronique se répete ou persiste dans le temps. Elle peut étre qualifiée de bénigne
lorsque les sécrétions lactées sont modifiées sans inflammation de la mamelle, ou modérée lorsqu'il
y a a la fois des modifications des sécrétions et une inflammation. Lorsque la mammite provoque des
symptomes cliniques en dehors de la glande mammaire, tels que de la fievre, une déeshydratation, une
perte d'appétit, de la faiblesse, etc., elle est généralement considérée comme une mammite clinique
aigué, suraigué, sévere et toxique (ERSKINE, 2004).

> Bactéries contagieuses et environnementales

Les bacteéries responsables de la mammite peuvent étre divisées en deux catégories : les contagieuses
et celles provenant de I'environnement.

Les bactéries contagieuses peuvent étre transmises d'une vache a une autre et comprennent des
especes telles que Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae et Mycoplasma bovis. Elles sont
souvent associées a une augmentation du nombre de cellules somatiques (CCS) ou a des cas de
mammite subclinique.

Les bactéries environnementales les plus couramment impliquées sont les coliformes (comme
Escherichia coli et Klebsiella spp) ainsi que d'autres streptocoques (tels que S. dysgalactiae ou S.
uberis). Ces derniéres se manifestent généralement par des cas de mammite clinique
(DESCOTEAUX, 2004).

» Les modifications de la composition du lait liée aux mammites :

La présence de pathogénes majeurs dans le lait des quartiers infectés entraine des modifications
significatives de la composition chimique. En particulier, en présence d'Escherichia coli, on observe
une diminution de 14 g/kg de lactose et une augmentation de 7 g/kg de protéines. 1l est important de
noter que cette augmentation de protéines n'est pas due a une concentration accrue des protéines
synthétisées par la mamelle, car la caséine, qui est une protéine majeure, est fortement réduite. Au
contraire, cette augmentation est attribuable a une concentration accrue des protéines synthétisées par
le lait lui-méme, probablement en raison d'une augmentation des protéines sanguines (COULONA
et al.,, 2002). Selon (BORTREE et al.,1962), une perméabilité capillaire accrue au cours de
I'inflammation entrainerait une admission plus rapide que la normale de protéines du sang dans le

lait.
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Chapitre |



I11.1. Mycotoxines

I11.1.1. Généralité sur les mycotoxines

Le mot "mycotoxine” provient de la combinaison des mots grec "mycos" qui signifie champignon et
latin "toxicum™ qui signifie poison. Les mycotoxines sont des composés qui, méme a de faibles
concentrations, peuvent causer des effets toxiques (REBOUX,2006) Les moisissures produisent des
composés chimiques appelés métabolites secondaires peu volatils dans des conditions
environnementales spéecifiques. Actuellement, seules certaines especes de moisissures sont connues
pour leur capacité a synthétiser des toxines, qui dépendent de facteurs tels que la température,
I'intensité lumineuse, le dioxyde de carbone dans l'air, les nutriments disponibles et la présence
d'autres especes en compétition (COLE, 1993).

Il n'est pas nécessaire que chaque moisissure produise des mycotoxines spécifiques. Par exemple, la
gliotoxine peut étre produite par différentes moisissures telles que Aspergillus fumigatus et
Trichodermaviridae. De plus, une méme moisissure peut produire plusieurs types de toxines. Par
exemple, Aspergillus fumigatus, qui est associé a certaines maladies pulmonaires, produit plus de
huit types de toxines différents, selon MAHEUX (1998).

Tableau 7 : principaux genres de moisissures et leurs mycotoxines associées (GHERRAS et el
HIMER., 2017).

Espece fongique productrice Mycotoxine associées

Gliotoxine, funagilline, acide helvolique,
Aspergillus sp. trypacidine, fumitrémorgines,
fumiquinazoline,
Aflatoxines, ochratoxines, stérigmatocystine.

Alternaria sp. Alternariol, acide, ténuazonique
Claviceps sp. Alcaloide (ergotamine et dérives)
Trichothécenes (Déoxynivalénol, toxineT-2,

Fusarium sp. diacetoxyscirpénol, nivalénol), Zéaralénone,

fumonisines, fusarine, moniliformine.

Penicillium OchratoxineA, pénitrem, acide
cyclopiazonique,

Patuline, citrinine.
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L'exposition aux mycotoxines peut entrainer des troubles métaboliques et des pathologies connues
sous le nom de mycotoxicoses. Contrairement aux maladies infectieuses ou contagieuses, leur aspect
pseudo-épidémique résulte de l'ingestion des mémes toxines par le biais d'un aliment commun
(MILLER, 2001 ; JOHANNING et al., 2002).

On constate des variations de sensibilité selon les especes animales. Les ruminants, par exemple,
présentent généralement des symptdmes chroniques légers de toxicité qui ont rarement pour
conséquence la mort. On remarque fréquemment une diminution de I'ingestion et des performances
zootechniques. (YIANNIKOURIS et JOUANY,2002).

111.1.2. Principales mycotoxines

Les cing principaux types de champignons : Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Claviceps et
Alternaria peuvent produire les principales mycotoxines. Ces toxines sont considérées comme
particulierement importantes en raison de leur fréquence de contamination des matiéres premiéres et
des aliments, ainsi que de leur effet toxique sur I'nomme et I'animal. Les mycotoxines les plus
significatives sont les aflatoxines, l'ochratoxine A, les fumonisines, les Trichothécénes et la
Zeéaralénone (BEHNAS et BENAYACHE, 2015).

111.1.2.1. Aflatoxines

Produites essentiellement par Aspergillus flavus et Aspergillus parasiticus, sont le plus souvent
détectées dans les aliments importés de pays ou ces aliments sont cultivés sous des conditions
climatiques chaudes (> 25°C) et humides (> 30%) ; par exemple le mais, grains de coton, arachides
(figure 7).

Les Aflatoxines sont carcinogenes, tératogenes et mutagénes (ZAMBIANCHI et al., 2009).
L’ Aflatoxine By, la plus toxique des aflatoxines, est transformée dans le foie en aflatoxine M. Cette
aflatoxine My est excrétée dans le lait ; elle représente ainsi un danger pour I’homme. Le seuil
réglementaire en Europe, pour 1’alimentation animale (directive 2002/32/CE) est de 20 ppb dans les
matiéres premiéres, 5 ppb pour les aliments complets destinés aux vaches laitiéres. Pour
I’alimentation humaine, le seuil 1égal est de 0,1 & 15 ppb en fonction des aliments et 0,05 ppb pour le
lait (reglement2006/1881CE).
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Figure 7 : Aflatoxine sur arachide (photo ALLTECH)

111.1.2.2. OchratoxineA
Les ochratoxines, produites par Aspergillus ochraceus et Pénicillium viridicatum, sont connues pour
étre néphrotoxiques.

L'ochratoxine A est la plus toxique parmi ces toxines et se trouve principalement dans les céréales
telles que le mais, l'orge et le blé. Des veaux agés de 30 jours, recevant de 0,1 a 0,5 mg d'ochratoxine
A par kg de poids vif par jour pendant 4 semaines, présentent des symptdmes tels que la polyurie, la
dépression, une perte de croissance et la déshydratation. Des Iésions d'entérite et des reins de couleur
grise sont également observés lors de l'autopsie. 1l est important de noter que I'ochratoxine A est
particulierement dangereuse pour les veaux pré-ruminaux (WHITLOW et al., 2001).

Pour réglementer la présence d'ochratoxine A dans I'alimentation humaine, un seuil réglementaire de
0,5 a 10 ppb a été établi en vertu du (reglement2006/1881/CE). En revanche, il n'existe actuellement

aucune recommandation spécifique pour I'alimentation des bovins.

111.1.2.3. Fumonisines

Plusieurs espéces de Fusarium, principalement F. verticillioides et F. proliferatum, semblent étre les
principaux producteurs de fumonisines, qui sont produits presque exclusivement dans les champs. La
présence de fumonisine est associée a des températures élevées en été, ce qui explique pourquoi les
mais du sud de la France sont parfois plus contamines que ceux du nord. Des variations soudaines de
température sont également nécessaires pour favoriser la production de fumonisines. Ces toxines sont
principalement trouvées sur le mais, bien qu'elles puissent parfois étre présentes sur le sorgho et le
riz. Les fumonisines sont nocives pour la santé, provoquant une augmentation des enzymes
hépatiques plasmatiques et une diminution de l'appétit, ce qui peut affecter les performances
zootechniques (WHITLOW et al.,, 2001). Elles sont également considérées comme tumeur-

promotrices et cancérigénes chez 1’homme (reglement 2006/1881/CE).
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La reglementation européenne stipule que la teneur en fumonisines ne doit pas dépasser 200 a 2000
ppb selon I'aliment pour I'alimentation humaine, et entre 5 et 60 ppm pour I'alimentation animale
(reglement 2006/576/CE).

111.1.2.4. Trichothécénes

Les Trichothécenes, qui sont produits par Fusarium spp, sont un large groupe de composés chimiques
contenant de nombreuses molécules. Certains de ces composés peuvent provoquer une irritation des
muqueuses, en particulier des muqueuses digestives telles que la bouche et les intestins. Les nivalénol
(NIV), diacétoxyscirpénol (DAS), Déoxynivalénol (DON également appelé vomi toxine), T-2 toxine,
rirodine A, et verrucarine sont les composés les plus couramment associés a des intoxications. Les
toxines T-2 sont considérées comme les plus toxiques de ce groupe, car en plus de causer une
inflammation des muqueuses digestives, elles peuvent également provoquer une immunodépression
et étre toxiques pour les reins, le foie et les intestins, entrainant parfois la mortalité (WHITLOW et
al., 2001). Seul le DON fait I'objet d'un seuil réglementaire en alimentation humaine, qui est compris
entre 200 et 1750 ppb selon le (réglement 2006/1881/CE), et de recommandations en alimentation
animale, qui sont comprises entre 0,9 et 12 ppm, avec une limite de 2 ppm pour les aliments destinés

aux veaux, agneaux et chevreaux selon (le reglement 2006/576/CE).

111.1.2.5. Zéaralénone

La Zéaralénone est une toxine fongique produite par certains types de Fusarium, notamment F.
graminearum, F. proliferatum et F. culmorum. Cette toxine se développe sur des céréales telles que
le mais, l'orge, l'avoine et le riz dans des conditions fraiches et humides, et sa contamination
commence souvent dans les champs avant de se poursuivre pendant le stockage, a moins que des
mesures de conservation efficaces telles que I'ensilage ou le stockage du mais grain ne soient
rapidement mises en place (FINK-GREMMELS, 2005 ; WHITLOW et al., 2001). La Zéaralénone
peut également se developper dans les ensilages de mais, de sorgho et de ceréales immatures,
provoquant des pertes économiques importantes en raison de ses effets néfastes sur la fertilité et
I'immunité animale (OLIVEIRA et NOORDHUIZEN,2013). Les réglementations imposent des
limites maximales de 50 a 200 ppb pour l'alimentation humaine et recommandent des limites
maximales de 100 a 3 000 ppb pour les aliments pour animaux, avec une limite de 500 ppb pour les
vaches laitiéres. Les contaminations cérealiéres sont particuliérement importantes par temps froid et

humide, ainsi qu'en cas de changements brusques de température entre le jour et la nuit.
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I11.2. Facteurs influencant la mycotoxinogénese

I11.2.1. Facteurs intrinseques

Les facteurs internes font référence aux éléments liés directement a la souche elle-méme, tels que la
vitesse de croissance, la capacité de dissémination, la dispersion des spores et la longévité des spores
(MOREAU, 1994).

Il est important de noter que la présence de moisissures dans un aliment ne signifie pas nécessairement
qu'il est contaminé par des mycotoxines, car certaines moisissures sont toxigenes tandis que d'autres
ne le sont pas. De plus, au sein d'une méme espece toxigene, certaines souches sont plus fortement
productrices de mycotoxines que d'autres (CASTEGNARO et PFOHL-LESZKOWICZ, 2002).

En outre, une espece peut produire plusieurs types de mycotoxines, comme Aspergillus flavus qui
peut produire, entre autres, des aflatoxines, de I'acide cyclopiazonique et de I'aspertoxine. De méme,
certaines mycotoxines peuvent étre produites par plusieurs espéces de moisissures, comme

I'aflatoxine qui est produite par A. flavus, A. parasiticus et A. nomius (AFSSA, 2006).

I11.2.2. Facteurs extrinseques
La synthése de mycotoxines par les moisissures est étroitement liée aux conditions météorologiques,
en particulier a la température, a I'hnumidité (Aw) et a la présence de nutriments. Ces facteurs sont

influencés par des éléments physiques, physico-chimiques et biologiques (MITCHELL et al., 2004).

111.2.2.1. Température

La croissance des micromyceétes ainsi que la production de toxines sont grandement influencées par
la température, qui est également étroitement liée a I'activité de I'eau (Aw). Il est important de noter
que la température optimale pour la croissance des champignons n'est pas toujours la méme que celle
pour la production de toxines, généralement supérieure a la température optimale pour la
toxinogenese. Par exemple, Penicillium viridicatum (un producteur d'Ochratoxine A) se développe a
une température allant de 0 a 31°C pour un Aw de 0,95, tandis que la synthése d'Ochratoxine A n'est
possible qu'a une température comprise entre 12 et 24°C (NORHOLT et al., 1979).

Pour des isolats d'A. flavus et A. parasiticus, une production optimale d'aflatoxines a été signalée
dans une plage de température allant de 20 a 35°C (SCHROEDER et HEIN, 1967).

111.2.2.2. Activité de T ‘eau (Aw)

Il a été établi que la production de toxines nécessite une activité hydrique plus élevée que celle requise
pour la croissance des micromycetes (PFOHL-LESZKOWICZ, 2001) (4). Pour la plupart des espéces
fongiques, I'activité hydrique optimale se situe entre 0,85 et 0,99. Le genre Aspergillus est considéré

comme semi-thermophile et semi-xerophile (SHINHA et BHATNAGAR, 1998).
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Flavus peut se produire dans diverses situations, que ce soit dans les champs, pendant la récolte ou
encore lors du stockage, en raison de la grande capacité d'adaptation de cette espece aux conditions
climatiques (KLICH, 2007). Cela est illustré par la formation d'aflatoxines par A. flavus.

111.2.2.3. pH

Les moisissures ont la capacité de se développer dans une vaste plage de pH, allant de 3 a 8.
Cependant, il existe des valeurs de pH spécifiques qui favorisent une croissance fongique optimale,
géneralement entre 5 et 6 (REBOUX, 2006).

Tout comme pour d'autres parametres tels que la température et I'activité de I'eau, la plage de pH qui
permet la production de toxines est plus limitée que celle qui permet la croissance des moisissures.
En effet, la synthese d'aflatoxines se produit & un pH proche de 6 (MOLINA et al., 2002), tandis que
la croissance de la moisissure productrice d'aflatoxines A. Flavus se déroule a un pH de 5
(HOLMQUIST et al., 1983).

111.2.2.4. Présence d'oxygene

En reégle générale, la production de toxines fongiques est plus sensible aux variations de la
composition de l'air qu'a la croissance des champignons. Des études ont montré que la diminution de
la pression partielle en oxygéne a moins de 1% et I'augmentation des concentrations en CO2 ont un
effet inhibiteur sur la production de mycotoxines (PASTER et BULLERMAN.,1988).

De plus, un taux de 80% de CO2 a été observé pour inhiber la formation d'aflatoxines (PFOHL-
LESZKOWICZ, 1999).

De méme, la réduction des niveaux de concentration en O2 affecte la croissance de Fusarium

proliferatum et rend impossible la synthese de Fumonisine B (KELLER et al., 1997).

111.2.2.5. Composition du substrat

La présence de certaines molécules dans le substrat peut avoir une influence sur la production de
mycotoxines par certaines moisissures (REBOUX, 2006). En effet, une composition qualitative et
quantitative riche en sucres et lipides peut favoriser la toxinogenese. Les céréales et oléagineux, étant
riches en ces nutriments, sont souvent plus susceptibles de favoriser la production de mycotoxines
que les substrats riches en protéines.

De plus, la production d'aflatoxines par A. flavus est favorisée par certains sucres tels que le glucose,
le mannose, le fructose et le saccharose (PFOHL-LESZKOWICZ ,2001).

La production de toxines dépend grandement de la présence de certaines molécules dans le substrat.

Par exemple, la présence d'acide phytique, qui est souvent présent dans les céreales, a pour effet de
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réduire la synthese d'aflatoxines (AF) par A. parasiticus et A. flavus. En revanche, la présence de

certains acides aminés, tels que la proline, favorise cette production, (PAYNE et al.,1983).

111.2.2.6. Interactions microbiennes

De maniére générale, la présence simultanée de différentes espéces de micro-organismes dans le
méme environnement a un effet négatif sur la synthése de mycotoxines. Ce phénomene s'explique
par la possible destruction de la toxine par une autre souche et par la concurrence pour le substrat.
Une étude a montré que la compétition entre Aspergillus flavus et Aspergillus parasiticus a entrainé
une diminution de la synthése d'aflatoxines B1, méme si la souche d'A. parasiticus n'était pas
toxinogéne (PFOHL-LESZKOWICZ, 2001).

De méme, la présence simultanée d'Aspergillus ochraceus et d'Aspergillus flavus dans un méme
substrat a entrainé une augmentation de la production d'aflatoxines et une diminution, voire une
absence, de la sécrétion d'ochratoxines. Ce phénomeéne s'explique par la monopolisation de la source
de phénylalanine par Aspergillus flavus. Etant donné que I'OTA est un analogue structural de cet
acide aminé, elle ne peut alors plus étre synthétisée (BOURAIMA et al., 1993).

111.2.2.7. Présence d'insectes et d'acariens

Les insectes et les acariens sont des porteurs de spores de moisissures et contribuent ainsi a la
contamination des denrées alimentaires par les micromycetes et la production de toxines. Les insectes
peuvent faciliter la pénétration des moisissures a l'intérieur des graines en endommageant leur
enveloppe extérieure. Les acariens, qui vivent sur les céréales infestées, transportent les spores de
champignons sur leur corps et dans leur tube digestif. Par conséquent, lorsque ces acariens entrent en
contact avec les grains, cela crée un environnement favorable & la production de mycotoxines
(PFOHL-LESZKOWICZ, 2001).

Les cultures telles que I'arachide, le coton et le mais peuvent étre infestées par Aspergillus flavus, un
producteur d'AFB1, avant la récolte, en raison de I'attaque de ces plantes par des insectes (LE BARS,
1988).

111.3. Voies d’élimination des mycotoxines

111.3.1. Excrétion dans le lait

L'élimination des toxines et de leurs métabolites via le lait est une voie d'excretion pour les animaux,
qui peut se faire par filtration intercellulaire, diffusion passive a travers les membranes ou transport
actif via des vésicules de sécrétion. Selon les résultats présentés dans le tableau 4, il est évident que
I'AFB1, I'OTA, la ZEN et leurs métabolites respectifs, y compris I'AFM1, présentent un risque

potentiel pour les consommateurs en raison de leur présence dans le lait de vache. Le taux de transfert
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des aflatoxines de I'alimentation au lait est faible et se situe entre 0,3% et 2,2% (SPAHR et al., 2000).
La détection de DON dans le lait n'a été observée que lorsque sa quantité était tres importante dans
I'alimentation. Une dose unique de 920 mg de DON administrée & deux vaches entraine une
concentration de DON libre ou conjuguée de 4 pg/l dans le lait (PRELUSKY et al., 1984). Lorsque
des brebis en lactation ont été nourries avec du DON marqué radioactivement, la substance s'est
rapidement retrouvée presque totalement dans l'urine, avec seulement des traces de dérivés dans le
lait (PRELUSKY et al., 1987). Le taux de transfert de la T-2 varie entre 0,05% et 2%. L'OTA et ses
métabolites ne sont détectés dans le lait de vache qu'en cas d'administration massive de la toxine.

Tableau 8 : résidus de mycotoxines dans le lait de vache recevant des aliments contaminés ou des

doses orales de toxines.

Mycotoxine | Dose Durée de | Formes Concentration | Référence
I’exposition | excrétées de | dans le lait
) lait (ppb)
AFB1 0,35 mg/kg 3 AFM1 0,10 Kiermeier
(1973)
DON 1,8 mg/kg 1 DON <4 Prelusky et al
66 ppm 5 DOM-1 30 (1984) Coté
880 ppm 3 DOM-1 220 et al (1986)
conjuguée Prelusky et al
(1987)
FB1 3mg /| 14 FB1 0 Richard et al
kg (1996)
OTA 50 mg 4 91 150 Ribelin et al
1lg 4 100 (1978)
700
T-2 50 ppm 15 T-2 10 - 160 Robison et al
(1979)
ZEN 25 ppm 7 ZEN 481 Prelusky et al
a-zéaralenol 508 (1990)
B-zéaralénol 370
ZEN 40 ppm 21 ZEN 2,5
a-zéaralénol | 3,0
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ZEN 1,8 et 6g 1 ZEN 40¢et6,1
a-zéaralénol 15et4,0

[3-zéaralénol 4,1¢t6,6

Les doses sont exprimées en mg/kg de masse corporelle, en concentration (ppm) dans le régime
alimentaire, en mg ou g pour les doses orales journaliéres (GALTIER, 1998).

111.3.2. Excreétion urinaire et fécale

Les mycotoxines et leurs métabolites sont excrétés de maniere préférentielle par les voies urinaire et
fécale, en fonction de leur efficacité d'absorption gastro-intestinale et de leur métabolisme hépatique.
Lorsgu'elles sont administrées par voie orale, les mycotoxines hautement absorbées et métabolisées
comme I'AFBL, la citrinine, 'OTA, la Patuline et la ZEN sont excrétées de maniére plus efficace par

voie urinaire, selon Galtier (1998).

111.4. Effets des mycotoxines sur la vache laitiére

Les matiéres premiéres couramment utilisées pour nourrir les vaches laitieres contiennent souvent
des mycotoxines, qui peuvent parfois étre présentes a des niveaux suffisamment élevés pour causer
directement des problémes de santé et de performances chez les animaux. Dans la plupart des cas,
ces toxines sont présentes a des niveaux plus faibles et interagissent avec d'autres facteurs de stress
pour entrainer des réductions de performances, une augmentation des maladies et des problemes de
reproduction (WHITLOW, ET AL 2001).

Toutes ces mycotoxines ont un impact sur les caractéristiques sensorielles des ensilages, ce qui réduit
leur appétence et, par conséquent, leur consommation. Elles peuvent causer des pertes de production
significatives chez les jeunes animaux et les vaches laitiéres a forte production. De plus, ces
mycotoxines peuvent exacerber le déficit énergétique au début de la lactation et contribuer a des
problemes de santé liés a un bilan energétique excessivement négatif.

Modifier l'alimentation peut avoir un impact sur I'équilibre de I'écosystéeme microbien et, par
conséquent, sur le métabolisme microbien. Si une acidose ruminale survient, cela peut entrainer une
diminution des protozoaires, ce qui affecte négativement la capacité de détoxification du rumen
(GAUMY ; ET AL 2001).
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111.4.1. Effets des Aflatoxines
La manifestation clinique chronique de I'aflatoxicose chez les bovins ne peut survenir que dans le cas
d'une formulation inadéquate de leur ration alimentaire, de la présence d'endoparasites ou d'autres
troubles.

Les symptdmes peuvent étre observés a des doses comprises entre 100 et 300 ppb, et comprennent
une diminution de la production laitiére chez les vaches laitiéres ainsi qu'une augmentation de la taille
du foie et une réduction de la croissance chez les bovins destinés a la viande
Les jeunes bovins et les vaches en gestation sont particulierement sensibles a ces aflatoxines, qui
peuvent entrainer une immuno-toxicité, une diminution de lI'appétit, des Iésions hépatiques, une baisse
de la production laitiére et des perturbations des performances de reproduction (ZAMBIANCHI ; ET
AL 2009).

111.4.2. Effets des fumonisines

Les chevaux et les monogastriques sont plus sujets a des troubles causés par les fumonisines. Peu
d'études ont été menées chez les bovins. Chez les jeunes veaux, les fumonisines peuvent causer des
dommages au foie et aux reins (MATHUR ; ET AL 2001).

Chez les vaches laitiéres, des niveaux de fumonisines supérieurs a 100 ppm peuvent entrainer une
diminution de la production de lait et des Iésions hépatiques, tandis que chez les taurillons, elles
peuvent provoquer des lésions hépatiques et des problemes immunitaires (WHITLOW, ET AL 2001)

I11.5. Procédés pour limiter ou réduire les teneurs en mycotoxines
111.5.1. Procédés de prévention et de minimisation des mycotoxines au cours et apres la récolte

Il est primordial de concentrer les mesures préventives sur les cultures, les terres et le stockage des
aliments (conformément au Tableau 9), selon les sources (LITHERLAND 2009 et WHITLOW, ET
AL 2001).
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Tableau 9 : Quelques mesures de prévention et de maitrise des mycotoxicoses
(LITHERLAND 2009).

Terre & Cultures Appliquer une rotation des cultures, éviter une céréale a paille
derriére un mais

Récolte & Ensilage Récolter le mais pas trop tard et pour tous les ensilages, pas sous
conditions humides

Nettoyer et sécher les silos avant d’y mettre les produits

Fermer rapidement et de facon étanche les silos

Utiliser un conservateur pour [I’ensilage pour garantir une
acidification rapide et un conservateur qui prévient le developpement
des moisissures.

Apres récolte Détruire (= broyer) et enfuir les résidus de cultures.

Gestion de la reprise | Ouvrir, controler les surfaces du front d’attaque (photo 3 et 4), enlever

des ensilages les endroits suspects, avoir une vitesse d’avancement du front
d’attaque suffisante (10 cm/j en hiver, 20 cm par jour en ét¢).

Stockage Stocker les grains dans un endroit sec

Figure 9 : Ensilage d’herbe ; front d'attaque propre (photo JOS NOORDHUIZEN)

Figure 8 : Ensilage de mais ; front d'attaque propre (photo JOS NOORDHUIZEN)
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111.5.2. Traitements physiques des grains contaminés

111.5.2.1. Suppression des grains endommageés

En général, les grains de mais qui sont fissurés ou qui ont été endommagés mécaniquement
contiennent des niveaux de fumonisines environ 10 fois supérieurs a ceux des grains intacts. Afin de
réduire I'infestation des grains sains par les grains contaminés, il est conseillé de nettoyer la surface
externe des grains et d'éliminer les grains endommagés. Selon (BALZER et al., 2004), ces mesures
complémentaires peuvent é&tre efficaces. D’aprés (JACKSON et BULLERMAN,1999), la
suppression des grains endommages a permis de réduire le taux de DON et de ZEN dans le mais et
le blé.

111.5.2.2. Lavage

En utilisant de I'eau de robinet sous pression pour laver les grains, on peut diminuer la présence de
mycotoxines dans ceux-ci (WILSON et al., 2004). Cette méthode est applicable aux aliments destines
a la consommation humaine et animale (FANDOHAN et al., 2005). Cependant, le colt du séchage

des grains apres le lavage peut restreindre I'utilisation de cette technique.

111.5.2.3. Décorticage des grains

En éliminant la partie externe du noyau, une réduction de 34% des niveaux de DON et de ZEN peut
étre observée, selon les études menées par (HOUSE et al., 2003 ; FANDOHAN et al., 2005).
Toutefois, I'efficacité du processus de décorticage dépend de la pénétration des moisissures dans les

grains.

111.5.2.4. Traitement thermique

En regle générale, les mycotoxines sont résistantes a la chaleur et aux méthodes de traitement utilisées
pour éliminer les micro-organismes, telles que la stérilisation et le chauffage. Des recherches menées
par (PEERS et LINSELL ,1975) ont montré que les aflatoxines pouvaient rester stables dans les
arachides ou le mais méme aprés avoir été chauffés a 200°C pendant 30 minutes. Toutefois, il
convient de noter que les traitements thermiques sont largement influencés par d'autres facteurs tels

que le pH et la teneur en eau des aliments contaminés, comme I'a souligné (RUSTOM, 1997).

111.5.2.5. Irradiation

Des études ont examiné l'utilisation de I'irradiation Gamma pour réduire la contamination des grains
ou des aliments destinés a la consommation humaine et animale par des spores ou pour éliminer les
mycotoxines deja présentes dans les aliments (FRANK et GRUNEWALD, 1970). Une irradiation

Gamma de 5 kGray peut inhiber la croissance des Fusarium spp. et la formation de mycotoxines dans
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les grains (AZIZ et MOUSSA, 2004). De plus, l'irradiation par faisceau d'électrons de l'orge
contaminé par du Fusarium peut réduire I'infection fongique a des doses supérieures a 4 kGray
(KOTTAPALLI et al., 2003). Cependant, l'irradiation UV n'a pas d'effet sur la fusaproliférine, une
mycotoxine produite par des espéces phytopathogenes de Fusarium, ce qui indique que l'irradiation
par UV peut étre utilisée pour éliminer les spores de moisissures mais pas pour éliminer les

mycotoxines des aliments contaminés (JOUANY, 2007).

111.5.2.6 Extraction

On a étudié Il'utilisation de solvants pour extraire les aflatoxines des arachides contaminées, mais le
produit final ne peut étre destiné qu'a I'alimentation animale. Le rapport entre le solvant et I'aliment
est un facteur crucial dans ce procédé. Bien que cette méthode puisse éliminer toutes les traces
d'aflatoxines sans risque de formation de produits toxiques, elle reste limitée en raison de son co(t
élevé, comme I'a souligné (RUSTOM, 1997).

111.5.3. Usage des adsorbants

Au cours des dernieres années, des recherches ont été menées sur les adsorbants organiques ainsi que
les adsorbants inorganiques plus récemment. Dans le cas ou les mesures de prévention ne
fonctionnent pas et que les aliments sont susceptibles d'étre contaminés par des mycotoxines, ces
adsorbants peuvent étre recommandés. Toutefois, il convient de souligner que ces additifs ne sont pas
autorisés en Europe a ce jour. Les argiles sont des adsorbants naturels composés de silicates ou
d'aluminosilicates qui sont des composes inorganiques poreux. Ces argiles, tels que la bentonite et la
zeolite, sont constitués de molécules de silice chargées positivement et entourées d'atomes d'oxygeéne
chargés négativement. Les structures poreuses de ces adsorbants peuvent absorber les mycotoxines

et les piéger grace aux charges électriques (JOUANY, 2007).

111.5.4. Procédés chimiques

L'utilisation d’hydroxyde d'ammonium ou d'ammoniac gazeux peut étre une méthode efficace pour
réduire les niveaux d'aflatoxines dans les aliments pour animaux. Lorsqu'il est appliqué au mais
contaminé par des fumonisines a une température de 50°C et a une pression atmosphérique pendant
4 jours, I'ammoniac a réduit le taux de FB1 de 30 a 45 %, mais n'a pas modifié la toxicité chez les
rats (NORRED et al., 1991). Le trempage des grains de mais dans de I'eau contenant du Ca (OH)2
n'est pas réellement efficace car il hydrolyse la FB1 qui demeure toxique (PARK et al., 1996a). Une
combinaison de traitement thermique avec du NaHCO3 et H202 seul ou avec du Ca (OH)2 permet
de réduire la FB1 de 100% dans le mais contamine (PARK et al., 1996a). Le traitement du mais

contaminé avec des solutions de bisulfite de sodium a une température de 80°C pendant 18 heures
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peut convertir 85 % de DON en un DON conjugué au sulfonate qui semble étre non toxique pour les
porcs (YOUNG et al., 1987). D'autres traitements chimiques tels que I'acide chlorhydrique, le
peroxyde d'hydrogéne, I'hypochlorite de sodium, I'acide ascorbique et le carbonate d'ammonium n'ont

pas démontré leur efficacité contre le DON.

111.5.4.1. Traitement a I'ammoniaque

La méthode de I'ammonisation, qui consiste a traiter les denrées contaminées par I'ammoniaque, a été
largement étudiée. Selon les recherches de (PARK, 1993), le traitement a 'ammoniaque s'est révélé
étre une solution pratique et efficace pour détoxifier les aflatoxines présentes dans les aliments et
I'alimentation animale. Bien que la décontamination des aflatoxines par I'hydroxyde d'ammonium ait
montré une grande efficacité (plus de 99%) et ait été utilisée avec succés aux Etats-Unis, en France,
au Sénégal, au Brésil, au Mexique et en Afrique du Sud, la FDA (Food and Drug Administration)
n'autorise pas ce type de traitement comme méthode de réduction des niveaux d'aflatoxines dans les
aliments. Un inconvénient majeur de cette technique est que le bétail refuse de consommer les
aliments traités de cette maniére (ZINEDINE, 2004).

111.5.4.2. Bisulfites

L'ajout de bisulfites aux aliments a été réalisé dans le but d'inhiber les activités de certaines enzymes,
ainsi que de ralentir la croissance des micro-organismes. Dans une étude menée par (DOYLE et
MARTH, 1978), il a été constaté que les bisulfites réduisent les niveaux d'aflatoxines B1 et G1
d'environ 50 % aprés environ 5 jours de traitement. De plus, cette durée peut étre réduite a une seule
journée si la température atteint 55 °C pendant le traitement.

111.5.4.3. Antioxydants

Il'y a eu de nombreuses études sur la recherche des propriétés protectrices des substances
antioxydantes contre les effets néfastes des mycotoxines. Les vitamines A, D et E, ainsi que le
sélénium, ont montré des résultats positifs en inhibant la formation de complexes entre les
mycotoxines et I'ADN. Des résultats similaires ont été obtenus avec les riboflavines et les
caroténoides (GALVANO et al., 2001).

111.5.4.4. Argiles
111.5.4.4.1. Bentonite
Les bentonites jouent un réle fondamental dans la lutte contre les mycotoxines. Ce sont des argiles

phyllosilicates présentant une structure cristalline stratifiee. Elles sont souvent appelées smectites en
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raison de leur abondance en argile minérale, notamment la montmorillonite. L'efficacité d'adsorption
des bentonites dépend de la teneur en montmorillonite et des cations interchangeables (KOLOSOVA
et STROKA, 2011). La montmorillonite est composée de couches d'aluminium octaédrique et de
silicium tétraédrique coordonnés avec des atomes d'oxygene. Sa grande surface et sa capacité élevée
d'échange de cations permettent I'adsorption de substances organiques par lI'intermédiaire de cations
et de molécules polaires. Les bentonites ont démontré une grande efficacité dans I'adsorption des
mycotoxines, en particulier des aflatoxines (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), ainsi
que d'autres mycotoxines telles que le ZEN, I'OTA et le FB, dans de nombreuses études in vitro et in
vivo (AVANTAGGIATO et al., 2005 ; MIAZZO et al., 2005 ; RAMOS et al., 1996a, b ; WANG et
al., 2012). La sécurité et I'efficacité des bentonites en tant qu'additifs alimentaires ont également été
évaluées par I'EFSA. 1l a été constaté que les bentonites ne présentent pas de génotoxicité et ne sont
pas absorbées apres leur utilisation en tant qu'additif dans I'alimentation animale (EFSA, 2011). Une
bentonite a base de montmorillonite a été évaluée comme un agent adsorbant ayant des propriétés

anti-mycotoxines aveérees.

111.5.4.4.2. Sépiolite

La sépiolite, également connue sous le nom de silicate de magnésium (Mg0)2(Si02)3, 2H20), est
un autre phyllosilicate qui réagit de la méme maniére que la bentonite et agit également comme un
séquestrant fiable des mycotoxines. A une concentration de 2 %, elle est capable d'adsorber prés de
87 % de la teneur en AFBL1 (8 ppm) présente dans un tampon phosphate (pH 6,5) (MASIMANGO et
al., 1979). Cependant, cette adsorption est réversible, avec environ 77 % de la toxine restant
extractible par le chloroforme. Malgré cela, I'effet protecteur de 0,5 % de sépiolite dans I'aliment
contre la toxicité de I'AFB1 (800 ppm) chez les ruminants a été observé (SCHELL et al., 1993).

111.5.4.4.3. Paroi des cellules de levure (PCL)

La paroi des cellules de levure (PCL) est un ingrédient essentiel dans la formulation des adsorbants
de mycotoxines en raison de son fort pouvoir d'adsorption des mycotoxines, ce qui lui confére une
efficacité optimale. En plus des protéines, des lipides et des polysaccharides, la PCL est
principalement composée de glucanes et de mannanes, qui sont les deux constituants principaux. La
PCL présente une grande variété de sites d'adsorption accessibles pour les mycotoxines, ainsi que
différents mécanismes de liaison (liaisons hydrogeéne, interactions ioniques ou hydrophobes)
(RINGOT et al., 2007). La PCL a démontré une capacité d'adsorption beaucoup plus élevée pour un
large éventail de mycotoxines telles que le ZEN, I'OTA, le FB et le DON (FRUHAUF et al., 2012 ;

PFOHL LESZKOWICZ et al., 2015 ; SHETTY et JESPERSEN, 2006). La fraction 3-D-glucane de
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la PCL est directement liée au processus d'adsorption (FAUCET-MARQUIS et al., 2014). De plus,
les mannanes (issus de Saccharomyces cerevisiae) se sont révélés efficaces pour adsorber le DON a
différentes valeurs de pH, la capacité d'adsorption diminuant & mesure que la concentration de DON
augmente (CARVET et al., 2010). 1l a également été démontré que les glucomannanes estérifiés sont
efficaces pour contrer les effets toxiques de différentes mycotoxines exposées simultanément
(ARAVIND et al., 2003 ; AVANTAGGIATO et al., 2005 ; LI et al., 2012 ; MOHAGHEGH et al.,
2017).

En plus de son réle principal dans I'élimination des différents types de mycotoxines dans
I'alimentation animale, Micotec agit également comme un puissant agent antifongique dans les
matieres premieres grace a une combinaison de sels d'acide propionique. Cela permet de lutter
efficacement contre le champignon Aspergillus, qui est responsable de la formation des aflatoxines.
Les sels d'acide propionique regroupent toutes les propriétés bien connues de I'acide propionique sans
ses inconvénients (corrosivité et odeur nauséabonde). Cette préparation détruira rapidement les
levures et les moisissures, préservant ainsi les valeurs nutritionnelles de I'aliment a leur niveau le plus
élevé.

Les sels d'acide formique possédent des propriétés qui inhibent les fermentations indésirables,
stabilisent le pH et optimisent I'effet antibactérien, ce qui se traduit par une teneur plus élevée en

conservateurs dans le substrat et prolonge son efficacité dans le temps.

111.5.4.5. Autres produits chimiques

Divers produits chimigues tels que la méthylamine, I'hydroxyde de sodium, le peroxyde d'hydrogene
et I'ozone ont été utilisés avec succes pour réduire de maniére significative, inactiver ou détruire les
aflatoxines présentes dans les farines de graines contaminées. Cependant, la plupart de ces traitements

semblent entrainer une certaine diminution de la qualité des protéines (GOLDBLATT, 1986).

111.5.5. Procédés biologiques :

Les techniques physiques et chimiques élaborées pour prévenir la prolifération des champignons ou
pour réduire les niveaux de mycotoxines sont parfois peu efficaces et limitées par divers obstacles,
tels que le colt élevé de leur mise en ceuvre ainsi que la dégradation ou l'inactivation partielle des
mycotoxines. De plus, certaines moisissures ont développé une résistance aux traitements chimiques
et aux agents de conservation. Par exemple, il a été constaté que certains Penicillium peuvent se
développer en présence de potassium de sorbate (DAVIDSON, 2001).

Alors que certains champignons ont la capacité de dégrader le sorbate (selon Nielsen & de Boer,
2000), l'utilisation de la bio préservation ou du contréle d'un organisme par un autre a regu une

attention considérable ces derniéres années (MAGNUSSON et al., 2003). Le groupe 12-13 époxyde
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est responsable de la toxicité des Trichothécénes. Ainsi, la dépoxydation réactionnelle peut étre
effectuée par la flore ruminale et intestinale (HE et al., 1992 ; KOLLARCZIK et al.,1994) ou par une
nouvelle souche d'Eubacterium isolée du rumen des bovins par (BLINDER et al., 2000), entrainant
une réduction significative de la toxicité.

Les bactéries lactiques sont des microorganismes naturels antagonistes qui offrent de nombreuses
possibilités d’application (DALIE et al.,2010). Ces bactéries, qui font partie de la flore intestinale,
sont couramment utilisees dans l'industrie agroalimentaire pour produire des aliments fermentés.
Elles produisent plusieurs substances antagonistes qui ont la capacité de contréler les bactéries
pathogenes et la flore responsable de la détérioration des aliments. En outre, leur utilisation pour
contréler les moisissures pourrait étre une alternative intéressante aux méthodes physiques et
chimiques en raison de leurs importantes propriétés antimicrobiennes.

Une méthode envisageable est d'utiliser des microorganismes spécialisés pour réduire ou éliminer les
mycotoxines (BATA et LASTZTITY, 1999). Les techniques biologiques présentent divers avantages,
notamment :

< La capacite a détruire, réduire ou inactiver les toxines ;
< L'inactivation des spores et du mycélium ;

< La préservation de la valeur nutritionnelle de I'aliment ;
< Le maintien des propriétés physiques de I'aliment ;

< Le co(t peu élevé du processus de décontamination.

I11.6. Normes et aspects Reéglementaire des Mycotoxines :

Si des signes d'alerte et des facteurs de risque sont présents, il est nécessaire de confirmer ou
d'infirmer le role des mycotoxines en détectant leur présence, de préférence sur les animaux si cela
est possible (comme I'aflatoxine dans le lait) ou dans la ration alimentaire donnée aux animaux. Pour
évaluer le risque, des seuils acceptables sont proposés dans le tableau 4. Si ces seuils sont dépasses,
le risque de troubles augmente considerablement (CRAIG 2009, BLYTHE LL, ROBINSON 2012,et
TOR-AGBIDYE 1993 ).
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Tableau 10 : recommandations de seuil maximum acceptables ) dans la ration des bovins (CRAIG
2009 et, ROBINSON 2012 , TOR-AGBIDYE 1993, BLYTHE LL).

Type de toxine Seuil de risque pour vaches laitiéres
Vomi toxine (DON) Bovins a risque @ : 3 ppm
Autres bovins : 5 ppm
Fumonisines Bovins a risque @ 30 ppm
Autres bovins : 50 ppm
T-2 toxine Bovins a risque @ 50 ppb
Autres bovins : 100 ppb
Zéaralénone Bovins a risque @ 15 ppm
Autres bovins : 25 ppm
Aflatoxines Bovins a risque @®: 100 ppb
Autres bovins : © 200 ppb
Ergo valine Bovins a risque @ 400 ppb
Autres bovins : 750 ppb

(1) : Ces recommandations sont valables uniquement si une seule mycotoxine est détectée dans
I'aliment. Si plusieurs mycotoxines sont présentes, il convient d'étre extrémement prudent. Par
exemple, des taux de Zéaralénone de 400 ppb peuvent causer des troubles de la reproduction en
présence de DON.

(2) : Les bovins présentant un risque sont les veaux pré-ruminants, les vaches ayant une population
microbienne ruminale suboptimale (par exemple, en début de lactation) et les vaches ayant un transit
ruminal rapide (par exemple, les vaches laitiéres a haut rendement avec une forte ingestion).

(3) : 1l est également important de prendre en compte les seuils légaux de 20 ppb et 5 ppb pour les
vaches laitiéres.

Des réglements portant sur la contamination des produits alimentaires et des aliments pour animaux
par les aflatoxines ont été publiés sur environ 60 pages. Dans les pays industrialisés, les limites

maximales de résidus (LMR) admissibles sont définies comme suit, selon HIGHLEY et al (1994).

Tableau 11 : Qualité maximales admissibles d'aflatoxine (HIGHLEY et al, 1994).

Marchandise Quantités maximales Aflatoxines

Admissibles (ug/Kg)

Alimentation humaine 5430
Aliments pour bébés 5a20
Aliments pour bétail laitier, jeune bétail 5a20
Aliments pour porcins et volaille 10a30
Aliments pour bovins et caprins 20 & 300
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Les Mycotoxines sont trés résistantes et ne peuvent étre éliminées ni par la cuisson, ni par d'autres
méthodes, ce qui signifie que les aliments contaminés doivent étre détruits. Les niveaux maximums
autorisés sont de 8ug/Kg pour l'aflatoxine Bl et 15ug/Kg pour les aflatoxines totales. En ce qui
concerne les ochratoxines, les niveaux maximaux autorisés sont de Sug/Kg pour les céréales brutes
destinées a €tre triées avant leur utilisation pour I'alimentation humaine et de 3ug/Kg pour les céréales

et leurs produits dérivés utilises (AGRIOS, 1994).
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Chapitre IV



IV.1. Généralités sur les acides organiques
IV.1.1. Definition
L’acide organique fait référence a une large classe de composés utilisés dans les processus
métaboliques de base de I’organisme.

Ils sont largement présents dans la nature en tant que constituants de tissus végétaux ou animaux et
sont principalement formés par des micro-organismes lors de la fermentation des glucides dans
le tube digestif.

En milieu anaérobie, la matiere organique est incomplete oxydée en plus, les acides organiques sont
les principaux produits finaux du catabolisme des glucides et des acides aminés. (RUSSELL et DIEZ-
GONZALEZ 1998).

Les acides organiques comprennent généralement tous les acides carboxyliques et certains acides
aminés. Les acides gras a chaine courte font également partie de 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 renferment soit des acides monocarboxyliques simples (acide acétique, butyrique,
formique et propionique) ou des acides carboxyliques a groupement hydroxyle (acide citrique,
lactique, malique et tartrique) soit des acides carboxyliques a chaine courte contenant des doubles
liaisons (acide fumarique et sorbique) (SHAHIDI, 2014 ; PEARLIN et al., 2020).

Ils se présentent également sous forme de potassium, sodium ou des sels de calcium. (PAPATSIROS
etal., 2013).

IV.1.2. Nomenclature

Selon la nomenclature officielle de 'TUPAC (International Union of Pure and Applied Chemistry),
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 également étre
regroupés arbitrairement selon leur longueur de chaine carbonée, c'est-a-dire les acides gras a chaine
courte, les acides gras a chaine 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 nommeés systématiquement a partir de I'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.
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Tableau 12:nomenclature des acides organiques (CHERRINGTON et al.,1991).

Formule

Nom commun

Nom systématique

Acides gras a chaines courtes

C1 HCOOH Acide formique Acide méthanoique
C2 CH3COOH Acide acétique Acide éthanoique
C3 CH3CH2COOH Acide propionique Acide propénoique
C4 CH3(CH2)2COOH Acide butyrique Acide butanoique
C5 CH3(CH2)3COOH Acide valérique Acide pentanoique
C6 CH3(CH2)4COOH Acide caproique Acide hexanoique
Acides gras a chaines moyenne
C7 CH3(CH2)5COOH Acide énanthique Acide heptanoique
C8 CH3(CH2)6COOH Acide caprylique Acide octanoigue
C9 CH3(CH2)7COOH Acide pélargonique Acide nonanoique
C10 CH3(CH2)8COOH Acide caprique Acide décanoique

Acides gras a chaines longues
C12 CH3(CH2)10COOH

Acide laurique Acide dodécanoique

C14 CH3(CH2)12COOH Acide myristique Acide tétradécénoique
C16 CH3(CH2)14COOH Acide palmitique Acide hexadécanoique
C18 CH3(CH2)16COOH Acide stéarique Acide octadécanoique

IV.1.3. Mécanisme et mode d'action

Les différentes activités des acides dépendent également du pouvoir tampon du milieu, de la présence
de composés organiques par exemple : caséine dans les produits laitiers acides, concentration en
acide, structure acide telle que la longueur de chaine et saturation, et si des sels acides ou des mélanges
d'acides ont été utilisés. (CHERRINGTON et al., 1991).

Il a été rapporté que chaque acide a ses propres effets microbiens et acidifiants. Souvent, un mélange
ou une combinaison de plusieurs acides présente des valeurs de pKa différentes et un large spectre
d'activite pour maintenir un pH optimal dans I'intestin (NGUYEN et al., 2020). La fonction et le mode
d'action de ces acides dépendent de leur pH et de leurs valeurs pKa. Les acides organiques avec des
valeurs de pKa élevées sont en fait des acides plus faibles et donc des conservateurs alimentaires plus
efficaces, puisqu'ils sont présents en proportion plus élevés sous la forme non dissociée, ils protégent
les aliments des infections par les champignons et les micro-organismes. (NGUYEN et al., 2020).
Ainsi, plus le pKa d'un acide organique est faible (plus forte proportion de formes dissociees), plus
son effet abaisseur de pH est important et plus son effet antibactérien dans les parties les plus distales
du tube digestif pendant le transit est faible. Les acides forts (avec un faible pKa) acidifient les

aliments et I'estomac, mais n'ont pas d'effets directs importants sur le microbiote intestinal. En effet,
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I'acide a une double action antimicrobienne : une action produite par I'acidification du milieu, et une
action spécifique produite a I'intérieur des micro-organismes. (NGUYEN et al., 2020)

(Acetic acid)

CH,COOH CH,COO-

Dissociated

M

pH reduction

Figure 10:propriétés des acides organiques

Antimicrobial
effect

IV.1.3.1. Effet acidifiant

Les mécanismes d'action des acides organiques comprennent I'abaissement du pH gastrique ou de la
capacité tampon de l'alimentation, ce qui conduit a moins d'agents pathogenes dans I'estomac,
détruisant ainsi directement les bactéries et équilibrant les populations microbiennes. Croissance
bactérienne (PAPATSIROS et al., 2013). Les acides organiques et les sels a faible pKa exercent un
effet inhibiteur de croissance sur les micro-organismes en abaissant le pH externe. (PEARLIN et al.,
2020) ont rapporté que les acidifiants inhibent la croissance des bactéries pathogénes et réduisent la
compétition microbienne en affectant le pH externe.

La croissance de la plupart des bactéries sensibles au pH (Escherichia coli, Salmonella et Clostridium
perfringens) est minimisée en dessous de pH 5, de sorte qu'elles ne peuvent pas se développer dans
des conditions extrémement acides (pH < 4,5), tandis que les bactéries acido-résistantes peuvent
survivre.

Pour une croissance optimale, la plupart des espéces bactériennes nécessitent un pH spécifique.
Cependant, tous les micro-organismes ne sont pas également sensibles au pH :

- Le pH interne varie selon les micro-organismes (6,5 pour les acidophiles, 9 pour certains
alcalophiles).

- Bacteéries acido-resistantes telles que Lactobacillus sp. et bifidobactéries sp. peut supporter un
déséquilibre entre le pH externe et interne ou l'acide peut quitter les bactéries en revenant a sa forme
non dissociée a un pH interne inférieur. (PEARLIN, 2020).

- Chez les bactéries Gram-positives, des niveaux éleves de potassium intracellulaire peuvent
également neutraliser les anions acides (RUSSELL et DIEZ-GONZALEZ, 1998).
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1V.1.3.2. Effet antimicrobien spécifique

Outre l'effet inhibiteur di a l'abaissement du pH, les acides organiques ont également un effet
bactéricide direct. Les acides faibles ont une activité antimicrobienne plus forte a pH bas qu'a pH
neutre (SALMINEN, 1998). Cela signifie qu'ils sont plus efficaces dans des conditions acides
(comme dans I'estomac) et moins efficaces dans des conditions de pH neutre (comme dans le tractus
intestinal). Les acides organiques les plus couramment utilisés sont les acides gras a chaine courte
tels que les acides formiques, propioniques, butyriques, acétiques, citriques et maliques qui sont des
acides dicarboxyligues. Ce sont généralement des acides organiques faibles (NGUYEN et al., 2020),
ils seront donc plus efficaces contre les microorganismes au pH cytoplasmique.

L'importance d'un pH bas sur l'activité antimicrobienne des acides organiques peut s'expliquer par
son effet sur la dissociation acide. A faible pH, davantage d'acides organiques, seront présents sous
forme non dissociée (DIBNER et BUTTIN, 2002). Rappelons que les acides sont caractérisés par la
valeur dite du pKa, qui correspond au pH auquel il existe un équilibre entre les formes dissociées
(COO-) et non dissociées (COOH) : plus la valeur du pH est inférieure au pKa, plus l'acide est sous
forme non dissociée. Cependant, c'est cette forme non dissociée qui a des effets spécifiques sur les
micro-organismes (outre l'acidification). Selon (ACHESON,1999), les acides organiques sont plus
bactéricides sous leur forme non dissociée.

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 a activité antimicrobienne ont une valeur
de pKa - le pH auquel I'acide est a moitié dissocié - entre 3 et 5. (DIBNER et BUTTIN, 2002) Les
acides organiques non dissociés sont lipophiles et pénétrent facilement les membranes cellulaires
bactériennes (HOLZAPFEL,1998) et les membranes cellulaires fongiques (MROZ et al., 2006,
PARTANEN, 2001), abaissant ainsi le pH intracellulaire et ralentissant les activités métaboliques des
bactéries (TAYLOR, 2005). Mécanismes (PARENTE, 1994).

Une fois a l'intérieur de la cellule bactérienne, le pH élevé du cytoplasme entraine une dissociation
acide et la diminution du pH intracellulaire qui en résulte perturbe les réactions enzymatiques et les
systemes de transport des nutriments (CHERRINGTON et al., 1991). De plus, le processus de
transport des protons libres hors de la cellule nécessite de I'énergie, ce qui contribuerait a réduire
I'énergie nécessaire a la prolifération cellulaire, entrainant un certain effet bactériostatique. (DIBNER
et BUTTIN, 2002). En effet, les acides organiques associés a une activité antimicrobienne spécifique
sont des acides a chaine courte (C1-C7) et sont de simples acides monocarboxyliques tels que : les
acides formiques, acétiques, propioniques et butyriques, ou des acides carboxyliques a groupements

hydroxyles tels que : Acide lactique, I'acide malique, I'acide tartrique et I'acide citrique.
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Les acides organiques sont plus efficaces a faible pH (c'est-a-dire sous leur forme non dissociée) et
sont plus efficaces au niveau ou au-dessous du pKa de l'acide. De plus, I'inhibition de la croissance
microbienne par les acides faibles implique la diffusion rapide de molécules non dissociées a travers
la membrane plasmique. La dissociation intracellulaire de ces molécules libere des protons qui
acidifient le cytoplasme et empéchent la croissance fongique (LEVITAL et al., 2009). Les sels de
certains de ces acides présentent également des effets antimicrobiens. D'autres acides, tels que I'acide
sorbique et I'acide fumarique, ont une certaine activité antifongique et sont des acides carboxyliques
a chaine courte contenant des doubles liaisons. (DIBNER et BUTTIN, 2002).

L'activité antimicrobienne dépend entierement de I'acide utilisé. Par exemple, les acides formiques et
propioniques ont une activité a large spectre contre les bactéries et les champignons, tandis que l'acide
lactique est principalement efficace contre les bactéries, tandis que I'acide sorbique est connu pour
étre efficace contre les moisissures (HAJATI, 2018). Le sel de calcium de I'acide propionique est un
agent de conservation puissant qui ne présente aucun danger pour la santé et a peu ou pas d'odeur aux
taux d'utilisation normaux. Il est tres efficace contre les moisissures et les bactéries et est
principalement utilisé dans I'alimentation humaine et animale et dans les produits pharmaceutiques
(ALAM et al., 2014). L'acide propionique a un effet inhibiteur sur lI'absorption des molécules de
substrat telles que le phosphate et les acides aminés, qui peuvent perturber le gradient électrochimique
dans la membrane cellulaire et perturber le 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).

IV.2. Utilisation des acides organiques en nutrition animal

Le premier role des acides organiques en élevage est lié a la conservation des aliments. Les acides
organiques tels que l'acide sorbique et l'acide propionique sont utilisés depuis longtemps pour
controler la détérioration des aliments et réduire la croissance bactérienne et la moisissure dans les
aliments pour animaux (HAJATI, 2018). L'activité des acides organiques sur le microbiote intestinal
était trés similaire. Dans les deux cas, I'acide a modifié la population microbienne en fonction de
I'étendue de son activité antimicrobienne. Dans I'alimentation animale, I'activité fongique de controle
de la croissance prédomine, tandis que dans l'intestin, les populations affectées sont principalement
des bacteéries, dont la croissance est la plus affectée par des conditions acides. Cependant, il faut
souligner que le mécanisme d'action des acides organiques est complétement différent et s'ajoute a
celui des acides inorganiques comme HCI (DIBNER et BUTTIN, 2002).
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Le potentiel des acides organiques dans la conservation des aliments pour animaux, principalement
pour protéger I'aliment contre les dommages microbiens et fongiques, mais aussi pour son utilisation
directe en nutrition animale en raison de son effet sur le pH de la flore gastrique et intestinale, est déja
connu et éprouvé dans de nombreux tests en laboratoire et sur le terrain (LUCKSTADT et al., 2004).
Les acides organiques alimentaires sont largement utilisés pour leur activité antimicrobienne,
induisent une réduction du pH dans le tractus gastro-intestinal (KIM et al., 2005), agissent contre les
bactéries pathogénes et améliorent potentiellement la disponibilité 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).

IV.2.1. Utilisation dans la conservation des aliments de bétail

Des longueurs de chaine carbonée courtes allant jusqu'a sept atomes de carbone sont souvent
caractéristiques des acides organiques freqguemment utilisés dans l'alimentation de bétail, puisque ce
sont les acides les plus associés a I'activité antimicrobienne. Etant donné que ces acides organiques
sont naturellement présents dans I'organisme, ils sont facilement métabolisés par les animaux (VOET
et VOET, 2021). Pour un élevage réussi, un approvisionnement constant en aliments pour animaux
de haute qualité doit étre garanti tout au long de I'année. Méme dans des exigences hygiéniques, des
facteurs tels qu'une humidité élevée et des environnements chauds peuvent engendrer la croissance
de certains champignons, levures ou bactéries qui réduisent la valeur nutritionnelle des aliments en
métabolisant I'amidon et les protéines.

D'aprés le genre d'organisme et le degré d'infection, les conservateurs inhibent le développement des
micro-organismes et réduisent I'absorption d'agents pathogénes via les animaux qui, autrement,
entraineraient de graves risques pour la santé. (PEARLIN et al., 2020). Prenons, par exemple,
I'ensilage, une substance premiére fournir par la fermentation de cultures assez humides telles que les
graminées, les haricots et le mais. Afin de produire un produit de haute qualité, le pH de ces cultures
doit étre abaissé des que possible apres la moisson, et ce déroulement peut étre précipité par I'ajout
d'acides inorganiques et organiques, en utilisant souvent I'acide formique comme ingrédient unique
ou en combinaison avec d'autres produits chimiques (CHERRINGTON et al., 1991).

Les acides organiques ont été amplement utilisés pour optimiser la préservation du fourrage et des
céréales (LEVITAL et al., 2009). Par conséquent, la détérioration des aliments causée par les
bactéries et les champignons peut étre atténuée (GHELLER et al., 2020).
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L'ajout d'acides organiques peut développer la qualité de I'ensilage en accélérant la chute du pH dans
les premiéres étapes du processus d'ensilage et/ou en influe comme agents antifongiques (LEVITAL
et al., 2009).

Les acidifiants utilisés dans I'alimentation des animaux de ferme sont les acides formiques, acétiques,
propioniques, butyriques, lactiques, sorbiques, fumariques, tartriques, citriques, benzoiques et
maliques (PAPATSIROS et al., 2013).

Les acides formiques et propioniques peuvent étre utilisés pour aider a produire de I'ensilage
fermenté traditionnel ; des acides plus avancés, qui peuvent étre trop chers pour un usage commercial,
produisent de I'ensilage sans fermentation, alors que certains acides, par ex. Les acides butyriques,
valériques et caproiques se sont avérés intolérable a cause de leur odeur désagréable.

Les substituts de lait acidifiés sont employés pour alimenter les veaux non sevreés, et leur utilisation
a été associee a une diminution du nombre coliforme dans le lait préparé a la ferme et dans les
excrements des veaux nourris par ces produits. (CHERRINGTON et al., 1991)

De nombreux acides organiques ont des conséquences bénéfiques sur les performances des animaux
et sont ainsi considérés comme des conservateurs efficaces pour I’alimentation humaine et animale.
L'ampleur de leur effet antibactérien divers d'un acide a I'autre, en fonction de la concentration et du
pH (DIBNER et BUTTIN, 2002).

Comparé a d'autres acides organiques a chaine courte, I'acide propionique a la plus forte activité
antifongique. Les caractéristiques antifongiques de l'acide propionique augmentent avec la
diminution du pH.

L'efficacité de I'acide propionique dans I'amélioration de la constance aérobie de I'ensilage de mais
et des épis de mais a fort degré hygrométrique a été rapportée dans plusieurs recherche, ce qui en fait
un conservateur absolu pour les aliments céréaliers.

Les additifs d'acide propionique peuvent partiellement contrebalancer une mauvaise gestion des silos.
De plus, ils peuvent étre ajoutés a I'ensilage ou aux rations mélangées totales juste avant I'alimentation
pour éviter que les mangeoires ne se réechauffent et ne se gatent pas.

Le propionate est notamment utilisé comme conservateur alimentaire ou herbicide sur les principaux
marchés en raison de ses caractéristiques antimicrobiennes. Les propriétés antimicrobiennes du
propionate conduisent a son utilisation sous forme de sels de sodium, de calcium ou de potassium.
(GONZALEZ-GARCIA et al., 2017)

Cependant, plusieurs propionates ont été évolué et exploité pour empécher les levures qui assimilent
I'acide lactique quand l'ensilage est orienté a l'air et ainsi augmenter la stabilité aérobie. (LEVITAL,
2009).
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Le propionate de calcium est I'un des conservateurs antimicrobiens les plus efficaces dans I'industrie
des aliments fermentés, qui peut se dissocier en acide propionique le principe actif antifongique et en
ions calcium.

Le propionate de calcium est pratiqué dans I'industrie de I'alimentation animale pour empécher la
croissance des moisissures et diminuer I'incidence de I'aflatoxine chez les animaux. (ZHANG et al.,
2020).

Le propionate est un puissant inhibiteur de croissance des moisissures qui inhibe la croissance de
Listeria monocytogenes lorsqu'il est combiné avec les acides lactiques et acétiques. (GONZALEZ-
GARCIA et al., 2017).

D’autrement, comme il y a moins de détérioration des aliments, moins de chaleur est généree dans
les aliments, évitant ainsi la perte d'énergie et la mauvaise appétence des aliments, que I'animal refuse
de consommer. (ZHANG et al., 2020).

IV.2.2. Utilisation comme alternative aux antibiotiques
Dés le ler janvier 2006, I'Union européenne (UE) a interdit l'utilisation d'antibiotiques comme
facteurs de croissance dans I'alimentation animale a tous les niveaux en raison de leur impact négatif
potentiel sur la santé animale et la sécurité alimentaire (Article 11- 2 du réglement (CE)
n°2003/1831).
Cette interdiction a conduit au développement d'alternatives aux antibiotiques, et des additifs non-
antibiotiques ont été développés pour l'utilisation prophylactique d'agents pathogenes ou comme
promoteurs de croissance (PAPATSIROS et al., 2013).
Comme les antibiotiques, les acides organiques possedent une activité antimicrobienne avec des
avantages clairs et significatifs pour la santé et le développement intestinaux, et finalement des effets
positifs sur la santé et la productivité des animaux. Les acides organiques utilisés comme acidifiants
dans les aliments du bétail sont considérés comme des alternatives aux antibiotiques et peuvent
optimiser la digestibilité des nutriments.
De plus, les acides organiques ont d'autres effets additionnels qui travaillent bien au-dela des
antibiotiques, tels que I'abaissement du pH du tube digestif et I’augmentation des niveaux de sécrétion
pancréatique (NGUYEN et al., 2020).
La supplémentation en OA a une conséquence positive sur la rumination, conduisant a une meilleure
absorption des nutriments essentiels (NGUYEN et al., 2020).
L'impact positif de I'OA peut étre décerné a une variété de facteurs, notamment :

e Activité antibactérienne des OA non dissociées.

e Diminuer la valeur du pH du tractus digestif, en particulier la valeur du pH de I'estomac, et

favoriser la digestion proteine.
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e Diminue le taux de vidange gastrique.

e Stimule I'excrétion et I'activité des enzymes dans l'intestin gréle.

e Fournis des nutriments aux tissus intestinaux ; ainsi, améliore I'intégrité et fonction muqueuse
(DE LANGE et al., 2010).

IV.3. Effet des acides organiques et leurs sels sur la sante et les performances des vaches
laitiéres

IV.3.1. Acide malique et les sels d’acide malique

IV.3.1.1. Effet de I’acide malique sur les performances de reproduction

La diminution de I'apport en matiére séche chez les vaches a la mise-bas est due a la croissance feetale
et a d'autres changements hormonaux qui réduisent le volume du rumen, réduisant ainsi I'apport en
matiére séche (INGVARTSEN et ANDERSEN, 2000).

La gestation, le vélage et la lactation exercent un stress physique et métabolique sur les animaux
laitiers, ce qui peut entrainer une diminution des performances des vaches au début de la lactation
(MELENDEZ, 2006).

En outre, le déficit énergétique en début de lactation provoque une hypoglycémie, qui persiste tant
que le poids corporel est perdu, entrainant une diminution de la sécrétion d'insuline et d'hormones de
la reproduction (LH, FSH, etc.), provoquant un arrét de I'activité ovarienne et des chaleurs, et peuvent
causer un risque pathologique tel que la cétose, I'involution utérine, le déplacement de la caillette, les
mammites et I'incidence de la dystocie et du prolapsus utérin (Mulligan et al., 2006a et Goff, 2008).
Les vaches laitieres en post-partum distribuent tout d'abord I'énergie métabolisable a la production de
lait et aux gains de condition physique, puis aux fonctions de reproduction (Lucy, 2001).

Une efficacité de reproduction augmentée est un facteur clé d'une production laitiere viable et
influence excessivement la profitabilité d'un troupeau. Parce que la fertilité est liée a de nombreux
processus physiologiques, y compris le métabolisme énergétique et la sensibilité a I'insuline, les
changements nutritionnels pour soutenir une production laitiére plus élevée peuvent avoir eu un
impact negatif sur I'état reproducteur des vaches laitiéres.

L'acetate, le propionate et le butyrate sont les principaux acides gras a chaine courte présents dans le
liquide du rumen, et leurs concentrations et proportions relatives dépend de la quantité et de la
composition des aliments ingérés.

Les changements dynamiques des AGCC ont été peu étudiés en corrélation avec l'etat de
reproduction, mais peuvent constituer une méthode d'amélioration viable en raison des interactions

connues entre I'état énergétique, la sensibilité a I'insuline et I'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique.
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Les réponses post-absorption aux AGCC étaient analogues chez les mammiferes, par conséquent, la
connaissance du statut accru de propionate dans les bovins laitiers peut conduire a des applications
chez d'autres mammifeéres.

Considérant que I'AGCC peut avoir un effet sur le métabolisme énergétique, affectant ainsi les
performances de reproduction (BEDFORD et al., 2018).

D’aprés I'étude de (EI-Nour et al., 2009), la progestérone a été significativement augmentée chez les
vaches traitées avec de I'acide malique le 3éme jour aprés la premiére ovulation, le 3éme et 7éme jour
aprés 1'cestrus et le 21éme jour aprés la conception. Une autre étude (BUSHMISH et al., 1980) a
documenté des niveaux moyens accrus de progestérone lutéale par le corps jaune chez les génisses
avec un rapport molaire élevé de propionate ruminal.

L'augmentation de la synthése de progestérone et I'augmentation de la production de propionate dans
le rumen chez les vaches traitées a I'acide malique peuvent étre attribuées a I'augmentation des taux
d'insuline sérique.

L'existence de récepteurs a l'insuline a été indiquée sur le corps jaune bovin.

Par consequent, l'augmentation de la production de progestérone pourrait étre due a un effet direct
de I'insuline sur le corps jaune ou a une augmentation du taux d'ovulation.

En ce qui concerne l'effet de la supplémentation post-partum en acide malique sur les notions de
reproduction, (EI-Nour et al., 2009) ont documenté une réduction du nombre de jours entre la
premicre ovulation et le premier cestrus chez les vaches supplémentées en acide malique.
(WATERMAN et al., 2006) ont raconté que l'augmentation du potentiel glycogénique stimule la
reprise de I'cestrus, avec un intervalle plus bref entre la premiére ovulation et le premier cestrus.

La restauration de la synthése normale de LH est nécessaire au développement folliculaire pré
ovulatoire et a été reconnue comme un événement clé dans la récupération du cycle ovarien chez les
vaches laitieres au début de la lactation. La supplémentation en malate a un effet prononcé sur la
libération de LH, qui est initiée par divers signaux métaboliques ; I'un de ces signaux est
I'augmentation de la fabrication de propionate dans le rumen suite a une supplémentation en malate,
puisqu’il a été¢ démontré que la perfusion de propionate améliore la sécrétion de LH chez les génisses
en réponse a la GnRH.

De plus (BUSHMISH et al., 1980) ont constaté une augmentation de la sensibilité des ovaires aux
gonadotrophines chez les génisses a mesure que la proportion de propionate dans le rumen
augmentait. L'augmentation des taux d'insuline sérique associée a la supplémentation en acide
malique peut jouer un réle dans la synthese et la régulation de la LH.

Les récepteurs de l'insuline sont situés dans le noyau arqué et I'nypothalamus basal médial (une région
du cerveau qui contient les neurones de I'hormone de libération des gonadotrophines GnRH).

Chez larate :
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Au niveau ovarien, les récepteurs de I'insuline sont largement diffusés dans tous les compartiments
ovariens. L'insuline augmente la réactivité ovarienne a la LH, entrainant une augmentation des taux
d'cestradiol et de progestérone circulants, améliorant ainsi les performances post-partum des vaches.
(EL-NOUR et al., 2009) Ont rapporté que les vaches traitées a l'acide malique avaient des taux de
conception accrus associés a des niveaux elevés de progestérone pendant la phase lutéale. La
progestérone est importante pour I'implantation d'embryons et le maintien de la gestation, et il a été
démontré qu'une diminution des taux de progestérone est associée a une libération accrue de PGF2a,
qui résultant la lutéolyse de corps jaune et I'interruption de gestation. (EL-NOUR et al., 2009).
(BUSHMICH et al., 1980) Rapporté une relation claire, rapide et positive entre I’augmentation du
propionate du rumen et de la réponse ovarienne aux gonadotrophines endogénes et exogenes. Il a été
démontré que le propionate affecte le systéme endocrinien.

(HERTELENDY et al., 1969) Ont établi que le propionate intraveineux stimulait la sécrétion
d'insuline chez les moutons a des niveaux physiologiques. A des niveaux élevés, les perfusions de
propionate stimulent la sécrétion d'insuline et d’hormone de croissance.

Autrement, les génisses prépubéres traitées avec monensin avaient une capacité accrue a libérer
I'normone lutéinisante (LH) en réponse a I'normone de libération des gonadotrophines exogeénes
(GnRH) par rapport a leurs pairs non traités au monensin (RANDEL et RHODES, 1980) ou des
cestrogénes (RANDEL et al., 1982).

Ces études indiquent qu'il existe une relation inextricable entre la performance reproductive, la
sécretion et/ou la synthése d'hormones reproductives et la production d'’AGV ruminaux.

Bien qu'il ait été démontré que le changement des AGV ruminaux pour augmenter la production de
propionate affecte les traits de reproduction, il n'a pas été démontré que cet effet est causé par le
propionate lui-méme. (WATTERMAN et al., 2006)

Ces résultats éetaient dus a une surstimulation a court terme par l'insuline chez les génisses
réceptionnant des perfusions de propionate.

(BERGMAN et WOLFF, 1971) ont raconté que les perfusions intraveineuses de propionate et de
butyrate a des taux d'entrée physiologiques étaient associées a des augmentations significatives des
concentrations d'insuline et de glucagon.

En outre, I'administration intraruminale d'AGV était associée a des augmentations transitoires du
glucagon et de l'insuline, tandis que la perfusion intrabomasale d’AGV produisait des augmentations
plus prononcées de I'insuline plasmatique et du glucagon. (BASSETT, 1972).

Aprés au moins 21 jours de médication par perfusion, les génisses P avaient des concentrations

plasmatiques de glucose plus élevées (P<0,10) que les génisses C.
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Ces résultats suggerent que les génisses P ont plus de glucose circulant et des concentrations plus
élevées de glucose qui peuvent étre disponible pour les tissus cible, a la suite de I'adaptation du
systeme metabolique a I'augmentation soudaine des précurseurs du glucose observée a la périodel.
Au cours de la période 3, les concentrations plasmatiques moyennes de glucose étaient similaires
dans les deux groupes de traitement. Ces données suggérent que les processus métaboliques
impliquant la capacité de I'hypophyse a répondre a la GnRH et ensuite a libérer la LH commencent a
changer des 24 heures aprés le début de la perfusion de propionate.

Au moins 21 jours apres le debut de l'injection de propionate, I'hypophyse a pu libérer plus de LH
en réponse a la GnRH par rapport a I'nypophyse des génisses recevant l'injection d'eau.

En plus, cette capacité accrue de I'nypophyse a libérer de la LH au moins 24h aprés 1’arrét de la
perfusion de propionate.

La plus grande libération de LH en réponse a la GnRH peut étre due a une augmentation des
récepteurs de la GnRH sur les gonadotropes, a une augmentation de la synthése et du stockage de la
LH dans les gonadotropes, ou a une combinaison de ces deux facteurs.

L'élimination de la LH peut également étre plus lente chez les génisses P que chez les génisses C.
Bien que non calculé dans cette étude (BUSHMISH et al., 1980) ont montré que la sensibilité des
ovaires de genisse aux gonadotrophines augmentait avec l'augmentation des proportions molaires de
propionate dans le rumen.

L'augmentation des cestrogenes endogenes peut également augmenter la sensibilité de I'hypophyse a
la GnRH (CONVEY etal., 1981).

Dans cette étude, il n'a pas été possible de faire la différence entre les effets métabolisables au niveau
de I'énergie et des effets directs du propionate. Etant donné que le propionate est le principal
précurseur du glucose chez les ruminants (BASSETT et al., 1970) et que nos résultats ont montré que
les concentrations plasmatiques de glucose augmentaient apres une infusion de propionate pendant
au moins 21 jours, l'augmentation de la disponibilité du glucose des gonadotrophines peut étre due a
une augmentation de I'énergie disponible pour cellules pour mener a bien leurs fonctions
métaboliques générales, améliorant la réactivité de I'nypophyse a la GnRH.

Enfin, cette étude démontre que la perfusion de caillette par propionate améliore la réponse
hypophysaire a la stimulation de la GnRH chez les génisses prépubeéres et que cette libération accrue
de LH hypophysaire est maintenue pendant au moins 24 heures aprés l'arrét de la perfusion 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).

1VV.3.1.2. Effet de I’acide malique sur la fermentation ruminal
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Selemonas ruminatium est une bactérie Gram-négative du rumen comprenant 51 % du nombre total
de bactéries dans la population microbienne du rumen (CALDWELL et BRYANT, 1966), qui peut
se développer sous une variété des conditions alimentaires et de fermentations de glucides solubles
(HUNGATE, 1966).

La fermentation homolactique se produit lorsque S. ruminantium est cultivé dans des cultures
discontinues de glucose (HOBSON, 1989).

Cependant, une fois que le glucose est exténué du milieu, la bactérie utilise le lactate comme source
de carbone et d'énergie (SCHEIFINGER et al., 1975).

Seules certaines souches de S. ruminantium (sous-espece lactilytica) sont capables de fermenter
I'acide lactique (STEWART et BRYANT, 1988) (MARTIN, 1998).

Le fumarate et le malate sont des sels d'acides dicarboxyliques a quatre carbones couramment
présents dans les tissus biologiques en tant gu'intermédiaires dans le cycle de l'acide citrique
(NELSON et COX, 2000 ; CRESPO et al., 2002). Certaines bactéries strictement anaérobies utilisent
un cycle réducteur ou opposé de I'acide citrique connu sous le nom de voie succinate-propionate afin
de synthétiser le succinate et/ou le propionate comme source de précurseurs biosynthétiques
(GOTTSCHALK, 1986 ; MARTIN et STREETER, 1995-2000 ; NELSON et COX, 2000). Le malate
et le fumarate sont des intermédiaires clés de cette voie métabolique employée par les ruminants. Ces
organismes utilisent les trois premiéres réactions du cycle de l'acide citrique pour produire 1'a-
cétoglutarate, mais manquent de I'enzyme a-cétoglutarate déshydrogénase pour effectuer I'ensemble
complet des réactions du cycle de I'acide citrique. Cependant, ils ont les quatre enzymes pour catalyser
la conversion réversible de l'oxaloacétate en succinyl-CoA et peuvent fabriquer du malate, du
fumarate, du succinate a partir de I'oxaloacétate en inversant le sens "normal™ du flux dans le cycle
(oxydation) et du succinyl-CoA. (NELSON et COX, 2000).

Dans le rumen, S. ruminantium utilise l'acide lactique, un substrat réducteur, comme source de
carbone et d’énergie, mais ce mécanisme de fermentation signifie que la gluconéogenese peut épuiser
I'apport d'oxaloacétate et limiter le taux de croissance. (LINEHAN et al., 1978).

L'ajout de malate a fourni un puits d'électrons pour H2 dans le milieu, augmentant ainsi I'utilisation
de l'acide lactique par la Selemonas.

D'autre part, ces deux acides dicarboxyliques surmontent la carence en oxaloacétate associée a la
gluconéogenese en se convertissant en gluconéogenese, augmentant ainsi les niveaux de glucides
cellulaires, entrainant des concentrations d'oxaloacétate cellulaire plus élevées. En conséquence, la
production d'acétate, de propionate et de succinate en tant que produits finaux de la fermentation
augmentera. (NISBET et MARTIN, 1990) ont démontré que les ruminants absorbaient plus
efficacement I'acide lactique (10 fois et 4 fois avec le fumarate) en présence d'acide malique a des

concentrations similaires.
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(EVANS et MARTIN, 1997) ont confirmé que lorsque S. ruminantium était cultive dans un milieu a
pH 6,8 avec différentes concentrations de lactate, mais sans malate (tableau 2), les essentiels produits
terminaux de fermentation sont I'acétate et le propionate.

Les augmentations des concentrations de lactate ont été accompagneées d'augmentations des protéines
cellulaires et des glucides.

Lorsque le pH a été diminué a 5,5 avec une concentration identique d'acide lactique mais sans acide
malique, les bactéries ne se sont pas développées a de faibles concentrations d'acide lactique, les
principaux produits finaux étaient l'acétate et le propionate, mais les niveaux de glucides cellulaires
ont été réduits.

Lorsque de I'acide malique (8 mM) a été ajouté au milieu de croissance, les S. ruminantium ont pu
pousser sur de l'acide lactique 6 mM a pH 5,5, dont 80 % ont été utilisés et les principales substances
fermentescibles produites étaient I'acétate, le propionate et le succinate.

Ainsi, I'acide malique a amélioré la capacité de la selemonas a se développer sur des milieux acides

méme a des concentrations de lactate plus élevées que celles décrites par (COUNOTTE et al., 1981)
dans l'acidose ruminale (29 mM).

En conclusion, I'ajout de malate au régime alimentaire des ruminants nourris avec des niveaux éleves
de glucides rapidement fermentescibles (c'est-a-dire des grains de céréales) améliore la capacité de
S. ruminantium a utiliser I'acide lactique a pH = 6,0. De plus, I'acide malique stimule I'absorption du
lactate en fonction de la dose. (NISBET et MARTIN, 1991). Cette stimulation est inductible et peut
faire intervenir un gradient de protons. (NISBET et MARTIN, 1994).

D'autres études sont nécessaires pour caractériser clairement la bioénergétique membranaire
impliquée dans le transport du lactate. (MARTIN, 1998).

(MARTIN et STREETER, 1995) ont montré que le I-malate (acide libre) avait un effet similaire a
celui observe pour le dl-malate (sel disodique). Lorsqu’il était incorporé dans le liquide du rumen.
Cependant, la forme acide libre entraine un pH final plus faible. L'acide malique est un acide faible a
faible pKa (3,4 & 5,05), de grandes quantités d'acide I-malique abaisseront le pH du liquide ruminal,
car de grandes quantités d'acides faibles peuvent générer autant d'ions hydrogene que de petites
quantités d'acides forts.

(MARTIN et STREETER, 1995 ; CALLAWAY et MARTIN, 1996) ont constaté que I'effet in vitro
du dl malate sur le pH final dépendait du substrat. L'ajout de 8 mM ou 12 mM de malate au mais
concasse a élevé le pH final, a eu tendance a augmenter la production de gaz et de CO2 et a réduit le
rapport acétate-propionate. Avec I'amidon soluble comme substrat, I'acide dl-malique a un effet
semblable a celui des ionophores (c.-a-d. la monensine) dans la réduction de la production de
méthane, ce qui peut étre d0 a la production plus faible de H2 par les bactéries sensibles aux

ionophores. Un produit de fermentation plus faible (propionate) a été augmenté aux dépens de
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l'acétate. L'ajout d'acide malique a I'amidon soluble a stimulé la production de succinate et/ou de
propionate par la S. ruminantium, réduisant ainsi la disponibilité de H2 par les méthanogénes.
(MONTANO et al., 1999) ont mené une étude pour déterminer I'effet d'une supplémentation en acides
organiques sur les propriétés digestives. Compléter les régimes raffinés riches en céréales avec de
I'acide malique (80 g par animal par jour) a favorisé une augmentation du pH du rumen sans affecter
I'efficacité de la croissance microbienne ou la digestion de I'amidon, des fibres ou des protéines dans
le rumen.

(CRESPO et al., 2002 ; CARRO et RANILLA, 2003) ont évalué I'effet de différentes concentrations
de Fermentation ruminale in vitro de quatre céréales : mais, orge, blé et sorgho par le malate de
calcium disodique (4, 7 et 10 mM). Pour tous les substrats, la valeur finale du pH a augmenté avec

I'augmentation de la concentration en acide malique. L'ajout de malate a augmenté la production de
CO2 et diminué la production de CH4 pour tous les substrats, en particulier I'orge et le blé.

Pour tous les substrats, le traitement a I'acide malique a augmenté la production totale d'AGV.
Toutes les concentrations de malate ont diminué la concentration de I-lactate pour tous les substrats.
Ces résultats suggerent que I'acide malique a un effet stimulant sur la fermentation, possiblement dd
a des modifications de la population bactérienne et/ou de son activité. L'effet était plus important avec
des concentrations croissantes d'acide malique, mais aucun effet bénéfique n'a été observe au-dela de
7mM a 10 mM.

L'acide malique est un produit colteux. Il n'est peut-étre pas économiquement viable de Il'inclure
dans I'alimentation des ruminants en tant qu'additif alimentaire. Aux Etats-Unis, (MARTIN, 1998) a
signalé que le codt de la supplémentation en acide dl-malique dans les parcs d'engraissement variait
de 0,09 $a 0,19 $ par téte et par jour. Pour cette raison, (CALLAWAY etal., 1997 ; MARTIN et al.,
1999) ont suggéré que les graminées fourrageres pourraient étre utilisees comme source d'acides
dicarboxyliques. Les intermédiaires du cycle de I'acide citrique s'accumulent dans les tissus végétaux
et I'acide malique peut représenter jusqu'a 1,5 % de la matiére séche (MS) dans les graminées matures
(BOHMAN et al., 1983).

En conséquence, les vaches utilisent la graisse corporelle comme source d'énergie, ce qui entraine
une mobilisation excessive de la graisse corporelle, une condition qui entraine des problemes de
cétose (DE ROOS et al., 2007). Lors de lI'oxydation des acides gras (acides gras non estérifiés -
NEFA) dans le foie, des corps cetoniques, de lI'acétone, de l'acétoacétate et du 3-hydroxybutyrate
(BHBA) sont synthetiseés (MANDEBVU et al., 2003 ; DE ROOS et al., 2007), ce qui conduit a une
relation directe entre la cétose et la stéatose hépatique.

A mesure que le rumen s'adapte & une ration de lactation a pourcentage énergétique élevé, améliore
I'apport en matiére seche, maintient la normocalcémie et maintient un systeme immunitaire fort, les

vaches seront beaucoup moins sensibles aux maladies péri-partum (GOFF et HORST, 1997).
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L'absence d'effets du traitement sur les rendements en lait et en composants du lait peut étre due a la
courte durée de cette expérience. Bien que ces traitements aient augmenté la quantité de propionate
potentiellement disponible pour la gluconéogenése, la DMI a été réduite et des périodes d'évaluation
plus longues ont été nécessaires pour détecter les changements dans la production ou la composition
du lait.

Le taux et la quantité de fabrication d'AP dans le rumen sont trés variables et facilement contrdlés en
faisant varier la concentration et la fermentescibilité de I'amidon alimentaire (ALLEN et PIANTONI,
2014).

Cependant, la concentration et la fermentescibilité de I'amidon alimentaire ont affecté la productivité
et la quantité de production des AP. 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 réalisé cette expérience dans le but de déterminer I'effet de la productivité AP
indépendamment du débit quotidien. (MALTINI et ALLEN, 2018).
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CONCLUSION

Le travail avait 1’objectif de rappeler les effets de I’utilisation d’un additif alimentaire sur la
production laitiere.

L'utilisation d'un capteur de mycotoxines permet la détection et I'élimination des aliments contaminés,
ce qui contribue a préserver la qualité du lait et la santé des animaux. De plus, lI'ajout d'acides
organiques peut améliorer I'efficacité de I'utilisation des nutriments et réduire la fermentation
excessive dans le rumen. Cela peut entrainer une augmentation de la production laitiere.

Les conséquences de cette étude fourniront des bases solides pour I’application pratique de cette
méthode dans I’industrie laitiére, améliorant ainsi la confiance des consommateurs et la durabilité de

ce secteur.
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